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Olgu Sunumu

Nefrotik sendrom tanili hastada tespit edilen HIV

nefropatisi

HIV-associated nephropathy diagnosed in a patient with

nephrotic syndrome
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Bu olgu sunumunda, nefrotik sendromla gelen hastalarda ayiric1 tam yaparken HIV
iligkili nefropatiyi diisiinmenin énemi vurgulanmistir.

Bacaklarda sislik, halsizlik ve yorgunluk yakinmalari ile bagvuran hastanin tetkikle-
rinde nefrotik sendrom diizeyinde proteiniiri ve hiperlipidemi saptandi. Fizik muaye-
nesinde de anazarka tarzi 6demi olan hastaya nefrotik sendrom tamsi1 kondu.
Etiyolojik neden olarak hastada HIV pozitifligi saptandi. Yapilan bobrek biyopsisi
fokal segmental glomeriilosklerozis olarak raporland.

Nefrotik sendrom tanih hastalarda, HIV’in de etiyolojik bir faktér oldugu unutulma-
mahdar.

Anahtar kelimeler: HIV, fokal segmental glomeriilosklerozis, nefrotik sendrom
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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GIRIS

Nefrotik sendrom ¢ok yaygin olmayan bir sorun-
dur ve belirgin proteiniiri (>3 g/24 saat), diisiik serum
albumin (<30 g/L) ve siklikla periferik 6dem ile
karakterizedir. Nefrotik sendrom ile iliskili énemli
komplikasyonlar tromboemboli, enfeksiyon, hiperli-
pidemi ve akut bobrek yetmezligidir (V. Hastaligin
seyri hizlidir; siklikla 1-4 ay icinde son dénem bob-
rek yetmezligi gelisir.

Fokal segmental glomeriiloskleroz (FSGS), cesitli

nedenlere bagli olarak gelisen glomeriil hasarimin
ortak histolojik bir bulgusudur. Hastalifin erken
donemlerinde yalnizca bir kisim glomeriil segmental
olarak etkilenirken, diger glomeriiller normaldir.
Hastalik ilerledik¢e diffiiz ve global glomeriiloskle-
roz gelismektedir . Eriskinlerde, idiopatik nefrotik
sendrom %35 oraninda FSGS’ye bagh olarak gelis-
mektedir. FSGS, primer glomeriil hastaliklar1 i¢inde
son donem bobrek yetmezliginin (SDBY) en sik
nedenidir. Amerika Birlesik Devletleri’nde FSGS’ye
bagli SDBY prevalansinin son yirmi yilda %0,2’den
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2,3’e yiikseldigi bildirilmistir. Primer FSGS, erkekle-
ri, kadinlara oranla iki kat daha fazla etkilemektedir.
FSGS’ye bagh SDBY insidansi da erkeklerde 2 kat
daha fazladir “. Human immunodeficiency viriis
(HIV) ile enfekte hastada tiim organlar degisen dere-
celerde etkilenir. HIV nefropatisinin en Onemlisi,
fokal glomeriiloskleroz ile giden formudur. Biz de bu
makalede, nefrotik sendromla bagvuran bir hastada
tespit edilen HIV iligkili FSGS olgusunu paylagmak
istedik.

OLGU

Bilinen kronik hastalik Gykiisti bulunmayan 37
yasinda erkek hasta 1 aydir olan ayaklarda sislik ve
skrotal ddem nedeniyle dahiliye poliklinigimize bas-
vurdu. Hastanin karaciger fonksiyon testleri, bobrek
fonksiyon testleri ve hemogrami normaldi. LDL: 318
mg/dl, albumin;1 g/dl, anazarka tarz1 ddem bulunma-
s1 nedeniyle hasta, nefrotik sendrom ©On tanisi ile
servisimize yatirildi. Fizik muayenesinde +4 pretibial
0dem, skrotal 6dem ve her iki ayaginda onikomikozi-
si mevcuttu. Diger sistem muayeneleri olagandi.
Yirmi dort saatlik idrar 6rneginde proteiniiri diizeyi
23 g/giin olarak tespit edildi. Batin ultrasonografisin-
de bilateral bobrek parankim ekojenitesinde artma
tespit edildi. Nefrotik sendrom tanis1 konuldu ve eti-
yolojiye yonelik ileri tetkikler planlandi. ANA nega-
tif olarak tespit edildi. Ug kez olciilen kan sekeri
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Sekil 1. Hematoksilen eozin boyamada mezenjial alanlarda genisleme
ve bowman kapsiiliine yapisikliklar ile karaktarize sklerotik segment
glomeriil (H ve E, x400).
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diizeyleri normal olan hastada diyabet dislandi.
Hastanin, anamnezine uzun yillardir siipheli cinsel
iligkilerde bulundugu bilgisini eklemesi nedeniyle,
viral markerlar1 gonderildi ve HIV pozitifligi tespit
edildi. Test dogrulamasi yapildi. Bu konuda patoloji
bilgilendirilerek, bobrek biyopsisi yapildi. Bobrek
biyopsisinde FSGS ile uyumlu histolojik goriiniim
izlendi.

HIV iligkili nefrotik sendrom diislindiigliimiiz has-
taya diyetinin diizenlenmesi, statin, anjiotensin con-
verting enzim (ACE) inhibitorii tedavileriyle birlikte
HIV enfeksiyonu icin de Highly Active Anti-
Retroviral Therapy (HAART) tedavisi baglandi ve
hasta diizenli araliklarla takip edildi. Tedavimizin
ticlincli aymnda yapilan kontrollerimizde hastanin
giinliik protein atilim miktart nefrotik sendrom diize-
yinin altinda saptandi. Odemlerinde ciddi bir gerile-
me oldugu gozlendi. Bobrek fonksiyon testleri testle-
ri normal aralikta tespit edildi.

TARTISMA

Kazanilmis bagisiklik yetmezlik sendromu anla-
mina gelen AIDS’de ¢ok genis spektrumlu immiino-
lojik anomaliler ortaya ¢ikmaktadir. Bu immiinolojik
yetmezligin nedeni HIV in, immiin sistem hiicrelerini
enfekte etmesi ve bu hiicrelerde olusturdugu patoloji-
ye baglidir. HIV enfeksiyonu agir bir immiinsiipres-
yona neden olur. Bu immiinsiipresyon sonucunda
bir¢ok firsat¢i enfeksiyon ve neoplazm gelisir. AIDS,
HIV enfeksiyonuna bagli olarak ortaya ¢ikan klinik
tablolarin en agiridir ©, Hastamizda heniiz immiin-
siipresyona bagli bir enfeksiyon bulgusu yoktu. HIV
virlisli, birkag membranéz sendrom ile iligkilidir.
Bunlardan en yaygin olan1 FSGS’dur . Olgumuzda
da HIV viriisii, sekonder bir FSGS nedeni olarak kar-
stmiza cikmustir. Yaygin olarak Avrupa, Latin Amerika
ve Asyali hastalarda hem IgA hem de diger immung-
lobulinlerin depolanmast ile birlikte bulunan immun
kompleks glomeriilonefriti seklindedir ®*. Sorumlu
mekanizma net belirlenememistir, ancak kanitlar
“HIV-1 accessory” proteininin renal parankim hiicre-
sine direkt infeksiyonu ve toksik etkisi lehinedir .
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HIV iligkili nefropati (HIVAN), hafif proteintiri-
den nefrotik sendrom diizeyinde proteiniiriye kadar
genis bir yelpazede ortaya cikabilir. HIV infekte has-
talarda kronik bobrek hastaligi (KBH) goriilme sikli-
ginin hastalarin yaglanmasi ile beraber artacagi 6ngo-
riilebilir. Cesitli calismalarda, caligilan popiilasyona
gore degisik oranlar verilmektedir. Yedi yliz seksen
iic hastanin oldugu bir seride, %7 hastada KBH sap-
tanmustir 9. Giiney Afrika Cumhuriyeti Burundi’de
yapilan bir diger calismada, bu oran % 46 olarak
bulunmustur Y. HIV infekte bireylerde gelisen
KBH’mn en sik nedeni HIVAN’dir (%60). HIVAN
patoloji preparatlarinda siklikla tiibiilointertisiyel
hasarin eglik ettigi “fokal segmental glomeriiloskle-
roz” olarak gozlenir ve idiopatik FSGS’den mikro-
kistik tiibiiler genisleme ve intertisiyel inflamasyo-
nun varligr ile ayrilir 219,

Nefrotik sendrom goreceli olarak hipertansiyon
kadar sik gézlenmez, ancak hastamizda yaygin ana-
zarka tarzinda 6deme neden olabilecek kadar yaygin
bir protein kacagi mevcuttu. HIV iligkili FSGS sik-
likla 6 ay i¢cinde son donem bdbrek yetmezligine
ilerler.

HIV IiLISKILi GLOMERULER HASTALIKLAR

YAYGIN GORUNEN

Fokal segmental glomerulosklerozis
Mezengial proliferatif glomeriilonefrit
IgA nefropatisi

YAYGIN OLMAYAN

Trombotik mikroanjiopati

Membranoproliferatif glomeriilonefrit (tipik HCV ko-enfeksiyonu ile
iligkili)

Membrano6z nefropati

Amiloid

Irksal farklilik acisindan bakildiginda Amerika,
Fransa ve Brezilyada yapilan birka¢ calisma, HIV
iligkili FSGS’nin Afrikalilarda goriilme sikligimin
carpict bir sekilde yiikseldigine dikkat ¢cekmektedir
(415 Teksas’da yapilan bir otopsi ¢calismasinda, HIV
enfeksiyonuna bagli olen Afrikali Amerikalilarin
%12’sinin histopatolojik verilerinin FSGS lehine
oldugu belirlenmigtir “®.

FSGS tedavisinde ilk olarak hastaliga yol acabile-
cek olast sekonder nedenlerin diglanmasi ve hastada-

ki kotii prognostik faktorlerin saptanmasi 6nemlidir.
Proteiniiri miktar1 0,5-2 g/giin olan hastalarda agresif
tedaviden kacimilip konvansiyonel tedavi onerilirken,
nefrotik diizeyde proteiniiri, bobrek fonksiyonlarinda
bozulma ve biyopside tiibiilointerstisyel hasar varli-
ginda agresif tedavi Onerilmektedir. Tedavi secenek-
leri; kan basinci kontrolii, ACE inhibitorii ve/veya
anjiotensin reseptor blokerleri (ARB), statin kullani-
mi disinda, kortikosteroidler, sitotoksik ilaclar (siklo-
fosfamid ve klorambusil), kalsindrin inhibitorleri
(siklosporin ve takrolimus), mikofenolat mofetil,
vitamin E, perfloxacin, plazmaferez ve immiinoad-
sorbsiyonu i¢cermektedir 718, Hastamizda da nefro-
patinin nedeni sekonder bir neden olan HIV olarak
saptandi. Hastaya oncelikle nefrotik diyet modifikas-
yonuyla beraber statin, ACE inhibitorii tedavileriyle
birlikte HIV enfeksiyonu i¢in de antiviral HAART
tedavisi baglandi. Son yillarda HIV iligkili nefropati-
nin tedavisinde kullanilan HAART ve ACE inhibito-
rii terapisi ile bobrek hastalig1 siklikla kontrol altina
alinabilmekte hatta yok edilebilmektedir 1.

Sonug olarak, HIV, agiklanamayan nefrotik send-
romlu hastalarda dikkate alinmalidir. Ciinkii cinsel
yolla bulasan hastaliklarla ilgili risk faktorlerini has-
talar olgumuzda oldugu gibi genellikle agiklamaktan
kacinmaktadirlar. Hastamizda agresif ve erken teda-
viyle kronik bobrek yetmezligine gidilen siirecin
oniine gecilmistir. Geng yasta tanisini koydugumuz
ve etkin tedavi ve diizenli kontrollerle bobrek hasari-
n1 minumuma indirdigimiz hastamiz drneginde oldu-
Su gibi kesin tantya ulasilmasi, ekonomik ve etkili
tedavi yapmamizi saglayacaktir.
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