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Son Donem Bobrek Yetersizligi Olan
Hastalarda Tuberkiiloz:U¢ Olgu Sunumu

Reha Erkoc*, Ismail Uygan*, Kiirsat Uzun**

Ozet: Son dénem bobrek yetmezligi (SDBY) olan hastalarda bozulmus hiicresel immiinite tiiberkiiloz
(tb) i¢cin predispozan bir faktordiir. Bu hastalarda insidans genel popiilasyona gore yiiksektir. Klinigimizde
takip edilerek (tb) tanis1 konulan son donem bobrek yetersizlikli ii¢ hastanin ikisi ates ,6ksiiriik, balgam ile
birlikte PA Akciger grafisinde pnomonik infiltrasyonlar, iiciincii hasta ise ates ve asit ile prezente
olmuslardir. Tan1 bir olguda brons lavajindan yapilan Kiiltiir ile dogrulanmis, diger iki olguda ise klinik ve
radyolojik olarak konulabilmistir. Sonuc¢ olarak SDBY olan hastalarda nedeni aciklanamayan ates, akciger
infiltrasyonlari, asit gibi bulgularin varhiginda detayh tanisal incelemeler yapilmali, kesin tan1 konulamasa
bile diger olas1 hastaliklar ekarte edilerek antitiiberkiiloz tedavi baslanmali ve yamit alinmasi1 halinde tb

lehine degerlendirilmelidir.

Anahtar kelimeler:Son donem bobrek yetmezligi, tiiberkiiloz

Giinlimiizde tanisal tekniklerdeki gelismeler ve
etkin bir tedavinin varligina karsin tiiberkiiloz
(tb) diinyada; hem gelismis ve hem de gelismekte
olan iilkelerde artarak 6liim ve kronik hastaliga
yol agmaya devam etmektedir. Diinya niifusunun
% 20’den fazlasinin tb basili ile infekte oldugu,
her yil 8-10 milyon yeni olgunun ortaya ¢iktigi,
ve 3-5 milyon kisinin tb’den  6ldugi
bildirilmektedir (1). Uremik hastalarda immiin
sistemdeki bozukluk nedeniyle tb insidansi
yiiksektir (2). Uremik hastalarda tan1 ve tedavisi
zorluklarla dolu olan bu hastalik 3 olgu nedeniyle
irdelendi.

1. Olgu

Otuz bes yasinda kadin, bulanti, kusma,
Oksiiriik, balgam, yiiksek ates, nefes darligi ve
suur bulanikligi nedeniyle nefroloji klinigine
yatirildi. Bir yildir dogum sonrasi gelisen renal
kortikal nekroza bagli son donem bdbrek
yetersizligi (SDBY) nedeniyle haftada bir kez
olmak iizere hemodiyaliz programina alinan,
ancak bagka ilde oturdugu icin hemodiyaliz
programini aksatan hastanin bir haftadir bu
sikayetleri baglamig. Fizik muayenede ates 38.6
°C, kan basinct 130/70 mm/Hg, nabiz 120/dk,
suuru bulanik, deri turgor ve tonusu azalmis,
konjonktivalar soluk, sol akciger orta zonda

arkada dinlemekle inspiratuar ince raller
mevcuttu. Diger sistem muayenelerinde bir
ozellik yoktu.
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Yapilan laboratuvar incelemelerinde Hgb 6.3
g/dl, Hct %19.8, BUN 117 mg/dl, kreatinin 10.5
mg/dl, pH 7.08, HCO3 5 mmol/l idi. PA akciger
grafisinde Dbilateral, tabani plevraya dayali
konsolidasyon alanlart mevcuttu (resim 1). PPD 7
mm  olarak  saptandi.  Bilgisayarli  toraks
tomografisinde sol akciger iist lob bazalinde 7,5 X
5 c¢m boyutlarinda plevra tabanli liggen tarzinda
tepesi  sol  hilusa uzanan ig¢inde hava
bronkogramlari gosteren pnomonik
konsolidasyon alani izlenmekteydi. Sagda ayni
seviyede ve benzer Ozelliklerde 4x4 cm
boyutlarinda diger bir konsolidasyon alani1 daha
mevcuttu. Bu bulgularla aragtirmaya alinan
hastanin kan, balgam, idrar kiiltiirii alinarak
parenteral  olarak  ampicilin-sulbactam  ve
siprofloksasin tedavisi baglandi ve 5 giin sonra
atesi dismeyen hastanin tedavisine parenteral
olarak klaritromisin eklendi. Ancak yine tedaviye
yanit alinamayinca vankomisin ve imipenem
tedavisine gecildi. Hig bir kiiltiirde tireme olmadi.
Balgamda aside rezistans bakteri (ARB) 5 kez
negatif geldi. Hastanin her iki alt ekstremite
vendz sistemin dopler incelemesi normaldi. Bir
ay boyunca atesi diismeyen hastaya brons lavaji
yapildi, alinan sivida ARB negatif geldi. Klinik
ve radyolojik olarak tb diisiiniilen hastaya dortlii
antitiiberkuloz tedavi baslandi. Tiberkiiloz
tedavisinin 11. giiniinde hastanin atesi diistii,
genel durumu diizeldi. Brons lavaji sivisinin
kiiltiiriinde tb basili iiredi. Sonu¢ olarak hastaya
akciger tb tanist konuldu. Alti aylik izlemde
radyolojik olarak akcigerlerdeki lezyonlarin
diizeldigi ve kontrol balgam kiiltiirlerinde lireme
olmadig1 goriildi.
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Resim I: PA akciger grafisinde bilateral, tabani plevraya
dayali konsolidasyon alanlar: izlenmektedir

2. Olgu

21 vyasinda kadin nefes darligi ve suur
bulanikligi nedeniyle nefroloji klinigine yatirildi.
Bir yildir etyolojisi bilinmeyen son donem bobrek
yetmezligi nedeniyle takip edilmekteydi. Fizik
muayenesinde; ates 36.2 °C, kan basmci 90/60
mm/Hg, nabiz 74/dk, suur kapali, konjonktivalar
soluk, her iki akcigerde yaygin inspiratuar ince
raller vardi. Rutin  laboratuvar tetkiklerinde;
BUN :116 mg/dl, Kreatinin 14 mg/dl, Hb 8
mg/dl, beyaz kiire 7100/ mm? idi. Hasta akciger
o6demi ve iremik ensefalopati nedeniyle acilen
juguler cift limenli kateter takilarak
hemodiyalize alindi. Ilerleyen giinlerde klinik
olarak iyilesen hasta A-V fistiil agilmak igin
hastanede yatmaya devam ederken 39 °C‘ye kadar
yiikselen atesi ve akciger  grafisinde
infilltrasyonlar ortaya ¢ikti. PA akciger grafisinde
sag akciger apeksinde konsolidasyon alani, hiler
lenfadenopati ve plevral eflizyon vardi (sekil 2),
PPD 8 mm olarak saptandi. Plevra sivisinda
beyaz kiire 3200 /mm® ve % 92’si lenfositti.
Plevra sivisinda glukoz 45mg/dl, plevra sivist /
serum LDH oran1 0.74, plevra sivist / serum
protein orant 0.6, olup exuda Ozelligindeydi.
Plevra sitolojisi normal, plevra ve mide sivisinda
ARB negatifti. G6z dibi incelemesi normaldi,
ARB’nin negatif olmasina ragmen akcigerdeki
lezyonun yerlesimi, hiler lenfadenopati, plevra

sivisinda lenfosit hakimiyetinin olmast ve Light
(3) kriterlerine goére plevra sivisinin eksuda
niteliginde olmasi nedeniyle Gogiis Hastaliklart
konsiiltasyonu sonucu klinik olarak primer

akciger tiiberkiilozu diisiiniildii. Dortli tb tedavisi
basland1 Tedavinin 13. giinii atesi distii .Genel
yillik

durumu  diizeldi. ki izlemde bir

komplikasyon gézlenmedi.

Resim 2: PA akciger grafisinde sag akciger apeksinde
konsolidasyon alani, hiler lenfadenopati ve plevral
efiizyon izlenmektedir

3. Olgu

39 vyasinda kadin, yiikksek ates nedeniyle
Nefroloji Klinigine yatirildi.15 yildir tip 1
diyabetes mellitus ve ¢ yildir diyabetik
nefropatisi olan hastanin fizik muayenesinde; ates
39.20C, kan basinci1150 /80 mm/Hg, nabiz 120/
dk, suur acik, koopere, konjonktivalar soluk,
batinda yaygin asit mevcuttu. Laboratuvar
degerleri; hemoglobin 7.8 g/dl, beyaz kiire 10800
/mm® (% 81 pargali, % 8.1 monosit, % 7.3
lenfosit), sedimentasyon 58 mm/saat, glukoz 170
mg/dl, BUN 60 mg/dl, kreatinin 3.5 mg/dl, AST,
ALT, GGT normal, PPD negatif olarak saptandi.
Hastanin yaklasik 3 aydir devam eden, daha ¢ok
aksamlari artan ve zaman zaman 39 °C ye kadar

ylikselen atesleri oluyordu. Kan ve idrar
kiiltiirleri alindi, akciger radyografisi normaldi,
salmonella ve brucella antikorlar1 negatifti.
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Yiiksek atesin orijini bulunamadi. Asit sivisinin
incelemesinde beyaz kiire sayist 800 /mm3 ve %
76 s1 lenfositti. Serum CA-125 > 500 U/ml ve
serum asit albumin gradyenti 0,9 idi. Batin
bilgisayarli tomografisi asit disinda normaldi.

Hasta laparoskopik periton biyopsisini kabul
etmedi, perkiitan periton biyopsisi yapildi.
Periton biyopsisinin patolojik incelemesinde

spesifik bulguya rastlanmadi. Kan, idrar ve asit
sivisinin kiiltiirlerinde spesifik ve nonspesifik
ireme olmadi, ANA, antiDNA, kalin damla ve
gbz dibi incelemeleri normaldi. Uygulanan
nonspesifik tedavilere yanit alinamadi. Hastaya
empirik olarak dortlii antitiiberkiilloz tedavisi
baslandi. Tedavinin 18. giinlinde atesi diisen ve
genel durumu diizelen hasta klinik olarak
tiiberkiiloz kabul edildi.

Tartisma

Son donem bobrek yetersizligi olan hastalarda
bozulmus hiicresel immunite tb igin risk
faktoriidiir.  Tiberkiiloz  insidanst  iiremik
hastalarda normal popiilasyona gére ortalama on
kat fazladir ve toplumdaki tb prevalansi ile
koreledir (2, 5). Normal populasyona gore diyaliz
hastalarinda ekstra pulmoner tb yaklasik dort kat
daha sik goriilmektedir ve diyaliz hastalarinda
goriilen tb vakalarinin % 40’1 olusturmaktadir
(5). Bizim vakalarimizin da bir tanesi
ekstrapulmoner tb idi. Genellikle diyaliz
hastalarinda tb’nin spesifik semptom ve bulgulari
goriilmez. Ates, istahsizlik, kilo kaybr ve
generalize zayiflik gibi genel semptomlar
goriilebilir. Nonspesifik sikayetlerle gelen diyaliz
hastalarinda tb yoniinden siipheci olunmalidir.

Diyaliz hastalarinda tb tanisi ekstrapulmoner
yerlesiminin stk olmast  ve  nonspesifik
sikayetlerle seyretmesi nedeniyle oldukca zordur.
Ulkemiz igin eriskin diyaliz hastalarinda PPD
testi tanida fazla faydali degildir. Tiiberkuloz
prevalansinin yiiksek oldugu iilkelerde normal
popiilasyonun biiyiik bir bolimi tiiberkulozla
karsilasmistir ve PPD testi pozitiftir. Buna kargin
diyaliz hastalarinda liremiye bagli olarak hiicresel
immunitedeki defektten dolayi, PPD testinin %
40-100 negatif oldugu bildirilmistir (2,6). Plevral
tiberkiilozlu olgularda smear’de ARB goriilmesi
son derece nadir olup kiiltiirde {ireme sansi
optimum kosullarda 1/3 diir. Plevranin igne
biyopsisi genelde tani i¢in gereklidir. Olgularin
% 70’inde histolojik olarak  graniillomlar
saptanabilir veya kiiltiirde {iireme olur (1).
Tiiberkiiloz peritonitte de abdominal agri1, ates ve
asit gibi nonspesifik bulgular olabilir. Periton
sivisinin  incelenmesinde protein  igeriginin
eksuda olusu, lenfosit hakimiyetinin bulunmasi tb
lehine olan bulgulardir. Ancak smear ve kiiltiirle

Bobrek Yetmezligi ve Tiiberkiiloz

tan1  sanst ¢ok disiiktir. Tanm1 genellikle
laparoskopik periton biyopsisi ile konur. Miliyer
veya dissemine tb nonspesifik septomlar ve fizik
muayenede hepatomegali, spelenomegali,
lenfadenopatiler ile seyreder. Olgularin %
30’unda g6z dibi incelemesinde patogonomik
olan koroidal tiiberkiiller gosterilebilir. Balgamda
ARB olgularin % 80’inde negatiftir.
Bakteriyolojik tant ancak bronkoalveolar lavaj
veya transbrongiyal biyopsiyle konur (1). Bizim
1. Olgumuzda da bronsial lavaj sivisinin
kiltiriinde tiiberkiiloz basili liremisti. Karaciger
veya kemik iligi biyopsilerinde graniilomlar
gosterilebilir. Tanida ¢ok Onemli yeri olan tb
kiiltiiriinde basil ancak 4-8 haftada
iretilebilmektedir. Bunun yaninda radyometrik
ireme kontrolii yapabilen sistemlerle (Bactec) bu

siire 1-3 haftaya indirilebilmistir  (1).
Arastirmacilar ates, kilo kaybi, istahsizlik,
hepatomegali, izah edilemeyen akciger
lezyonlari,  plevral  eflizyon, asit veya

lenfadenopatisi olan veya PPD testinin yakin
zamanda pozitiflestigi hastalarin smear veya
kiltirlerde basil gosterilmese bile tb agisindan
anlamli  kabul edilmesi gerektigini ileri
sirmektedirler (2). Sebebi bilinmeyen ates (FUO)
etyolojisinde tb iiremik ve noniliremik hastalarda
onemli bir yer tutmaktadir. Bakteriyolojik taninin
konulamadigi  durumlarda histolojik olarak
kazeifikasyon graniilomlarinin gosterilmesi ve
antitiiberkiiloz tedavi ile klinik diizelme olmasi
da tani bakimindan anlamli kabul edilmelidir.
Bizim 3 olgumuzda da tan1 ancak tedaviden sonra
konabilmistir.

Tb tanisinda iimit verici testlerden birisi de
polimeraz zincir reaksiyonudur (Polymerase
Chain Reaction, PCR) ve DNA bolgelerinin
invitro c¢ogaltilmasina olanak saglamaktadir (7).
PCR ile gesitli klinik materyallerde
Mycobacterium tuberculosis’i hizli, kesin ve
duyarli bir sekilde saptamak miimkiindiir.
Akciger ve eckstra pulmoner tb vakalarinda
yliksek ozgillik ve duyarlikta sonu¢ veren bu
DNA amplikasyon ydntemi tb tani ydntemleri
arasinda yerini alacaktir. Biz olgularimizda
materyallerde  Mycobacterium  tuberculosis’in
varligina PCR ile bakamadik.

CA-125 glikoprotein yapida bir antijen olup,
serum diizeyleri epitelyal over tiimdrlerinde,
endometrium, fallop tiipleri, —myometrium
timorlerinde ve non jinekolojik tlimorlerde
artmaktadir. Ayrica tb peritonitli hastalarda da
yiikseldigi ve hastaligin tanisinda, aktivitesi ve
tedaviye cevabin degerlendirilmesinde faydali bir
marker oldugu bildirilmistir (8). Bizim {igilincii
olgumuzda da CA -125 konsantrasyonu 500 U/ml
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den fazlaydi. Tedavi ile birlikte CA-125 diizeyi
belirgin bir sekilde diisiik olarak saptandi.

Antitiiberkiiloz tedavi i¢in gegerli prensipler bu
hastalar i¢in de uygulanmasina ragmen optimum
tedavi konusunda kontrollii ¢caligmalar ve oturmus
bir konsensus yoktur. Diyaliz hastalarinda bir ¢ok
antitiiberkiiloz ila¢ icin doz ayarlanmasina
gereksinim vardir. Son donem bdbrek yetmezlikli
hastalarda INH’1n yar1 6mrii uzadigi i¢in 150 -
200 mg /gin dozunda kullanilmalidir. INH
diyalizle  viicuttan  atildigi  i¢in  diyaliz
hastalarinda o giinkii dozu diyalizden sonra
verilmelidir. Beraberinde piridoksin verilmesi
periferik ndropatiyi  onlemek igin  sarttir.
Rifampisinin metabolizmasi ve atilmas1 bobrekler
yoluyla olmamakla birlikte Rifampisin dozunun
yartya indirilmesi Onerilmektedir. Ethambutol
diyalizden sonra 8-10kg /giin dozunda verilmeli
ve mutlaka serum diizeylerine siklikla bakilmall,
bu miimkiin degilse 1s1kl1 cisimlerle yapilan
gbrme alani 6 aylik peryotlarla
degerlendirilmelidir. Pirazinamidde diyaliz
hastalarinda haftada 3 kez diyalizden 24 saat dnce
40 mg/kg dozunda verilmelidir (1,2).

Sonug¢ olarak SDBY olan hastalarda nedeni
agiklanamayan ates, akciger infiltrasyonlari, asit
gibi  bulgularin  varliginda detayli tanisal
incelemeler hizli bir sekilde yapilmali, kesin tani
konulamasa bile diger olast hastaliklar ekarte
edilerek antitiiberkiiloz tedavi baslanmali ve yanit
alinmasi tb lehine degerlendirilmelidir.

Tuberculosis in Patients with End Stage
Renal Disease: Three Cases

Abstract:  Impaired cellular immunity is a
predisposing factor for tuberculosis in end stage
renal disease (ESRD) patients. Incidence of
tuberculosis was significantly higher in these
patients. Three patients with tuberculosis were
diagnosed in our clinic; two of them were presented
with fever, productive cough, and pneumonic
infiltrations on PA chest rontgenogram, the third
case was presented with fever and ascites. Diagnosis
was confirmed with a positive culture of bronchial

lavage fluid in one case, the other two were
diagnosed based on clinical and radiological
grounds. In conclusion for patients with ESRD, in
the presence of unexplained fever, pulmonary lesions
or ascites, detailed diagnostic investigations should
be done and after other differential diagnoses ruled
out, antituberculous therapy should be started and
clinical response should be considered as an
indicator of tb.
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