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Nefrotik sendrom tanılı hastada tespit edilen HIV 
nefropatisi

HIV-associated nephropathy diagnosed in a patient with 
nephrotic syndrome

Mehmet UzUn, Zeynep AltIN, Burak KArAKAş, Emin tAşKIrAN, Ömercan topAloğlu, Harun AkAr

İzmir Tepecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği, İzmir

ÖZ

Bu olgu sunumunda, nefrotik sendromla gelen hastalarda ayırıcı tanı yaparken HIV 
ilişkili nefropatiyi düşünmenin önemi vurgulanmıştır.
Bacaklarda şişlik, hâlsizlik ve yorgunluk yakınmaları ile başvuran hastanın tetkikle-
rinde nefrotik sendrom düzeyinde proteinüri ve hiperlipidemi saptandı. Fizik muaye-
nesinde de anazarka tarzı ödemi olan hastaya nefrotik sendrom tanısı kondu. 
Etiyolojik neden olarak hastada HIV pozitifliği saptandı. Yapılan böbrek biyopsisi 
fokal segmental glomerülosklerozis olarak raporlandı. 
Nefrotik sendrom tanılı hastalarda, HIV’in de etiyolojik bir faktör olduğu unutulma-
malıdır. 
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ABSTRACT

In this case report, we aimed to emphasize the importance of considering HIV-
associated nephropathy in the differential diagnosis of patients presenting with neph-
rotic syndrome.
Nephrotic-range proteinuria and hyperlipidemia were found in the patient admitted 
with complaints of weakness, fatique and swelling in the legs. The patient with remar-
kable and severe anasarca-type edema on physical examination was diagnosed as 
nephrotic syndrome. As an etiological factor HIV positivity was detected in the pati-
ent. Renal biopsy revealed focal segmental glomerulosclerosis. 
It should be remembered that in patients with diagnosis of nephrotic syndome, HIV 
infection can be a probable etiologic factor.
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 Gİrİş

 Nefrotik sendrom çok yaygın olmayan bir sorun-
dur ve belirgin proteinüri (>3 g/24 saat), düşük serum 
albumin (<30 g/L) ve sıklıkla periferik ödem ile 
karakterizedir. Nefrotik sendrom ile ilişkili önemli 
komplikasyonlar tromboemboli, enfeksiyon, hiperli-
pidemi ve akut böbrek yetmezliğidir (1). Hastalığın 
seyri hızlıdır; sıklıkla 1-4 ay içinde son dönem böb-
rek yetmezliği gelişir. 
 Fokal segmental glomerüloskleroz (FSGS), çeşitli 

nedenlere bağlı olarak gelişen glomerül hasarının 
ortak histolojik bir bulgusudur. Hastalığın erken 
dönemlerinde yalnızca bir kısım glomerül segmental 
olarak etkilenirken, diğer glomerüller normaldir. 
Hastalık ilerledikçe diffüz ve global glomerüloskle-
roz gelişmektedir (2,3). Erişkinlerde, idiopatik nefrotik 
sendrom %35 oranında FSGS’ye bağlı olarak geliş-
mektedir. FSGS, primer glomerül hastalıkları içinde 
son dönem böbrek yetmezliğinin (SDBY) en sık 
nedenidir. Amerika Birleşik Devletleri’nde FSGS’ye 
bağlı SDBY prevalansının son yirmi yılda %0,2’den 
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2,3’e yükseldiği bildirilmiştir. Primer FSGS, erkekle-
ri, kadınlara oranla iki kat daha fazla etkilemektedir. 
FSGS’ye bağlı SDBY insidansı da erkeklerde 2 kat 
daha fazladır (4,5). Human immunodeficiency virüs 
(HIV) ile enfekte hastada tüm organlar değişen dere-
celerde etkilenir. HIV nefropatisinin en önemlisi, 
fokal glomerüloskleroz ile giden formudur. Biz de bu 
makalede, nefrotik sendromla başvuran bir hastada 
tespit edilen HIV ilişkili FSGS olgusunu paylaşmak 
istedik.

 OLGU

 Bilinen kronik hastalık öyküsü bulunmayan 37 
yaşında erkek hasta 1 aydır olan ayaklarda şişlik ve 
skrotal ödem nedeniyle dâhiliye polikliniğimize baş-
vurdu. Hastanın karaciğer fonksiyon testleri, böbrek 
fonksiyon testleri ve hemogramı normaldi. LDL: 318 
mg/dl, albumin;1 g/dl, anazarka tarzı ödem bulunma-
sı nedeniyle hasta, nefrotik sendrom ön tanısı ile 
servisimize yatırıldı. Fizik muayenesinde +4 pretibial 
ödem, skrotal ödem ve her iki ayağında onikomikozi-
si mevcuttu. Diğer sistem muayeneleri olağandı. 
Yirmi dört saatlik idrar örneğinde proteinüri düzeyi 
23 g/gün olarak tespit edildi. Batın ultrasonografisin-
de bilateral böbrek parankim ekojenitesinde artma 
tespit edildi. Nefrotik sendrom tanısı konuldu ve eti-
yolojiye yönelik ileri tetkikler planlandı. ANA nega-
tif olarak tespit edildi. Üç kez ölçülen kan şekeri 

düzeyleri normal olan hastada diyabet dışlandı. 
Hastanın, anamnezine uzun yıllardır şüpheli cinsel 
ilişkilerde bulunduğu bilgisini eklemesi nedeniyle, 
viral markerları gönderildi ve HIV pozitifliği tespit 
edildi. Test doğrulaması yapıldı. Bu konuda patoloji 
bilgilendirilerek, böbrek biyopsisi yapıldı. Böbrek 
biyopsisinde FSGS ile uyumlu histolojik görünüm 
izlendi. 
 HIV ilişkili nefrotik sendrom düşündüğümüz has-
taya diyetinin düzenlenmesi, statin, anjiotensin con-
verting enzim (ACE) inhibitörü tedavileriyle birlikte 
HIV enfeksiyonu için de Highly Active Anti-
Retroviral Therapy (HAART) tedavisi başlandı ve 
hasta düzenli aralıklarla takip edildi. Tedavimizin 
üçüncü ayında yapılan kontrollerimizde hastanın 
günlük protein atılım miktarı nefrotik sendrom düze-
yinin altında saptandı. Ödemlerinde ciddi bir gerile-
me olduğu gözlendi. Böbrek fonksiyon testleri testle-
ri normal aralıkta tespit edildi.

 tArtIşMA

 Kazanılmış bağışıklık yetmezlik sendromu anla-
mına gelen AIDS’de çok geniş spektrumlu immüno-
lojik anomaliler ortaya çıkmaktadır. Bu immünolojik 
yetmezliğin nedeni HIV in, immün sistem hücrelerini 
enfekte etmesi ve bu hücrelerde oluşturduğu patoloji-
ye bağlıdır. HIV enfeksiyonu ağır bir immünsüpres-
yona neden olur. Bu immünsüpresyon sonucunda 
birçok fırsatçı enfeksiyon ve neoplazm gelişir. AIDS, 
HIV enfeksiyonuna bağlı olarak ortaya çıkan klinik 
tabloların en ağırıdır (6). Hastamızda henüz immün-
süpresyona bağlı bir enfeksiyon bulgusu yoktu. HIV 
virüsü, birkaç membranöz sendrom ile ilişkilidir. 
Bunlardan en yaygın olanı FSGS’dur (7). Olgumuzda 
da HIV virüsü, sekonder bir FSGS nedeni olarak kar-
şımıza çıkmıştır. Yaygın olarak Avrupa, Latin Amerika 
ve Asyalı hastalarda hem IgA hem de diğer immung-
lobulinlerin depolanması ile birlikte bulunan immun 
kompleks glomerülonefriti şeklindedir (8,9). Sorumlu 
mekanizma net belirlenememiştir, ancak kanıtlar 
“HIV-1 accessory” proteininin renal parankim hücre-
sine direkt infeksiyonu ve toksik etkisi lehinedir (7). 

şekil 1. Hematoksilen eozin boyamada mezenjial alanlarda genişleme 
ve bowman kapsülüne yapışıklıklar ile karaktarize sklerotik segment 
glomerül (H ve E, ×400).
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 HIV ilişkili nefropati (HIVAN), hafif proteinüri-
den nefrotik sendrom düzeyinde proteinüriye kadar 
geniş bir yelpazede ortaya çıkabilir. HIV infekte has-
talarda kronik böbrek hastalığı (KBH) görülme sıklı-
ğının hastaların yaşlanması ile beraber artacağı öngö-
rülebilir. Çeşitli çalışmalarda, çalışılan popülasyona 
göre değişik oranlar verilmektedir. Yedi yüz seksen 
üç hastanın olduğu bir seride, %7 hastada KBH sap-
tanmıştır (10). Güney Afrika Cumhuriyeti Burundi’de 
yapılan bir diğer çalışmada, bu oran % 46 olarak 
bulunmuştur (11). HIV infekte bireylerde gelişen 
KBH’ın en sık nedeni HIVAN’dır (%60). HIVAN 
patoloji preparatlarında sıklıkla tübülointertisiyel 
hasarın eşlik ettiği “fokal segmental glomerüloskle-
roz” olarak gözlenir ve idiopatik FSGS’den mikro-
kistik tübüler genişleme ve intertisiyel inflamasyo-
nun varlığı ile ayrılır (12,13).
 Nefrotik sendrom göreceli olarak hipertansiyon 
kadar sık gözlenmez, ancak hastamızda yaygın ana-
zarka tarzında ödeme neden olabilecek kadar yaygın 
bir protein kaçağı mevcuttu. HIV ilişkili FSGS sık-
lıkla 6 ay içinde son dönem böbrek yetmezliğine 
ilerler.

 Irksal farklılık açısından bakıldığında Amerika, 
Fransa ve Brezilyada yapılan birkaç çalışma, HIV 
ilişkili FSGS’nin Afrikalılarda görülme sıklığının 
çarpıcı bir şekilde yükseldiğine dikkat çekmektedir 
(14,15). Teksas’da yapılan bir otopsi çalışmasında, HIV 
enfeksiyonuna bağlı ölen Afrikalı Amerikalıların 
%12’sinin histopatolojik verilerinin FSGS lehine 
olduğu belirlenmiştir (16). 
 FSGS tedavisinde ilk olarak hastalığa yol açabile-
cek olası sekonder nedenlerin dışlanması ve hastada-

ki kötü prognostik faktörlerin saptanması önemlidir. 
Proteinüri miktarı 0,5-2 g/gün olan hastalarda agresif 
tedaviden kaçınılıp konvansiyonel tedavi önerilirken, 
nefrotik düzeyde proteinüri, böbrek fonksiyonlarında 
bozulma ve biyopside tübülointerstisyel hasar varlı-
ğında agresif tedavi önerilmektedir. Tedavi seçenek-
leri; kan basıncı kontrolü, ACE inhibitörü ve/veya 
anjiotensin reseptör blokerleri (ARB), statin kullanı-
mı dışında, kortikosteroidler, sitotoksik ilaçlar (siklo-
fosfamid ve klorambusil), kalsinörin inhibitörleri 
(siklosporin ve takrolimus), mikofenolat mofetil, 
vitamin E, perfloxacin, plazmaferez ve immünoad-
sorbsiyonu içermektedir (2,17,18). Hastamızda da nefro-
patinin nedeni sekonder bir neden olan HIV olarak 
saptandı. Hastaya öncelikle nefrotik diyet modifikas-
yonuyla beraber statin, ACE inhibitörü tedavileriyle 
birlikte HIV enfeksiyonu için de antiviral HAART 
tedavisi başlandı. Son yıllarda HIV ilişkili nefropati-
nin tedavisinde kullanılan HAART ve ACE inhibitö-
rü terapisi ile böbrek hastalığı sıklıkla kontrol altına 
alınabilmekte hatta yok edilebilmektedir (19).
 Sonuç olarak, HIV, açıklanamayan nefrotik send-
romlu hastalarda dikkate alınmalıdır. Çünkü cinsel 
yolla bulaşan hastalıklarla ilgili risk faktörlerini has-
talar olgumuzda olduğu gibi genellikle açıklamaktan 
kaçınmaktadırlar. Hastamızda agresif ve erken teda-
viyle kronik böbrek yetmezliğine gidilen sürecin 
önüne geçilmiştir. Genç yaşta tanısını koyduğumuz 
ve etkin tedavi ve düzenli kontrollerle böbrek hasarı-
nı minumuma indirdiğimiz hastamız örneğinde oldu-
ğu gibi kesin tanıya ulaşılması, ekonomik ve etkili 
tedavi yapmamızı sağlayacaktır.
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