
J SSK TEPECIK HOSP TURKEY 2001 ; 11 (1) : 36-40 

AMİLOİD NEFROPATİLİ MACLEODiS 
SENDROMU: OLGU SUNUMU 

MACLEOD'S SYNDROME WITH AMYLOID NEPHROPATHY: 
A CASE REPORT 
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A 32 Year old woman presented with renal failu:re who has also unilateral hyperlucent hmg 
and hypoplasic hilum at the same side on the chest x~ray. Renal biopsy, ventilation 1 pedusion 
sdntigraphy and other radiologic studies were performed to estabHsh diagnosis. Renal biopsy 
showed secondary amyloid nephropathy. Radiologic assessment con:firm.ed the diagnosis of 
the Madeod's syndrome. 

This case showed that; Madeod's syndrome can lead amyloid neph:ropathy ı.mless adequate 
antibiotheraphy or surgical therapy was perfoı:med. 

(Key Wo:rds: Swyer-James syndrome, Hypetlucent hmg1 Hypoplasic hilum} 

ÖZET 

Akciğer grafisLnde tek taraflı havalanma fazlalığı ve aynı tarafta hipoplazik hilusu olan 32 
ya~ındaki böbrek yetmezlikli bir kadın başvurdu. Böbrek biyopsisinde amiloid nefropati sap­
tandı. Ventilasyon/perfüzyon sintigrafisi ve diğer radyolojik incelemeler sonucu Madeod's 
sendromu tanısı kondu. 

Bu olgu, yeterli antibiyotik tedavisi veya cerrahi tedavi uygulanmadığında Macleod's send­
romunun amiloid nefropatiye yol açabileceğini gösterdi. 

(Anahtar Sözcükler: Akciğerde havalanma fazlalığı, Hipoplazik hilus, Swyer-James send­
romu) 
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1953 yılmda Swyer-James tarafından. 
tanımlanan sendrom 1954 vılı.nda Macleod's 
tarafından genişle~ilmişti{(1 ). Swyer-James 
sendromu olarak da cı.dlandınlan Macleod's 
sendromu nadir görülür, geı1ellikle akciğ~r 
grafisinden tanınabilir '2). Çocukluk yılla­
rında geçirilen özellikle adenovirüs en­
feksiyonla.n gelişme dönemindeki akciğer 
parankiminde hasata yol açarak interal­
veoller septalarcia fibrozise ve aynı tarafta 
pulmoner arter hipoplazisine neden olur(2). 
Bu patolojik değişiklikler akciğer grafisinde 
tek taraflı havalanma fazlalığı ve aynı tarafta 
hipoplazik hiluınun görülmesi ile karakterli 
Macleod's sendromuna yol açar (1). 

Primer amiloidoz AL. tipi aıniloidden 
zengin fibrillerin dokularda birikmesidir. Se­
konder amiloidoz. ise . krohik . enflamasyon 
veya. neoplazi gibi bir d11rmnun eşlik ettiği 
AA tipi aınyloidden · zengin fibrillerin 
değişik dokularda depolanması ile ka­
rakterli sistemik bir hastalıktır (3). 

Kongo kırınızısı ile boyanmı§ doku 
örneklerinin polarize ışık .mikroskopisinde 
kırmızı yeşil floresan vermesi ariı.iloidoz 
tanısını koydurur (3). Sekonder amiloidozda 
böbrek, karaciğer ve dalak en sıktutulan or­
ganlardır. Amiloidnefropati kilinikte karşı­
mıza. hafif derecede proteinüriden başlayıp 
son dönen1 böbrek. yetmezliğine kadar. uza­
nan geni~bir yelpaieiçinde çıkabilir (3). 

Bu ölgu .. Macleod's sendromuna bağlı 
aıniloid ıı.efi'?patinin gelişebilecı:iğini göster~ 
m esi açısından sunulınutıtur. 

OLGU 
32 yaŞ:tnda ev hanımı Ö.Ş. Yaklaşık 2 

aydır halsizlik, kilo kaybı, öksürük, 
iştahsızlık bulantı yakınmalan ile SSK Ed~ 
remit hastanesine başvuran olguda ü,remi 
saptanması üzerine ileri tetkik ve tedavi 
am.acıyla .SSK Tepecik Eğitim hastarı.esine 
sevk edilmiştir. Üremi tetkiki ön tanısı ile III. 
Dahiliye servisine 2.2.2000 tarihinde yatı­
rıldı. (Protokol numarası2946). 

Öyküsünde her sene tekrar eden ateş ve 
öksürük yakınmalan için çeşitli ilaçlar kul­
lanmanın dışında özellik yoktu. 

Soy geçmişinde özellik yoktu. 

FizikMuayeı1e: 
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Tansiyon 110/70 mmHg, Nabız: 90/dk, 
Ateş: 37C, Solunum ·sayısı: 18/ dk, genel 
durum orta,bilinç açık. SoLakciğer altzohda 
krepitan raller duyult~yor, Pretibial ( ++) 
ödem var. Diğer sistem bakılannda patolojik 
bulgu saptanmamıştır. 

Laboratuvar: 

Hemoglöbin: 9 ,O gr/ dl, Hematokrit: 
%27:,3_, Beyaz kan hücresi: 10.200 ınıh3, 

Kırmızı kan hücresi: 3.090.000 /m!ll3, or,­
talama eritrosit hacmi: 88.5 fl, Trorribosit: 
121.0001 ınm3, Sedimantasyon: 97 ı:nrı:l/ saat, 
CRP: (+++),ASO: 200 TocidU, RF(-) idi. TİT: 
500 mg/ dl, Kreatinin: 9.2 mg/dl, Total ko­
ı.~sterol: 307 mg/ dl, Trigliserit: 228 mg/dl, 
Urit asit 5,6 mg/dl, Total protein: 4.6 • g/ dl, 
~lbumin: 1,4 g/ dl, Trigliserit: 228 mg/ dl, 
Urik asit: 5;6 mg/dl, Na: 138 mınol/dl, K:3,6 
mmol 1 dl idi. · Karaciğer fonksiyon testleri 
normal di. 

Periferik yaymada: %90 nötrofil, %8 len­
fasit %2 monosit, eritrositler normokrom 
normositer, tromposit kümeleri yeterli idi; 
Protein elektroforezi: Alb: %25,3 g/dl, Alfa 
1: %3;8 g/dt Alfa 2: %37,4 g/dl; Beta: %9,5 
g/dl, Gaına: %24 g/dl. ANA İFAT: Olum­
suz. 

24 saatlik idrarda üre: 224 ıng/ dl, kre­
atinin: ll mg/ dt protein.: 397 mg/ dl,. kre­
atinin klirensi: 1 ml/ dk, 24 saatlik i.drar 
çıkışı: 700 cc. 

P-A Akciğer grafisinde (Resim 1) sol 
akciğerde hayalanma artışı, sol akciğer orta 
ve alt zonda hava bronkogramlan ve sol 
hilus silinmiş olarak izleniyor. 

Karın US: Her iki böbrek greytleri (grade) 
II, boyutları normal, diğer karın organları 
normal izlendi. 

Toraks BT: Sol hiler alanda pulmoner 
arter normaldenküçük izleniyor, aynı tarafta 
panlobuler tarzda hiperaerasyon izleniyor, 
üst lob ön ve arka segmentte hilusa yakm 
konumda silindirik tipte bronşektaziler 
mevcut. Orta bazal segınentte ve arka bazal 
segmentin bir kısmında içinde hava bron-



J SSK TEPECiK HOSP TURKEY 2001 Vo1.11 No.1 

RESiM 1: P-A Akciğer grafisi 

RESiM 2: Toraks BT 

kogramları bulunan konsolide alan dikkati 
çekmektedir (Resim 2) 

Renkli Doppler Ekokardiyografi: l.derece 
triküspit yetersizliği bulundu. 

Tc.99m MAA ile çekilen akciğer perfüz­
yon sintigrafisinde sol akciğer 2/3 alt kesim 
izlenememektedir (Resim 3). Tc. %99 DTPA 
ile yapılan akciğer ventilasyon sintigra­
fisinde tanımlanan alanda tutulum azlığı 
dikkati çekmektedir (Resim 4). 

Yapılan börek biyopsisinde ileri derecede 
fibrosis, tubuler atrofi ve glomerüllerde 
Kongo kırmızısı ile boyanan AA tipi ami­
loidden zengin fibriller saptanmı~tır. 

Tüm bu laboratuvar ve radyolojik tet­
kiklerin ı~ığmda olguya Macleod's send­
romunun etiklediği amiloid nefropati tanısı 
kondu. Akciğer enfeksiyonu için Am-

RESiM 3: Akciğer Perfüzyon Sintigrafisi 

RESiM 4: Akciğer Ventilasyon .grafisi 

pisilin+sulbaktam 2xl gr iv tedavisine 
ba~landı. Destek tedavisine rağmen, idrar 
miktarının artmaması ve kreatinin düzey-
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lerinin yükselmesi üzerine olgu hemodiyaliz 
programma alındı. 16.32000 tarLhde septik 
~ok nedeniyle kaybedildi. 

TARTIŞMA 

Macleod's sendtomu nadir görülür. Ol­
gular yakınrnasız olabileceği gibi, sık tek­
rarlayan akciger en:feksiyonlan,a.teş, dispne, 
hemoptizj ta.blolanyla da görülebilir, Yakl,\J­
masız olgularda tesadüfen P'A 
Akciğer grafisinde tek taraflı haalanma faz-

ve aynı tarafta hilusun silik göıünmesi 
tanıyı koydurabilir (l). Radyolojik bulgulara 
bron~ektazik deği~iklikler eşlik edebilir (7). 

Etiyolojide genellikle '·"""'-'-U"-ıL!L.L'­
geçirilen adenovirüs enfeksiyonlan sorumlu 
tutulmakla beraber radyoterapi, boğmaca1 
tüberküloz, yabancı cisim aspirasyonunun 
da Madeod's sendromuna neden olduğu 

Bu patojenler bronki­
açarak geli~nıe döne­

radyolojik deği-
görülmesine neden olurlar(2). 

bronhı:::.kopik tetkiklerinde a:_rı.a 
nonnal Akciğer fonk-

olabileceği gibi 
tıkanma bulgulan ve olarak izlenir 
(4). Akciğer biyopsisinde yaygın bronkiolitis 
obliterans, alveollerde artını~ havalanma, 
interalveoler septalinda fibrozis, pulmoner 
kapiller yatakta o b literasyon izlenir (2)0 

Toraks bilgisayarlı tomografisinde tu­
tulan tarafta akciğer vohimü azalmı~tır, pa­
rankim hasarına bro~ektaziler e~lik edebilir. 
Pulmoner arter normalden küçüktür 

P-A Akciğer grafisinde tek taraflı ha­
valann1a fazlalığı saptandığında Madeod's 
sendromu akla gelmelidir. 

· P-A Akciğer grafisinde tek taraflı ha­
valanma artı~ı nedenleri: 

A. Ko:mpanzatuvar veya Obstrük.tif Am­
fizem 

(yabancı cisim, :mukus tıkacı, bron~ 

kanseri) 

B. Putmoner arter defektieri 
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1. Doğ-umsal 

a.Pulmoner.arter hipoplazisi 

2. Kazamlmıs 

a. Pulmoner arter stenozu 

b. Puhnoner 

Co Akciğer embolisi 

C. Ma.cleod's (Swyer-James) sen.dromu 

D. Postlobektomili akciğer 

E. Akciğer dı~ı nedenler 

L Mastektoıni 
2. Pektoral kasların ve memenin 

doğuştan yokluğu (Poland sendromu) 

A. ·yr .. rc, ·E·anıd;:ı ve·ı.t'il.cı"'von·~eıj:.;'ı?yor' "i·ı.·· .. l.J, ... ·--· .• ı ·-"-"J .. p .l~~ _, c:ı ..• l 

tigrafisi en önemli rolü oynar (1). Bron~ 

tıkanınasma neden olan durumlarda tam 
ventilasyon kaybı görülür. Perfüzyon sin­

normaldir. Vasküler patolojilerde 
perfüzyon sintigrafisinde defekt saptamrken 
ventilasyon sirıtigrafileri norı:naldir. "~-'''--'h'-L 

nedenler ventilasyon 
nornı.al bulunduğunda dışlanmış 

Antibiotik tedavisi son yıllarda cerrahi 
tedavin.i yerini Cerrahi giri~imin 
yalnızca her.noptizi, sık tekrarlayan 

ve ilerleyici ol-· 
gularda yeğlenme~i gerektiği bildirilnü~tir 
(5), Son yıllarda J\![adeod's sendromunda 
pnömonektonli ye:dne, bronş rezeksiyorm ile 
de ba~arıh ahxtdığı bildirilmiştir 

Olgumuzcia çocukluk yıllarmda geçirdiği 
enfeksiyona bağlı olarc-ı_k Madeod's send­
romu gelişmis,tir. Daha sonraki yıllarda tek­
rarlayarı akciğer enfeksiyonlan için yetersiz 
antibiotik kullanıı:m, böbreklerde amiloid­
den zengin materyalin birik.mesine neden 
olm1 kronik akciğer enfeksiyonunun gelisı­
mesine yol açmıştır. 

Bu olgu Madeod's sendromunun akci­
ğerde sinsi ve iledeyici kronik enfeksiyona 
zemin hazırladığını ve burmn da kronik 
böbrek yetmezliğine yol açabileceğini gös­
tennektedir. Madeod's sendromunda erken 
tzıı-u ve uygun tedavi seçimi, ağır kamp­
likasyonann geli~rnesini engelleyecektir. 
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