
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 mg/dl. 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 yafl›ndaki bayan hasta halsizlik, bafl a¤r›s› ve gö-
¤üste bask› hissi yak›nmas›yla baflvurdu. Bu yak›nmalar›n›n
iki y›ld›r oldu¤unu ifade etti. Olgunun eforla ilgisiz olarak 3-4
günde bir oluflan ve 20-30 dk süren gö¤üste bask› hissi vard›.
Fizik muayenede; arter kan bas›nc› 160/100 mmHg bulundu
ve karaci¤er midklavikuler hatta 2 cm ele geliyordu. Hastan›n
boyu 155 cm ve vücut a¤›rl›¤› 80 kg’d›. Bunlar›n d›fl›nda fizik
muayenesi normaldi. Laboratuvar de¤erlendirmede; açl›k kan
flekeri 235 mg/dl, total kolesterol 337 mg/dl (150-220 mg/dl),
trigliserit 2095 mg/dl (50-160 mg/dl), yüksek dansiteli lipo-
protein (HDL), kolesterol 50 mg/dl (N: 40-70 mg/dl) bulundu.
Serum üre, kreatinin, aspartat transaminaz (AST), alanin tran-
saminaz (ALT), alkalen fosfataz (ALP), gama glutamil trans-

peptidaz (GGT), total bilirubin, direk bilirubin, sodyum, po-
tasyum, kalsiyum, T3, T4, TSH, lipaz ve amilaz düzeyleri nor-
maldi. Serum hemoglobin A1c (HbA1c) düzeyi % 7,1’di. ‹drar
tetkikinde dansite 1015, glikoz (++), keton (-), bilirubin (-),
protein (-) ve idrar sedimenti normaldi. Tam kan say›m›nda
hematokrit düzeyi 39, lökosit say›s› 8000 /mm3, trombosit sa-
y›s› 200.000 /mm3 bulundu. Periferik kan yaymas›nda nötrofil
% 68, lenfosit % 27, monosit % 5’ti. Saatlik sedimentasyon
h›z› 6 mm ve CRP 13 mg/dl (N: 0-8 mg/dl) bulundu. Bat›n ul-
trasonografisinde karaci¤er longitudinal uzunlu¤u 180 mm idi
ve karaci¤erde üçüncü derecede dansite art›fl› vard›. EL‹SA ile
bak›lan HBsAg, anti-HBs, anti-HBc IgG ve anti-HCV negatif-
ti. Akci¤er grafisinde patoloji tesbit edilmedi. Elektrokardi-
yogramda V4-6’da T dalgalar› negatifti. Eforlu elektrokardi-
yogramda ve bunu takiben yap›lan koroner anjiyografide pato-
loji tesbit edilmedi. Bafl a¤r›s› nedeniyle yap›lan kranyal NMR
ve karotis ve vertebral arter dopler incelemesi normal s›n›rlar-
dayd›. Olguya tedavi olarak fenofibrat 250 mg/gün ve silazap-
ril/hidroklorotiyazid 5/12,5 mg/dl baflland› ve 1200 kkal diya-
betik ve ya¤dan fakir diyet verildi. Tedavinin bafllang›c›ndan
üç ay sonraki kontrolde fizik muayene 2 cm hepatomegali d›-
fl›nda normaldi. Arter kan bas›nc› 130/80 mmHg bulundu. La-
boratuvar incelemede açl›k kan flekeri 129 mg/dl, HbA1c %
6.9, trigliserid 858 mg/dl, total kolesterol 263 mg/dl, saatlik
sedimentasyon h›z› 6 mm ve CRP 3,5 mg/dl bulundu. 

Olgu ilk baflvurusundan 15 ay sonra bafl a¤r›s›, atefl, sol bel
a¤r›s›, idrar yaparken yanma hissi ve gö¤üste s›k›flma hissiyle
acil poliklini¤imize baflvurdu. Hastan›n flikayetleri üç gün ön-
ce bafllam›flt› ve bu flikayetleri nedeniyle bir gün önce bir
gram ampisilin/sulbaktam alm›flt›. Fizik muayenede sol kosto-
vertebral aç› perküsyonla hassast›, arter kan bas›nc› 210/120
mmHg'd› ve 2 cm hepatomegali vard›. Koltuk alt›ndan ölçülen
atefl 38°C’di. Nörolojik muayene normaldi. Elektrokardiyo-
gramda V4-6’da T dalgalar› negatifti. Yirmibefl miligram kap-
topril tablet verilerek arter kan bas›nc› bir saat içinde 160/100
mgHg seviyesine indirildi. Serum kreatin fosfokinaz (CPK),
kreatin kinaz miyokard band› (CK-MB) ve troponin I normal
düzeylerdeydi. Laboratuvar de¤erlendirmede açl›k kan flekeri
183 mg/dl, HbA1c % 7.7, trigliserit 6910 mg/dl, total koleste-
rol 900 mg/dl ve HDL-kolesterol 155 mg/dl bulundu. Serum
üre, kreatinin, AST, ALT, ALP, GGT, total bilirubin, direk bi-
lirubin, amilaz ve lipaz düzeyi normaldi. Saatlik sedimentas-
yon h›z› 84 mm ve serum CRP düzeyi 29 mg/dl' di. Periferik
kan say›m›nda hematokrit 37, lökosit say›s› 10.000/mm3,
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trombosit say›s› 450.000/mm3 bulundu. Periferik kan yayma-
s›nda nötrofil % 67, lenfosit % 30, monosit % 3' tü. ‹drar sedi-
mentinde çok say›da lökosit vard›. ‹drar›n Gram boyamas›nda
lökositler ve Gram negatif çomaklar görüldü; idrar kültüründe
üreme olmad›. Akci¤er grafisi normaldi. Bat›n-pelvis ultraso-
nografisinde patoloji tesbit edilmedi. Hastaya oral yolla 12 sa-
atte bir 500 mg dozunda siprofloksasin tedavisi baflland› ve te-
davi 14 gün sürdürüldü. Tedavinin 48. saatinde vücut s›cakl›¤›
normal s›n›rlara indi ve hastan›n semptomlar› tamamen düzel-
di. Tedavinin üçüncü gününde açl›k kan flekeri 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 lökosit
say›s› 8600/ mm2 bulundu. Piyelonefrit tedavisinin son gü-
nünde saatlik sedimentasyon h›z› ve serum CRP düzeyi nor-
mal s›n›rlara dönerken serum total kolesterol 181 mg/dl ve
trigliserid 346 mg/dl düzeylerindeydi. 

TARTIfiMA

Olgu ilk baflvurusunda tip II diyabet tan›s› ald› ve bu s›-
rada yap›lan biyokimyasal de¤erlendirmede serum total
kolesterol düzeyi 337 mg/dl, trigliserit düzeyi 2095
mg/dl ve HDL kolesterol 50 mg/dl bulundu. Hastan›n
serumu bulan›k olup bir gece buzdolab›nda +2 C°’de
bekletildi¤inde yüzeyde krema tabakas›n›n oluflmad›¤›
görüldü. Bu da serum flilomikron düzeyinin normal ol-
du¤unu ve trigliserid yüksekli¤inin VLDL yüksekli¤in-
den kaynakland›¤›n› gösteriyordu. 

Tip IV hiperlipoproteinemide trigliserit düzeyi 250-
1000 mg/dl, total kolesterol < 250 mg/dl ve HDL düflük
bulunur (1). Olgumuzun lipid profili tip IV hiperlipopro-
teinemi ile uyumluydu. Tip IV hiperlipoproteinemi ile
ay›r›c› tan›ya giren hiperlipoproteinemiler tip III hiperli-
poproteinemi ve ailesel kombine hiperlipidemidir (1).
Tip III hiperlipoproteinemide serum total kolesterol ve
trigliserit düzeyleri 250-500 mg/dl aras›nda olup birbiri-
ne yak›n düzeylerdedir (1). Olgumuzda serum trigliserid
düzeyinin 2095 mg/dl gibi çok yüksek bir düzeyde bu-
lunmas› tip III hiperlipoproteinemi tan›s›ndan uzaklafl-
t›rd›. Ailesel kombine hiperlipidemide ise serum trigli-
serid düzeyi 200-800 mg/dl, serum total kolesterol dü-
zeyi 200-400 mg/dl ve serum HDL < 40 mg/dl’dir (1).

Hastam›zdaki lipid profilini göz önüne al›rsak, tip IIb
hiperlipoproteinemi tan›s›ndan da uzaklafl›lm›flt›r. 

‹kincil VLDL art›fl›na yol açan sebeplerden (obezite, tip
2 diyabet, hepatit, alkol kullan›m›, renal yetersizlik, sep-
sis, ilaç kullan›m›) olgumuzda obezite ve tip II diyabe-
tin bulundu¤unu gördük (1). Tip II diyabette VLDL yük-
sek, HDL düflük ve LDL normal düzeylerde bulunur.
Tip II diyabetik hastalarda serum trigliserid düzeyi yük-
selmekle birlikte afl›r› derecede yükselmeler görülmez.
Olgumuzdaki gibi afl›r› yüksek trigliserid düzeyleri di-
yabetik hastada olaya birincil bir hiperlipoproteineminin
efllik etti¤ini gösterir (1). Olguya bu bulgularla tip II di-
yabet, hipertansiyon ve tip IV hipertrigliseridemi tan›s›
kondu ve 1200 kkal diyabetik diyetle birlikte günde 250
mg fenofibrat tedavisine baflland›. Bu tedavi ile üç ay
sonra glikoz, trigliserid ve kolesterol düzeylerinde belir-
gin düflüfl tesbit edildi (Tablo 1). 

Diyabetik hastalarda karaci¤erde VLDL sentezinin artt›-
¤› bildirilmifltir (1). Serbest ya¤ asitlerininde insülin sek-
resyonunu azaltt›¤›, karaci¤erde glikoneogenezi art›rd›-
¤› ve iskelet kaslar›nda glikoz oksidasyonu ve glikojen
sentezini inhibe etti¤i gösterilmifltir (2). K›saca söyle-
mek gerekirse, diyabet hipertrigliseridemiye yol açar-
ken hipertrigliserideminin kendisi de kan flekerinin yük-
selmesine katk›da bulunmaktad›r (2). Literatürde bildiri-
len bir olgu sunumunda, iki kardeflte serum trigliserid
ve glikoz düzeyleri yüksek tesbit edilmifl ve medikal te-
davi (insülin dahil) ile diyabet ve hipertrigliseridemisi
kontrol edilememifl ve biliyopankreatik diversiyon ope-
rasyonu sonras›nda serum serbest ya¤ asiti, trigliserid
ve kolesterol düzeylerinin düflmesiyle birlikte diyabeti-
de kontrol alt›na al›nabilmifltir (2). Olgumuzda da trigli-
serid düzeyi 2095 mg/dl ve açl›k kan flekeri 235 mg/dl
iken trigliserid düzeyi 858 mg/dl’ye düfltü¤ünde açl›k
kan flekerinin 129 mg/dl’ye inmesi literatürdeki olgular-
la benzerlik göstermektedir. Ancak, olgumuzun açl›k
kan flekerinin düflmesinde uygulanan 1400 kalorilik di-
yabetik diyetinde katk›s› olabilir. 

Tablo 1. Olgu ile ilgili veriler.

‹lk baflvuru
‹lk baflvurudan 3 ay sonra
Akut pyelonefrit tedavisinin ilk günü
Akut pyelonefrit tedavisinin 3. günü
Tedavinin 10. günü
Akut pyelonefrit tedavisinin 14. günü

Açl›k kan flekeri
(mg/dl)

235
129
183
160

Total kolesterol 
(mg/dl)

337
263
900
325

181

Trigliserid 
(mg/dl)

2095
858
6910
1430

346

HDL 
(mg/dl)

50

155
45

Saatlik 
sedimentasyon (mm)

6
6
84
105
59
15

CRP
(mg/dl)

13
3,5
29
9
9
3

Lökosit
mm2

8000
10.000
12.000
8600
7500
8000
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Olgu ilk baflvurusundan 15 ay sonra atefl, idrar yaparken
yanma hissi ve sol bel a¤r›s› yak›nmalar›yla baflvurdu.
Olgunun fizik muayenesinde 38°C atefl, sol kostover-
tebral aç› hassasiyeti vard›. Bu semptom ve bulgularla
olguda akut piyelonefrit olabilece¤i düflünüldü. ‹drar
tetkikinde bol lökosit bulunmas› ve saatlik sedimentas-
yon h›z› (84 mm/saat) ve serum CRP düzeyinin (29
mg/dl) yüksek tesbit edilmesi de bu ön tan›y› destekli-
yordu. ‹drar kültüründe bakteri üremesi olmamas› hasta-
n›n bize baflvurmadan önce ald›¤› ampisilin/sulbaktama
ba¤land›. Olgunun baflvurusu s›ras›ndaki bafl a¤r›s› ve
gö¤üste s›k›flma hissi EKG’nin normal sinus ritminde
olmas›, kalp kaynakl› enzim düzeylerinin normal olmas›
ve nörolojik muayenede patoloji tesbit edilmemesi ne-
deniyle ilk anda arter kan bas›nc›n›n 210/120 mmHg ol-
mas›na ba¤land›. 

Hastan›n öz geçmiflinde diyabet ve hiperlipidemi hika-
yesi oldu¤u için yap›lan laboratuvar de¤erlendirmede
serum trigliserid düzeyinin 6910 mg/dl, total kolesterol
düzeyinin 900 mg/dl ve HDL düzeyinin 150 mg/dl ol-
du¤u bulundu. Olgunun fenofibrat ve diyet tedavisini
kesmemesine ra¤men akut piyelonefrit tablosuyla bir-
likte hipertrigliseridemisinde de art›fl meydana gelmiflti.
Yap›lan bir çal›flmada, hayvanlara verilen düflük doz li-
popolisakkaritin ve yüksek doz teikoik asitin çeflitli si-
tokinler üzerinden VLDL üretimini art›rd›¤›; yüksek
doz lipopolisakkaritin ise lipoprotein lipaz aktivitesini
azaltarak VLDL y›k›m›n› azaltt›¤› gösterilmifltir (3,4).
Hayvanlarda yap›lan bir çal›flmada, sepsisin 24. saatin-
de lipoprotein lipaz (LPL) düzeylerinin düfltü¤ü göste-
rilmifltir (5). Olgumuzda serum trigliserid düzeyinde in-
feksiyonun tetikledi¤i bir art›fl oldu¤unu söyleyebiliriz. 

Baz› çal›flmalarda tip IV ve V hiperlipoproteinemilerde
plazma vizkozitesinde artma (2), eritrosit deformibilite-
sinde azalma (3) ve sonuçtada hipervizkozite sendromu
olufltu¤u bildirilmifltir (6). Bir çal›flmada da, hiperlipide-
miklerde plazma vizkozitesinin daha fazla oldu¤u ve
trigliseridle vizkozite iliflkisinin kolesterolle vizkozite
iliflkisinden daha fazla oldu¤u bulunmufltur (7). Bir olgu
sunumunda, asparaginaz kullan›m› sonras›nda trigliserid
düzeyinin 4970 mg/dl’ye yükseldi¤i ve olguda alt eks-
tremitelerde dizestezi ve güçsüzlük geliflti¤i bildirilmifl-
tir. Bu olguda semptomlar trigliserid düzeylerinin düflü-
rülmesiyle tamamen düzelmifl ve semptomlar hipertri-

gliseridemiye ba¤l› hipervizkozite sendromuna ba¤lan-
m›flt›r (8). Olgumuzda serum osmolaritesi ölçülmemifl
olmakla birlikte, trigliserid düzeylerinin düflmesiyle bir-
likte gö¤üsteki s›k›nt› hissinin kaybolmas›, hipertansi-
yonun gerilemesi ve bafl a¤r›s›n›n geçmesi bu semptom-
lar›n hipertrigliseridemiye ba¤l› hipervizkozite sendro-
muna ba¤l› olabilece¤ini düflündürmüfltür. Tip II diya-
betik hastalarda, hiperlipidemik olanlarda lipid düzeyi
normal olanlara göre serum apolipoprotein B, plazma
vizkozitesi ve arter kan bas›nc›n›n daha yüksek oldu¤u
bulunmufltur (9). Olgumuzda da trigliserid düzeyleri ile
pozitif yönde iliflkili görülen sistemik hipertansiyon var-
d› ve trigliserid düzeyinin düflmesi ile birlikte arteryel
tansiyonda normal düzeylere indi. 

Bu olgudan üç sonuç ç›karabiliriz: Diyabet tan›s› konu-
lan hastalarda bu tablonun hipertrigliseridemiye ba¤l›
olarak geliflmifl olabilece¤i göz önüne al›nmal›d›r. Hi-
pertrigliseridemisi olan hastalarda takip s›ras›nda infek-
siyon geliflirse trigliseridlerde afl›r› yükselme olabilece¤i
unutulmamal›d›r. Afl›r› yüksek trigliserid düzeyleri olan
hastalarda hipervizkozite sendromu geliflebilir
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