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Olgu Sunumu/Case Report

Nefrotik Sendrom Klinigi ile Bagvuran Aktif Akciger Tiiberkiilozu:

Olgu Sunumu

Active Pulmonary Tuberculosis Presenting with Clinic of Nephrotic

Syndrome: A Case Report

0z
Tiiberkiiloz (Tbc) halen insanlig1 tehdit eden hastaliklardan biridir. Amiloidoz tiiberkiilozun en sik
komplikasyonlarindandir. Tbc klinik seyrinde proteiniiri izlenebilir ve nefrotik sendromu taklit edebilir.

Bu olguda, proteiniiri ayiric1 tanis1 sirasinda kaviter akciger Tbe tespit edilen ve anti tiiberkiiloz
tedaviyle yakinmalar1 gerileyen 45 yasinda erkek hasta sunulmustur.

ANAHTAR SOZCUKLER: Tiiberkiiloz, Proteiniiri, Amiloidoz

ABSTRACT

Tuberculosis (Tbc) continues to threaten humanity. Amyloidosis is one of the most common complication
of Tbc. Proteinuria can be observed during the clinical follow-up and it may mimic nephrotic syndrome.
In this case report, a 45-year-old man who was diagnosed with cavitary Tbc detected during the search

for the etiology of the proteinuria was presented. The symptoms regressed with anti-tbc therapy.
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GIRIS

Tbc halen giiniimiizde tiim diinyay1 teh-
dit eden, yaygin olarak goriilen sinsi has-
taliktir (1). Tbc tiim sistemleri tutabilir ve
siklikla seyri veya tedavisi esnasinda bobrek
yetmezligine de neden olabilir (2). Tbc en-
feksiyonu sirasinda bobrekler direkt basilin
invazyonu sonucu tutulabilecegi gibi kronik
antijenik duruma bagli immiin kompleks
nefriti, ilaclara bagl nefrotoksisite veya se-
konder amiloidoz da geligebilir (3). Amiloi-
doz bir¢ok dokuda, ¢esitli amiloid proteinle-
rin hiicre diginda birikimi ile kargimiza ¢ikan
heterojen hastaliklar grubudur (4). Sistemik
formlarinda bobregin farkli kompartimanla-
rinda, degisik derecelerde birikimler olabilir.
Biriken proteinin 6zellikleri veya temel biri-
kim yerine gore farkli klinik tablolarla bulgu
verebilir (5-7). Amiloidoz tutulumu bob-
rekte siklikla nefrotik sendroma neden olur.
Amiloidoz tanis1 en sik rektum ya da bobrek
biyopsisi yoluyla alinan 6rnekte, Kongo kir-
mizist boyamanin izlenmesi ile konulur (4).

OLGU SUNUMU

Kirk bes yasinda erkek hasta 10 giindiir
olan ayak bileklerinde siglik yakinmasi ile
bagvurdu. Daha 6nceden bilinen herhangi
bir hastalig1 ve ila¢ kullanim Oykiisii yoktu.
Yapilan sistem sorgulamasinda bir yildir de-
vam eden Oksiiriik, sabahlar1 li¢ dort ¢ay ka-
s181 kadar sar1 renkli balgam ¢ikarma ve gece
terlemesi tarif ediyordu. Bulanti, kusma, ka-
rin agrisi, idrar yaparken yanma, idrar ren-
ginde koyulagma ve kanli idrar yoktu. Son
alt1 ayda 5 kg kilo kayb1 vardi. Yapilan fizik
muayenesinde TA: 110/70 mmHg, akcigerde
sag list zonda solunum sesleri kabalagmasi
ve ayni alanda tuber sufle, bilateral pretibial
++ 0dem disinda 6zellik saptanmadi. Labo-
ratuar parametrelerinde: BUN: 7 mg/dl, kre-
atinin: 0,7 mg/dl, Na: 135 mmol/L, K: 4 4
mmol/L, Total Protein: 4,3 g/dL, Albiimin:
0,6 g/dL, Ca: 7,2 mg/dl, fosfor: % 4,1, Urik
asit: 4,2 mg/dl, kolesterol: 261 mg/dl, trigli-
serid: 154 mg/dl, LDL kolesterol: 205 mg/
dl, CRP: 545 mg/dl (0-0,3), Eritrosit sedi-
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mentasyon hizi: 98/saat, WBC: 10300, Lenfosit:1700, hemog-
lobin:10,1 g/dL, trombosit:586000 izlendi. Tam idrar tetkikinde:
+++ proteiniiri, Ph: 6, Dansite: 1017, idrar sedimentinde 1 erit-
rosit, 8 16kosit izlendi. Esbach: 7,98 gr/giin 6l¢iildii. Proteiniiri-
yi tetkik etmek icin yapilan AntiHIV, AntiHCV, Hbs Ag, ANA,
Anti Ds DNA negatif bulundu. Kompleman seviyeleri normal
ol¢iildii. Koagulasyon testlerinde ve tiroid fonksiyon testlerin-
de anormallik izlenmedi. Protein Elektroforezinde: Alfal bandi
: %543 (1-5) ve alfa 2 bandi: %45,50 (4-14) artmis, beta ve
gammaglobulin bant diizeyi normal sinirlardaydi. Brucella ag-
liitinasyon (rose bengal) testi negatifti. PA akciger grafisinde sag
iist zonda heterojen dansite artig1 ve opasite izlendi (Sekil 1).
Hastadan ii¢ kez ardi ardina istenen balgamda Gram, Giemsa
ve Ehrlich Ziehl-Neelsen (EZN) boyamalari yapildi. ARB (+)
izlendi. Nefrotik sinirda proteiniiri, hiperlipidemisi olan ve hi-

Sekil 1: PA akciger grafisinde sag iist zonda heterojen dansite artist ve
opasite izlendi.

Sekil 2: Damar duvarlarindaki amiloid birikimi, yesil elma renginde
wsigin ¢ift kirllmasim gostermektedir.

pertansiyon ile hematiiri izlenmeyen hastanin aktif Tbc’ye bagh
amiloidoz oldugu diisiiniildii. Hastaya g6giis hastaliklarinin ta-
kibinde izoniyazid 300 mg1x1, rifampisin 300 mg 1x2, etambu-
tol 500 mg 1x3, pirazinamid 500 mg 1x4 olacak sekilde tedavi
baslandi. G6z dibi normal olarak degerlendirildi. Tiim batin
ultrasonografide Ozellik saptanmadi. Yapilan rektal biyopside
Kongo kirmizis1 boyama ile AA tipi amiloid fibrillerin varligiyla
amiloidoz tanis1 konuldu (Sekil 2). Mevcut tedaviye kolsisin tb
3x1 eklendi. Nefrotik sendrom i¢in 0,8 mg/kg/giin proteinden
kisitli diyet verilerek, nonspesifik tedavi olarak frusemid tb 1x1,
esansiyel aminoasit preparatlari, rosuvastatin 10 mg/giin baslan-
d1. Birinci ay kontroliinde ilaglara bagl yan etki tespit edilme-
yen hastanin; oksiiriik, balgam, gece terlemesi, ayaklarda sislik
yakinmasi tamamen geriledi. Hasta halen mevcut tedavisinin 6.
ayinda takip edilmektedir. En son Esbach: 3,2 gr/giin 6l¢iildii.

TARTISMA

Tbe, ates, halsizlik, kilo kaybi, gece terlemesi ile belirti
veren ve hematolojik anormallikler ve metabolik bozukluklara
da yol agabilen sistemik bir enfeksiyondur.

Tbe’nin kesin tanist basilin iiretilmesi ile konulmaktadir.
Ancak kiiltiirlerde basili tiretme sansi degisik serilerde %0-60
arasinda degismekte ve ¢ok uzun siirede sonug alinabilmektedir
(8-9). Tbc enfeksiyonu kanitlanmis vakalarda PPD pozitifligi
ise %45 ile 77 arasinda degismektedir (9-10). Tbc serisinde kiil-
tiirde lireme olmadig: takdirde diger tani kriterlerinden ikisinin
bir arada olmasi tan1 i¢in yeterli kabul edilmigtir. Biyopsi mater-
yalinde kazeifikasyon veya Tbc basilinin gosterilmesi, akciger
grafisinde infiltratif goriiniimiin bulunmasi, klinik bulgular ve
bu bulgularin tedavi ile diizelmesi kriter olarak alinmistir. Hasta-
larin tedaviye verdikleri iyi cevapta bir¢ok calismada tani kriter-
leri olarak kabul edilmistir (9-10). Hastamizda Tbc tanisi; mev-
cut klinige ilaveten akciger grafisinde Tbc ile uyumlu kavite tes-
pit edilmesi ve balgamda 3 kez EZN boyamasi ile aside direncli
boyanan (ARB) basilin izlenmesi ile konuldu.

Tbc enfeksiyonu sirasinda bobrekler direkt basilin invazyonu
sonucu tutulabilecegi gibi kronik antijenik reaksiyona bagh
immiin kompleks nefriti veya sekonder amiloidoz geligebilir
(2-3). Amiloidoz, amiloid fibrillerinin damar yataginda birikimi
sonucu olugur ve tani dokuda amiloid yapinin gosterilmesi
ile  konulur. Amiloidoz smiflamast dokularda biriken
amiloid fibrillerin tipine gore yapilir. AA fibrillerinin yapimi
enfeksiyonlar, enflamasyon veya maligniteye bagli olarak artar
(11). Sistemik formlarinda bobregin farkli kompartimanlarinda,
degisik derecelerde birikimler olabilir. Biriken proteinin
ozellikleri veya temel birikim yerine gore farkli klinik tablolarla
bulgu verebilir (4-6). Tbc’de amiloidoza bagli geligen proteiniiri
nefrotik proteiniiri diizeyinde izlenebilir (12). Bizim olgumuzda
diziiri, yan agrisi, makroskopik hematiiri veya bobreklerde
radyolojik olarak destriiksiyon bulgulari izlenmedi. Kompleman
seviyeleri normal sinirlarda olgiildii ve hipertansiyon tespit
edilmedi. Bu nedenle basilin direkt renal invazyonu ve
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immiin kompleks nefriti diigliniilmedi. Sekonder amiloidoz 6n
tanisiyla oncelikle rektal biyopsi yapildi ve amiloidoz tanisi
dogrulandi. Takibi sirasinda uygulanan tedavi ile klinik iyilegsme
izlendiginden renal biyopsi yapilmasi diisiiniilmedi.

Tbc ayirici tanisi i¢in ¢ogu zaman graniilomatdz iltihapla
giden vaskiilitler akilda tutulmalidir. Olgumuzda da tekrarlanan
orneklerde, balgamda aside direngli bakteri goriilmesi,
vaskiilitler i¢in spesifik yakinmasi ve dykiisii olmamasi, ANCA-
ANA-AntiDsDNA markerlariin (-) olmast nedeniyle vaskiilit
diisiiniilmedi. Takibi siiresince hizli ilerleyen nefrit bulgusuna
rastlanmadi. Antitiiberkiiloz tedavi sonrasi proteiniirisinde
azalma izlendi.

Sonug¢ olarak hastamizda; yaygin 6dem, nefrotik diizeyde
proteiniiri, hipoalbiinemi ayirict tanist ile kaviter akciger tbc
enfeksiyonunun ve sekonder amiloidozun varlig1 tespit edildi.
Nefrotik diizeyde proteiniiri ayirici tanisinda aktif tiiberkiiloza
bagli amiloidoz hatirlanmalidir.

KAYNAKLAR

1. Bates JH, Stead WW: The history of tuberculosis as a global
epidemic. Med Clin North Am 1993; 77(6): 1205-1217

2. Morgan SH, Eastwood JB, Baker LR: Tuberculous interstitial
nephritis the tip of an iceberg. Tubercle 1990; 71: 5-6

3. Shribman JH, Eastwood JB, Uff J: Immune complex nephritis
complicating miliary tuberculosis. Br Med J 1983; 287: 1593-1594

4. Westermark P, Benson MD, Buxbaum JN, Cohen AS, Frangione B,
Ikeda S, Masters CL, Merlini G, Saraiva MJ, Sipe JD: Amyloid:
Toward terminology clarification. Report from the Nomenclature
Committee of the International Society of Amyloidosis. Amyloid
2005, 12: 1-4

5. Herrera GA, Picken MM: Renal diseases associated with plasma
cell dyscrasias, amyloidoses, Waldenstrom macroglobulinemia and
cryoglobulinemic nephropathies. In Jennette JC, Olson JL, Schwartz
MM, Silva FG (Eds): Heptinstall’s Pathology of the Kidney. 6th ed.
Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 2006; 853-910

6. Fogo AB, Kashgarian M: Diagnostic Atlas of Renal Pathology,
Philadelphia: Elsevier Saunders, 2005; 122-130

7. Howie AJ: Handbook of Renal Biopsy Pathology (2nd ed). New
York: Springer, 2007; 104-128
8. Alvarez S, Me Cabe WR: Extrapulmonary tuberculosis revisited: A

review of experience at Boston City and other hospitals. Medicine,
1984; 63: 25-55

9. Aguado JM, Pons F, Casafont F, San Miguel G, Valle R: Tuberculous
peritonitis: A study comparing cirrhotic and noncirrhotic patients. J
Clin Gastroenterol 1990; 12: 550-554

10. Menzies RI, Alsen H, Fitzgerald JM, Mohapeloa RG: Tuberculous
peritonitis in Leshoto. Tubercle 1986; 67: 47-54

11.Stone MJ: Amyloidosis: A final common pathway for protein
deposition in tissues. Blood 1990; 75(3): 531-545

12. Akpolat I, Barig YS, Giimiis T, Ensari A, Akpolat T, Erkan L,
Kandemir B: Tiiberkiiloz bobrek yetmezligi ve kemik iliginde
Amiloidoz: Olgu Bildirimi. OMU Tip Dergisi 1997; 14 (1): 59-62

Turk Neph Dial Transpl 2013; 22 (1): 123-125

125



