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Akut piyelonefritli eriskin bir hastada hipervizkozite ile
seyreden ciddi hipertrigliseridemi
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SUMMARY

Severe hypertriglyceridemia associated with
hyperviscosity syndrome in an adult patient
with acute pyelonephritis

We report a case of severe hypertriglyceridemia associated
with hyperviscosity syndrome in an adult patient with acute
pyelonephritis. A 38-year-old-female patient presented with
headache, weakness, fever, and chest discomfort. In the case
the diagnosis of acute pyelonephritis suggested by fever, ten-
derness in left costovertebral angles on the palpation, leu-
kocytosis, and bacteria detectable in Gram-stained unspun
urine. On hospital admissions routine laboratory examinati-
ons showed a severe hyperlipidemia with serum triglyceride
levels of 6910 mgldl. A antibiotic therapy with quinolone was
initiated and resulted in a prompt decrease in the serum lipid
levels. In conclusion our case report suggest that during in-
fection plasma triglyceride levelsi increase and hyperviscosity
syndrome may ocur in the patient with hypertriglyceridemia
type IV.
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OLGU

Otuzsekiz yasindaki bayan hasta halsizlik, bas agris1 ve go-
giiste baski hissi yakinmasiyla basvurdu. Bu yakinmalarinin
iki y1ildir oldugunu ifade etti. Olgunun eforla ilgisiz olarak 3-4
giinde bir olusan ve 20-30 dk siiren gogiiste baski hissi vardi.
Fizik muayenede; arter kan basinci 160/100 mmHg bulundu
ve karaciger midklavikuler hatta 2 cm ele geliyordu. Hastanin
boyu 155 cm ve viicut agirli§1 80 kg’di. Bunlarin disinda fizik
muayenesi normaldi. Laboratuvar degerlendirmede; aclik kan
sekeri 235 mg/dl, total kolesterol 337 mg/dl (150-220 mg/dl),
trigliserit 2095 mg/dl (50-160 mg/dl), yiiksek dansiteli lipo-
protein (HDL), kolesterol 50 mg/dl (N: 40-70 mg/dl) bulundu.
Serum iire, kreatinin, aspartat transaminaz (AST), alanin tran-
saminaz (ALT), alkalen fosfataz (ALP), gama glutamil trans-

peptidaz (GGT), total bilirubin, direk bilirubin, sodyum, po-
tasyum, kalsiyum, Ts, T4, TSH, lipaz ve amilaz diizeyleri nor-
maldi. Serum hemoglobin Alc (Hby ) diizeyi % 7,1 di. Idrar
tetkikinde dansite 1015, glikoz (++), keton (-), bilirubin (-),
protein (-) ve idrar sedimenti normaldi. Tam kan sayiminda
hematokrit diizeyi 39, 16kosit sayist 8000 /mm3, trombosit sa-
y1s1 200.000 /mm3 bulundu. Periferik kan yaymasinda notrofil
% 68, lenfosit % 27, monosit % 5°ti. Saatlik sedimentasyon
hizit 6 mm ve CRP 13 mg/dl (N: 0-8 mg/dl) bulundu. Batin ul-
trasonografisinde karaciger longitudinal uzunlugu 180 mm idi
ve karacigerde ii¢iincii derecede dansite artigt vardi. ELISA ile
bakilan HBsAg, anti-HBs, anti-HBc IgG ve anti-HCV negatif-
ti. Akciger grafisinde patoloji tesbit edilmedi. Elektrokardi-
yogramda V4-6’da T dalgalar1 negatifti. Eforlu elektrokardi-
yogramda ve bunu takiben yapilan koroner anjiyografide pato-
loji tesbit edilmedi. Bag agris1 nedeniyle yapilan kranyal NMR
ve karotis ve vertebral arter dopler incelemesi normal sinirlar-
daydi. Olguya tedavi olarak fenofibrat 250 mg/giin ve silazap-
ril/hidroklorotiyazid 5/12,5 mg/dl bagland1 ve 1200 kkal diya-
betik ve yagdan fakir diyet verildi. Tedavinin baglangicindan
ii¢ ay sonraki kontrolde fizik muayene 2 cm hepatomegali di-
sinda normaldi. Arter kan basinc1 130/80 mmHg bulundu. La-
boratuvar incelemede aclik kan sekeri 129 mg/dl, Hb, . %
6.9, trigliserid 858 mg/dl, total kolesterol 263 mg/dl, saatlik
sedimentasyon hiz1 6 mm ve CRP 3,5 mg/dl bulundu.

Olgu ilk bagvurusundan 15 ay sonra bas agrisi, ates, sol bel
agris1, idrar yaparken yanma hissi ve gogiiste sikisma hissiyle
acil poliklinigimize bagvurdu. Hastanin sikayetleri ii¢ giin 6n-
ce baglamisti ve bu sikayetleri nedeniyle bir giin 6nce bir
gram ampisilin/sulbaktam almisti. Fizik muayenede sol kosto-
vertebral ag¢1 perkiisyonla hassasti, arter kan basinct 210/120
mmHg'di ve 2 cm hepatomegali vardi. Koltuk altindan 6l¢iilen
ates 38°C’di. Norolojik muayene normaldi. Elektrokardiyo-
gramda V4-6’da T dalgalar1 negatifti. Yirmibeg miligram kap-
topril tablet verilerek arter kan basinci bir saat icinde 160/100
mgHg seviyesine indirildi. Serum kreatin fosfokinaz (CPK),
kreatin kinaz miyokard bandi1 (CK-MB) ve troponin I normal
diizeylerdeydi. Laboratuvar degerlendirmede acglik kan sekeri
183 mg/dl, Hbp. % 7.7, trigliserit 6910 mg/dl, total koleste-
rol 900 mg/dl ve HDL-kolesterol 155 mg/dl bulundu. Serum
iire, kreatinin, AST, ALT, ALP, GGT, total bilirubin, direk bi-
lirubin, amilaz ve lipaz diizeyi normaldi. Saatlik sedimentas-
yon hizi1 84 mm ve serum CRP diizeyi 29 mg/dl' di. Periferik
kan sayiminda hematokrit 37, 16kosit sayist 10.000/mm3,
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trombosit sayist 450.000/mm3 bulundu. Periferik kan yayma-
sinda notrofil % 67, lenfosit % 30, monosit % 3' tii. Idrar sedi-
mentinde ¢ok sayida 16kosit vardi. Idrarin Gram boyamasinda
lokositler ve Gram negatif ¢omaklar goriildii; idrar kiiltiiriinde
tireme olmadi. Akciger grafisi normaldi. Batin-pelvis ultraso-
nografisinde patoloji tesbit edilmedi. Hastaya oral yolla 12 sa-
atte bir 500 mg dozunda siprofloksasin tedavisi baglandi ve te-
davi 14 giin siirdiiriildii. Tedavinin 48. saatinde viicut sicaklig1
normal sinirlara indi ve hastanin semptomlari tamamen diizel-
di. Tedavinin {i¢iincii giiniinde aglik kan sekeri 169 mg/dl, to-
tal kolesterol 325 mg/dl, trigliserid 1430 mg/dl, HDL 45
mg/dl, saatlik sedimentasyon 105 mm, CRP 9 mg/dl ve 16kosit
sayist 8600/ mm? bulundu. Piyelonefrit tedavisinin son gii-
niinde saatlik sedimentasyon hizi ve serum CRP diizeyi nor-
mal siirlara donerken serum total kolesterol 181 mg/dl ve
trigliserid 346 mg/dl diizeylerindeydi.

TARTISMA

Olgu ilk bagvurusunda tip II diyabet tanist ald1 ve bu si-
rada yapilan biyokimyasal degerlendirmede serum total
kolesterol diizeyi 337 mg/dl, trigliserit diizeyi 2095
mg/dl ve HDL kolesterol 50 mg/dl bulundu. Hastanin
serumu bulanik olup bir gece buzdolabinda +2 C°’de
bekletildiginde yiizeyde krema tabakasinin olusmadig1
goriildii. Bu da serum silomikron diizeyinin normal ol-
dugunu ve trigliserid yiiksekliginin VLDL yiiksekligin-
den kaynaklandigini gosteriyordu.

Tip IV hiperlipoproteinemide trigliserit diizeyi 250-
1000 mg/dl, total kolesterol < 250 mg/dl ve HDL diisiik
bulunur (D, Olgumuzun lipid profili tip IV hiperlipopro-
teinemi ile uyumluydu. Tip IV hiperlipoproteinemi ile
ayirici taniya giren hiperlipoproteinemiler tip III hiperli-
poproteinemi ve ailesel kombine hiperlipidemidir (.
Tip III hiperlipoproteinemide serum total kolesterol ve
trigliserit diizeyleri 250-500 mg/dl arasinda olup birbiri-
ne yakin diizeylerdedir (). Olgumuzda serum trigliserid
diizeyinin 2095 mg/dl gibi ¢ok yiiksek bir diizeyde bu-
lunmasi tip III hiperlipoproteinemi tanisindan uzaklas-
tird1. Ailesel kombine hiperlipidemide ise serum trigli-
serid diizeyi 200-800 mg/dl, serum total kolesterol dii-
zeyi 200-400 mg/dl ve serum HDL < 40 mg/dl’dir (1,

Tablo 1. Olgu ile ilgili veriler.

Hastamizdaki lipid profilini géz oniine alirsak, tip IIb
hiperlipoproteinemi tanisindan da uzaklagilmistir.

Ikincil VLDL artisina yol acan sebeplerden (obezite, tip
2 diyabet, hepatit, alkol kullanimi, renal yetersizlik, sep-
sis, ila¢g kullanimi) olgumuzda obezite ve tip II diyabe-
tin bulundugunu gordiik (. Tip 1T diyabette VLDL yiik-
sek, HDL diisiik ve LDL normal diizeylerde bulunur.
Tip II diyabetik hastalarda serum trigliserid diizeyi yiik-
selmekle birlikte asirt derecede yiikselmeler goriilmez.
Olgumuzdaki gibi asirt yiiksek trigliserid diizeyleri di-
yabetik hastada olaya birincil bir hiperlipoproteineminin
eslik ettigini gosterir (1), Olguya bu bulgularla tip IT di-
yabet, hipertansiyon ve tip IV hipertrigliseridemi tanisi
kondu ve 1200 kkal diyabetik diyetle birlikte giinde 250
mg fenofibrat tedavisine baglandi. Bu tedavi ile ii¢ ay
sonra glikoz, trigliserid ve kolesterol diizeylerinde belir-
gin diisiis tesbit edildi (Tablo 1).

Diyabetik hastalarda karacigerde VLDL sentezinin artti-
&1 bildirilmistir (1), Serbest yag asitlerininde insiilin sek-
resyonunu azalttigi, karacigerde glikoneogenezi artirdi-
&1 ve iskelet kaslarinda glikoz oksidasyonu ve glikojen
sentezini inhibe ettigi gosterilmistir (2). Kisaca soyle-
mek gerekirse, diyabet hipertrigliseridemiye yol acar-
ken hipertrigliserideminin kendisi de kan sekerinin yiik-
selmesine katkida bulunmaktadir (2). Literatiirde bildiri-
len bir olgu sunumunda, iki kardeste serum trigliserid
ve glikoz diizeyleri yiiksek tesbit edilmis ve medikal te-
davi (insiilin dahil) ile diyabet ve hipertrigliseridemisi
kontrol edilememis ve biliyopankreatik diversiyon ope-
rasyonu sonrasinda serum serbest yag asiti, trigliserid
ve kolesterol diizeylerinin diismesiyle birlikte diyabeti-
de kontrol altina aliabilmistir (). Olgumuzda da trigli-
serid diizeyi 2095 mg/dl ve aclik kan sekeri 235 mg/dl
iken trigliserid diizeyi 858 mg/dl’ye diistiigiinde aclik
kan gekerinin 129 mg/dl’ye inmesi literatiirdeki olgular-
la benzerlik gostermektedir. Ancak, olgumuzun aglik
kan sekerinin diismesinde uygulanan 1400 kalorilik di-
yabetik diyetinde katkis1 olabilir.

Aclik kan sekeri  Total kolesterol

Trigliserid  HDL Saatlik CRP  Lokosit

(mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) sedimentasyon (mm) (mg/dl) mm?2
i1k bagvuru 235 337 2095 50 6 13 8000
ilk basvurudan 3 ay sonra 129 263 858 6 35 10.000
Akut pyelonefrit tedavisinin ilk giinii 183 900 6910 155 84 29 12.000
Akut pyelonefrit tedavisinin 3. giinii 160 325 1430 45 105 9 8600
Tedavinin 10. giinii 59 9 7500
Akut pyelonefrit tedavisinin 14. giinii 181 346 15 3 8000
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Olgu ilk bagvurusundan 15 ay sonra ates, idrar yaparken
yanma hissi ve sol bel agris1 yakinmalariyla bagvurdu.
Olgunun fizik muayenesinde 38°C ates, sol kostover-
tebral ac1 hassasiyeti vardi. Bu semptom ve bulgularla
olguda akut piyelonefrit olabilecegi diisiiniildii. Idrar
tetkikinde bol 16kosit bulunmasi ve saatlik sedimentas-
yon hiz1 (84 mm/saat) ve serum CRP diizeyinin (29
mg/dl) yiiksek tesbit edilmesi de bu 6n taniy1 destekli-
yordu. Idrar kiiltiiriinde bakteri iiremesi olmamasi hasta-
nin bize bagvurmadan 6nce aldigir ampisilin/sulbaktama
baglandi. Olgunun bagvurusu sirasindaki bag agrist ve
gogiiste sikisma hissi EKG’nin normal sinus ritminde
olmasi, kalp kaynakli enzim diizeylerinin normal olmasi
ve norolojik muayenede patoloji tesbit edilmemesi ne-
deniyle ilk anda arter kan basincinin 210/120 mmHg ol-
masina baglandi.

Hastanin 6z gecmisinde diyabet ve hiperlipidemi hika-
yesi oldugu ic¢in yapilan laboratuvar degerlendirmede
serum trigliserid diizeyinin 6910 mg/dl, total kolesterol
diizeyinin 900 mg/dl ve HDL diizeyinin 150 mg/dl ol-
dugu bulundu. Olgunun fenofibrat ve diyet tedavisini
kesmemesine ragmen akut piyelonefrit tablosuyla bir-
likte hipertrigliseridemisinde de artis meydana gelmisti.
Yapilan bir ¢calismada, hayvanlara verilen diisiik doz li-
popolisakkaritin ve yiiksek doz teikoik asitin cesitli si-
tokinler tizerinden VLDL iiretimini artirdig1; yiiksek
doz lipopolisakkaritin ise lipoprotein lipaz aktivitesini
azaltarak VLDL yikimini azalttign gosterilmistir 34,
Hayvanlarda yapilan bir ¢aligmada, sepsisin 24. saatin-
de lipoprotein lipaz (LPL) diizeylerinin diistiigii goste-
rilmistir ®). Olgumuzda serum trigliserid diizeyinde in-
feksiyonun tetikledigi bir artis oldugunu soyleyebiliriz.

Bazi calismalarda tip IV ve V hiperlipoproteinemilerde
plazma vizkozitesinde artma ), eritrosit deformibilite-
sinde azalma (3 ve sonugtada hipervizkozite sendromu
olustugu bildirilmistir (©). Bir ¢aligmada da, hiperlipide-
miklerde plazma vizkozitesinin daha fazla oldugu ve
trigliseridle vizkozite iligkisinin kolesterolle vizkozite
iliskisinden daha fazla oldugu bulunmustur (7). Bir olgu
sunumunda, asparaginaz kullanimi sonrasinda trigliserid
diizeyinin 4970 mg/dl’ye yiikseldigi ve olguda alt eks-
tremitelerde dizestezi ve giligsiizliik gelistigi bildirilmis-
tir. Bu olguda semptomlar trigliserid diizeylerinin diisii-
riilmesiyle tamamen diizelmis ve semptomlar hipertri-
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gliseridemiye bagh hipervizkozite sendromuna baglan-
mistir ®), Olgumuzda serum osmolaritesi 6l¢iilmemis
olmakla birlikte, trigliserid diizeylerinin diismesiyle bir-
likte gogiisteki sikinti hissinin kaybolmasi, hipertansi-
yonun gerilemesi ve bag agrisinin ge¢mesi bu semptom-
larin hipertrigliseridemiye bagli hipervizkozite sendro-
muna bagh olabilecegini diigiindiirmiistiir. Tip II diya-
betik hastalarda, hiperlipidemik olanlarda lipid diizeyi
normal olanlara gore serum apolipoprotein B, plazma
vizkozitesi ve arter kan basincinin daha yiiksek oldugu
bulunmustur . Olgumuzda da trigliserid diizeyleri ile
pozitif yonde iligkili goriilen sistemik hipertansiyon var-
d1 ve trigliserid diizeyinin diismesi ile birlikte arteryel
tansiyonda normal diizeylere indi.

Bu olgudan ii¢ sonug c¢ikarabiliriz: Diyabet tanist konu-
lan hastalarda bu tablonun hipertrigliseridemiye bagh
olarak gelismis olabilecegi goz oniine alinmalidir. Hi-
pertrigliseridemisi olan hastalarda takip sirasinda infek-
siyon gelisirse trigliseridlerde asir1 yiikselme olabilecegi
unutulmamalidir. Asirt yiiksek trigliserid diizeyleri olan
hastalarda hipervizkozite sendromu gelisebilir
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