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ÖZ 

İdiopatik Membranoproliferatif Glomerülonefrit’in nadir görülen alt tipi olan C3 glomerülopatilerin tedavisinde Kortikosteroidler ve Mikofenolat 

Mofetil diğer ajanlara göre daha ön plana çıkmaktadır. Glomerüler hastalıkların tedavisinde kullanılan immünsüpresif tedaviler latent tüberküloz 

enfeksiyonlarının aktivasyonu açısından bir tetikleyici olabilir. Her ne kadar klavuzlarda rutin olarak önerilmiyorsa da, özellikle tüberküloz enfeksi-
yonunun sık görüldüğü ülkelerde, hem immünsupresif tedavilerine başlamadan önce hem de sekonder sebeplerin araştırılması sırasında latent tüberkü-

loz açısından rutin bir değerlendirme uygun olacaktır. Biz de C3 nefriti tanısıyla Kortikosteroid ve Mikofenolat Mofetil tedavisine sekonder gelişen 

milier tüberküloz ve eş zamanlı saptanan merkezi sinir sistemi lenfoması olgumuzu sunarak bu konuya dikkat çekmeyi amaçladık. 

Anahtar Sözcükler: C3 Nefriti, Milier Tüberküloz, Lenfoma. 

ABSTRACT 

Miliary Tuberculosis and Central Nervous System Lymphoma After C3 Nephritis Treatment: A Case Report and Literature Review 

Corticosteroids and Mycophenolate Mofetil are used more often in the treatment of C3 glomerulopathies, which are rare subtypes of Idiopathic 

Membranoproliferative Glomerulonephritis. Immunosuppressive therapies used in the treatment of such glomerular diseases may be a trigger for the 
activation of latent tuberculosis infections. Although it is not recommended routinely in the guidelines, a routine evaluation for latent tuberculosis 

would be appropriate both before starting immunosuppressive treatments and during the investigation of secondary causes, especially in countries 

where tuberculosis infection is common. We aimed to draw attention to this issue by presenting a case of miliary tuberculosis and synchronous central 
nervous system lymphoma developing secondary to Corticosteroid and Mycophenolate Mofetil treatment with the diagnosis of C3 nephritis. 
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Membranoproliferatif Glomerülonefrit (MPGN); ışık 

mikroskopisinde mezangial hücre artışı, endokapiller 

proliferasyon, glomerüler kapiller duvarda kalınlaşma 

ve çift kontur formasyonu ile karakterize bir glomerü-

ler hasar paternidir. Vakaların çoğunda MPGN tipi 

lezyonlara neden olan hepatit B, hepatit C gibi enfeksi-

yonlar, bu enfeksiyonlarla ilişkili veya ilişkisiz kriyog-

lobulinemi, otoimmün hastalıklar ve monoklonal 

gammopatiler tespit edilmekte olup günümüzde idiopa-

tik MPGN tanısı nadir bir tanıdır. Patogenezin daha iyi 

anlaşılmasıyla birlikte idiopatik MPGN artık C3 glo-

merülopatiler ve immünkompleks MPGN olarak sınıf- 

 

lanmakta ve C3 glomerülopatiler de elektron mikros-

kopisiyle ayırt edilebilen C3 nefriti ve Dens depozit 

hastalığı (DDD) olarak daha ileri sınıflandırmaya tabi 

tutulmaktadır (1). Özellikle C3 nefriti ve DDD çok 

nadir görülen hastalıklardır ve görülme sıklıkları 1 

milyon kişide 2-3 kadardır (2, 3).  

C3 nefriti tedavisinde başlıca immünsupresif ajanlar 

içerisinde Kortikosteroidler ve Mikofenolat mofetil 

(MMF) ön plana çıkmaktadır (4, 5). Rituksimab gibi 

immünsüpresif ajanlarla tedavi sonuçlarına ait daha az 

veri olup alternatif kompleman yolağındaki bozuklu-

ğun tanımlandığı hastalarda plazma tedavileri ve Eculi-
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zumab (anti-c5 monoklonal antikor) denenebilir (6-8). 

Biz burada C3 nefriti tanısıyla metilprednizolon (MP) 

ve MMF tedavisine sekonder gelişen milier tüberküloz 

ve eş zamanlı saptanan merkezi sinir sistemi (MSS) 

lenfoması olgusunu sunuyoruz. Glomerüler hastalıkla-

rın tedavisinde sık kullanılan kortikosteroidler ve im-

münsüpresif tedavilerin latent tüberküloz enfeksiyonla-

rının aktivasyonu açısından bir tetikleyici olabileceği 

ve bu tedavilerin başlanma sürecinde, her ne kadar 

klavuzlarda rutin olarak önerilmiyorsa da, özellikle 

tüberküloz enfeksiyonunun sık görüldüğü ülkelerde, bu 

enfeksiyonlar açısından rutin bir değerlendirme gere-

kebileceğine dikkat çekmeyi amaçladık.    

OLGU SUNUMU 

Bilinen Talasemi major tanısı dışında sistemik hastalık 

öyküsü olmayan 41 yaşında kadın hasta splenektomi 

operasyonu öncesi değerlendirildiği esnada 15 gr/gün 

proteinürisi olması nedeniyle Nefroloji polikliniği’ne 

yönlendirilmiş. Alt ekstremite ödemi dışında bir şika-

yeti olmayan hastanın sistolik ve diyastolik kan basınç-

ları 140/80 mmHg idi. Fizik muayenesinde konjonkti-

valarda solukluk, hepatosplenomegali ve bilateral 2+ 

gode bırakan ödem mevcuttu. Laboratuar tetkiklerinde 

serum üre azotu: 23 mg/dL, serum kreatinin: 0.6 

mg/dL, sodyum: 135 mmol/L, potasyum: 4.8 mmol/L, 

albumin: 2.1 gr/dL, total protein: 4.2 gr/dL, total koles-

terol: 193 mg/dL, LDL kolesterol: 134 mg/dL, triglise-

rid: 164 mg/dL, Alanin transaminaz (ALT): 33 U/l, 

Aspartat transaminaz (AST): 21 U/l, total bilirubin: 

0.59 mg/dL, direk bilirubin: 0.20 mg/dL olarak tespit 

edildi. 24 saatlik idrarda 16.6 gr/gün proteinüri tespit 

edildi. Posterolateral akciğer grafisi normal bulundu. 

Splenektomi materyalinde amiloidoz olmadığı, hepa-

tomegali için yapılan karaciğer biyopsisinde sık trans-

füzyona sekonder hemokromatozis tespit edildiği has-

tanın geçmiş öyküsünden ve tetkiklerinden öğrenildi. 

Üriner Ultrasonografi’de böbrek boyutları normal, 

parankim ekojenitesi ve parankim kalınlığı doğal ola-

rak değerlendirildi. Serum C3 düzeyi: 0.81 gr/L (nor-

mal aralık 0.9-1.8), C4 düzeyi: 0.33 gr/L (normal aralık 

0.1-0.4), Antinükleer antikor (ANA): negatif, anti-

dsDNA: negatif, c-ANCA (antinötrofil sitolpazmik 

antikor-PR3): negatif, p-ANCA (antinötrofil sitolpaz-

mik antikor-MPO): negatif, Hepatit B surface antigen 

(HBsAg): negatif, anti-HCV: negatif bulundu. Serum 

protein elektroforezinde gamma bandı normal olarak 

izlendi ve monoklonal gammopati tespit edilmedi (Şe-

kil 1).  

 

 
Şekil 1. Protein elektroforez görüntüsü. 
 

Böbrek biyopsisinde toplam 12 glomerül izlendi. Işık 

mikroskopisinde nekroz ve kresent saptanmadı. Bazal 

membranlarda ileri derecede kalınlaşma, mezangial 

matrikste genişleme, mezangial sellülaritede orta dere-

cede artış ile interstisyumda lenfosit ve plazma hücrele-

rini de içeren hafif derecede inflamasyon ile hafif tübü-

ler atrofi izlendi (Resim 1).  

 

 
Resim 1. Böbrek biyopsi görüntüsü. 
 

Kongo red ve kristal viyole ile amiloid birikimi izlen-

medi. Direk immünfloresan incelemede subendotelyal 

ve mezangial 2+ şiddette granüler C3 birikimi saptandı. 

Diğer immünglobulinlerle boyanma izlenmedi. Klinik 

ve laboratuar tetkikleri ile sekonder sebepler dışlanan 

hastada böbrek biyopsisinde de C3’de granüler mezan-

gial-subendotelyal boyanma izlenmesi nedeniyle 

MPGN/C3 glomerülopati tanısı konuldu. Hastaya ra-

mipril 5 mg tb 1*1 peroral (po), metilprednizolon (MP) 

64 mg/gün po ve enoksaparin 0.4 1*1 subkutan (sc) 

başlandı. Takiplerinde tedavinin 3. ayında pulmoner 

emboli gelişmesi üzerine warfarin 5 mg tb 1*1 po baş-

landı. Tedavinin 4. ayında kreatinin: 0.78 mg/dL, al-

bümin: 2 gr/dL, 24 saatlik idrarda 9 gr/gün proteinüri 

mevcuttu. Tedavi altında pulmoner emboli gelişmesi ve 

albumin düzeyinde artış olmaması nedeniyle tedaviye 

MMF 2*1000 mg eklendi, MP dozu 48 mg’a düşürül-

dü. Tedaviye MMF eklendikten 1 ay sonra kreatinin: 

0.80 mg/dL, albümin: 2.8 mg/dL, 24 saatlik idrarda 

proteinüri 2.2 gr/güne geriledi. Pretibial ödem gerileye-

rek eser düzeye indi. Bunun üzerine MP dozu tedrici 

olarak azaltılmaya devam edildi. MMF tedavisinin 3. 

ayında kreatinin yüksekliği ve hiponatremi olması 

üzerine kliniğimize yatırılan hastanın almakta olduğu 

ramipril kesildi. Yatışında kreatinin: 2.9 mg/dL, sod-
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yum: 117 mEq/L, albumin: 2 gr/dL olarak tespit edildi. 

Posteroanterior akciğer grafisinde akciğerin tüm zonla-

rında hem santral hem periferde yaygın 1-2 mm çapın-

da noduler tutulum gözlenmesi üzerine çekilen bilgisa-

yarlı Toraks tomografi sonucu milier tüberküloz ile 

uyumlu bulundu (Resim 2A-B).  

 

 
 

 
Resim 2A-B. Milier Tüberküloza ait akciğer grafisi ve tomografi 

görüntüleri.  
 

Hastanın sorgusunda B semptomu (kilo kaybı, ateş, 

gece terlemesi gibi) olmadığı öğrenildi. Aile öyküsün-

de abisinin askerlik sırasında tüberküloz tedavisi aldığı 

öğrenildi. Hastadan alınan mide açlık suyu örneklerin-

de Aside Rezistan Bakteri (ARB) pozitif tespit edildi. 

MMF kesilerek 4’lü anti-tüberküloz (İzoniazid 100 mg, 

Rifampisin 400 mg, Pirazinamid 2000 mg, Etambutol 

1500 mg) tedavi başlandı. Yatış anında Na değeri 117 

olan ve ödemi olmayan hastada tüberküloza bağlı sür-

renal yetmezlik olasılığı nedeniyle MP kesilmeyip 

dozu 16 mg’a düşüldü. Geriye yönelik olarak böbrek 

biyosisi patoloji preparatları yeniden incelendiğinde 

granülom olmadığı görüldü. Dörtlü anti tüberküloz 

tedavi ile taburcu edilen hastanın bu dönemde serum 

kreatinin değeri 0.7 mg/dl, serum albümin 1.3 gr/dl idi. 

Tedavinin 2. ayı sonunda hasta yine ağır nefrotik send-

rom ve böbrek fonksiyonlarında bozulma nedeniyle 

hastaneye yatırıldı. Yatış sırasında hastanın vital bulgu-

ları iyi olup ileri derecede bilateral pretibial ödemi 

mevcuttu. Serum kreatinin değeri 2.1 mg/dl, serum 

albümin: 1.27 gr/dl, 24 saatlik idrarda 6 gr/gün protei-

nürisi mevcuttu. Hastaya günde 2 defa %20 albumin 

infüzyonu ile birlikte 40 mg/saatten toplam 900 

mg/gün Furosemid infüzyonu başlandı. C-reaktif pro-

tein değeri 2 mg/L olan hastanın enfeksiyon bulgusu 

yoktu. Furosemid infüzyonu ile ödemleri gerileyen ve 

serum kreatinin değeri 1.27 mg/dl’ye düşen hastada 

şuur geriliği şeklinde nörolojik tablo gelişti. MSS gö-

rüntülemesinde sağ frontal lobda paramedian yerleşim-

li, çevresinde hafif derecede ödem olan, T1 ve T2A’da 

hipointens, maksimum çapı 23 mm ölçülen santralinde 

milimetrik kistik-nekrotik odak izlenen, lezyon santra-

linde orta derecede kontrast madde tutan yer kaplayıcı 

lezyon izlendi (Resim 3A-B).  

 

 
 

 
Resim 3A-B. Yer kaplayıcı lezyona ait MR görüntüleri.  
 

Kanama ekarte edildi. Difüzyon kısıtlanması gösteren 

lezyonda Magnetik Rezonans Spektroskopi’de (MRS) 

2.3 kata varan kolin/kreatinin (Cho/Cr) oranı, N-asetil 

aspartat (NAA) azalması ve laktat piki saptandı. Per-

füzyon görüntülemede, lezyon bazı bölgelerinde 1.2 

kat (glial tm'den belirgin az ancak normal parankime 

göre hafif yüksek) relatif serebral kan hacmi (rCBV) 

değerleri göstermekteydi. Ayırıcı tanıda tüberküloz 

absesi ve MSS lenfoması ile uyumlu olabileceği değer-

lendirildi. Ayrıca her iki serebral hemisferde sağda 



Fırat Tıp Dergisi/Firat Med J 2022; 27(3): 235-241  Öztürk ve ark. 

238 
 

5'ten fazla, tüberküloz granülomu lehine değerlendiri-

len çok sayıda lezyon saptandı. Multidisipliner vaka 

toplantısı ile en büyük lezyonun eksize edilmesine ve 

4’lü anti-tüberküloz tedavinin 3 aya tamamlanmasına 

karar verildi. Eksize edilen materyalin patolojik ince-

lenmesinde diffüz büyük B hücreli non-Hodgkin len-

foma saptandı. Hasta hematoloji kliniğine yönlendiril-

di.  

Hasta kimlik bilgilerini ifşa etmeyecek şekilde vakayı 

sunmak için hastadan bilgilendirilmiş onam alınmıştır. 

TARTIŞMA 

Bu yazımızda C3 glomerülopatisine bağlı ağır nefrotik 

sendromu ve talasemi major tanısı olan bir hastada 

immünsupresif tedavinin ciddi bir komplikasyonu 

olarak gelişen milier tüberküloz ve tüberküloz tedavisi 

sırasında MSS lenfoması saptanan bir hastayı sunduk.  

C3 glomerülopati tedavisinde etkinliği en iyi bilinen iki 

ilaç kortikosteroidler ve MMF’dir. Böbrek Hastalıkları 

Küresel Sonuçları İyileştirme Grubu (KDIGO) glome-

rüler hastalıkların optimal tedavileri ile ilgili 2017 

yılında yaptığı Glomerüler hastalıklar tartışma konfe-

ranslarında (4, 5) C3 glomerülopati tedavisinde Korti-

kosteroid ile birlikte MMF ilk seçenek olarak önermek-

tedir. Plazma tedavisi ve Rituksimab için ise spesifik 

bir tedavi önerisi yapılmamaktadır (4). Birçok organi-

zasyon (9, 10) anti-TNF tedavi öncesinde latent tüber-

külozun rutin olarak araştırılmasını önermekle birlikte 

glomerüler hastalıkların tedavisi öncesinde latent tü-

berküloz araştırılması için rutin bir araştırma öneril-

memiştir. Glomerüler hastalıkların tedavisinde immün-

supresif ilaç kullanımı öncesinde hem sekonder sebep-

lerin araştırılması için hem de tedaviye bağlı reaktivas-

yon riski açısından hepatit B, hepatit C ve insan bağı-

şıklık yetmezliği virüsü (HIV) gibi enfeksiyonlar için 

tarama rutin olarak yapılmaktadır. Ancak tüberküloz 

gibi daha nadir enfeksiyon ajanları için KDIGO kla-

vuzlarında spesifik bir tarama önerisi mevcut değildir 

(11). Son yıllarda bu konu giderek önemini artırmış ve 

klavuzda daha fazla yer tutmaya başlamıştır. Örneğin 

KDIGO 2017 tartışma konferansında immünsupresif 

tedavi öncesinde bölgesel özellikleri göz önüne alarak 

tüberküloz da dahil bazı endemik enfeksiyonların da 

taranması bir cümle olarak yer almıştır. (12). Jefferson 

ve ark. (13) 2018’deki derlemelerinde glomerüler has-

talıkların immünsupresif ilaçlarla tedavisine başlama-

dan önce araştırılacak infeksiyonlar arasında latent 

tüberkülozun da bulunması gerektiğini belirtmişlerdir. 

Literatürde MMF tedavisi başlanması sonrası tüberkü-

loz enfeksiyonu gelişen vakalar bildirilmiştir (14-16). 

Atasever ve ark. (17) böbrek nakli sonrası MMF ve 

takrolimus alan hastalarda tüberküloz gelişim sıklığı 

diğer immunsupresif ajanlardan daha fazla bulmuştur.  

Aslında C3 glomerülopatiler çok nadir görülen hasta-

lıklardır ve kompleman ilişkili glomerülonefritlerin 

ileri ayırıcı tanısı elektron mikroskopiyle ve kanda 

kompleman sistemindeki defektlerin genetik analiz ile 

gösterilmesi yoluyla kesinleştirilebilir ancak bu testlere 

dünyada sadece bazı merkezlerde ulaşılabilmektedir 

(18).  

Bu hastada tüberkülozun tedaviye sekonder gelişmiş 

olma olasılığı en muhtemel senaryo olmakla birlikte 

diğer daha az olası senaryolar bu hastanın baştan beri 

tüberküloza veya lenfomaya sekonder glomerülonefrit 

olma olasılığıdır. C3 glomerülopatisi ışık mikroskopi 

bulguları olarak mebranoproliferatif tipte histolojik 

bulgular gösterir fakat immünfloresan incelemede 

sadece kompleman birikimi izlenmesi ve immünglobu-

lin birikimi olmaması ile idiopatik immünkompleks 

MPGN’den ayrılır. Çeşitli bakteriyel ya da viral infek-

siyonlara ve otoimmün bozukluklara sekonder MPGN 

tiplerinde kompleman birikiminin yanında genellikle 

bir veya birkaç immünglobulin de birikir ve hatta full 

house paterni izlenebilir (18). Post-enfeksiyoz glome-

rülonefritlerde en sık görülen ajanlar stafilokok ve 

streptokoklar olup en sık görülen histolojik lezyonlar 

diffüz proliferatif ve eksudatif glomerülonefritlerdir 

(19). İmmünfloresan incelemede mezangial ve kapiller 

duvarda C3 ile %100’lere varan pozitiflik gözlenebilir 

ve en sık boyanan immünglobulin %65 ile Ig-G’dir. 

Diğer immünglobülinler de vakaların ortalama 

%44’ünde pozitif olabilmektedir (19).  Tüberküloz 

enfeksiyonu ise klasik olarak böbrekleri 3 ana şekilde 

tutar; bunlar böbreğin direkt tüberküloz etkeni tarafın-

dan invazyonu, üriner sistem enfeksiyonu ve sekonder 

amiloidoz şeklinde sayılabilir (20). Bunların dışında 

literatürde sık olmasa da pulmoner tüberküloz ilişkili 

glomerülonefrit tabloları da bildirilmiştir (21-31). 

Membranöz GN, MPGN, Ig-A nefropatisi, Kresentik 

nefrit ve diffüz proliferatif nefrit şeklinde histolojik 

bulgularla birlikte dokuda genellikle Ig-G, M, A ve 

kompleman birikimi tespit edilmektedir. Tablo 1’de 

literatürde tüberküloz enfeksiyonu ilişkili glomerüler 

hastalık tablosu gelişen hastaların klinik ve patolojik 

özellikleri özetlenmiştir.  
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Tablo 1. Literatür taramasında tüberküloz ilişkili glomerüler tutulum rapor edilen vakalar ve özellikleri. 

Yazar Yıl Tutulum şekli 
Serum kompleman 

düzeyleri 

Işık mikroskopi 

Bulgusu 
IF bulgusu 

Rodríguez-García 
JL (21) 

1990 
Pulmoner (tedavi 

sonrası) 
Normal Membranöz GN ? 

Sopena B (22) 1991 Pulmoner 
C3 düşük 

C4 normal 
Kresentik GN C3 

Wen YK (23) 2009 Dissemine TBC ? Diffüz proliferatif-Kresentik ? 

Yuan Q (24) 2010 Lomber Normal Membranöz Granüler Mezangial IgG ve C3 

Hsieh YP (25) 2012 Pulmoner Normal Kresentik GN Lineer Ig G 
Solak Y (26) 2013 Pulmoner  Kresentik GN Lineer Ig G 

Kanaji N (27) 2013 

Pulmoner 

(NonTüberculosis 
mikobakteri) 

? Membranöz GN Bazal membran Ig G, A, M 

Waikhom R (28) 2014 Pulmoner Normal MPGN-Kresentik Ig G ve C3 

Shang MH (29) 2016 Pulmoner ? Membranöz GN 
Kapiller ve mezangial IgG ve 

C3, kappa, lambda 

Samuel G (30) 2017 Pulmoner ? MPGN-Kresent 
Kapiller ve mezangial Ig G, A, 

C1q, C3, Kappa, Lambda 

Oxlant JO (31) 2018 Pulmoner Normal Kresentik GN Negatif 

Malhotra KP (32) 2019 Pulmoner ? Membranöz GN Ig G ve C3 

 

Bizim hastamızda sadece C3 tespit edilmiş başka hiçbir 

immünglobulin boyanmamıştır. Tedavi öncesi akciğer 

grafisinde anormal bulgu saptanmamıştır. Çinde yapı-

lan retrospektif bir çalışmada (33) Tüberküloz ilişkili 

glomerülonefriti olan olguların sadece yarısında Tü-

berküloz öyküsü olduğu ve %60’ında anormal akciğer 

görüntüleme bulgusu ve tüberkülin cilt testi pozitifliği 

olduğu gösterilmiştir. Bu rakamlar immünsupresif 

tedavi başlanmadan önce akciğer grafisi, saflaştırılmış 

protein türevi (PPD) testi ve öykü ile vakaların büyük 

kısmını tanıma imkanı olabileceğini göstermekle birlik-

te en az %40 hastada Tüberküloz düşündürecek bulgu 

olmayabileceğini de akılda tutmak gerektiğini göster-

mektedir. Bu nedenle tüberküloz ilişkili glomerulonef-

rit tabloları bazen yanlışlıkla primer glomerülonefrit 

olarak tanı alıyor olabilirler. Hatta bu hastaların bazıları 

kortikosteroid veya immünsüpresif tedaviler almakta 

ve bu da hastalık seyrini olumsuz etkileyip hayatı teh-

dit edecek düzeye getirebilmektedir. 

Monoklonal gammopatiye sekonder MPGN’lerde ise 

kappa ya da lamda’dan birisi olmak üzere (her ikisi 

değil) hafif zincir birikimi görülür (18). Ancak hasta-

mızda serum protein elektroforezi normal bulunmuş, 

diğer sekonder sebepler ekarte edilmiş ve patolojik 

incelemede monoklonal hafif zincir birikimi veya im-

münglobulin bulunmamıştır. İstisnai olarak monoklo-

nal gammopatilerle bağlı MPGN’lerde dokuda im-

münglobulinler standart immünfloresan tekniklerle 

boyanma göstermeyip sadece C3 birikimi görülebil-

mektedir (18). Bu hastalar sıklıkla C3 nefriti şeklinde 

yanlış tanı alabilmektedir. Laresen ve ark. (34) 2011-15 

yılları arasında tanı alan 41 hastada frozen immünflore-

san mikroskopi yöntemine göre parafin bloklara gömü-

len dokuda pronaze ile muamele sonrası özellikle Ig-G 

ve kappa hafif zincirin boyanma yüzdesinin %15’den 

%100’e, boyanma şiddetinin ise 0,8+’den 2,9+’e çıktı-

ğını göstermişlerdir. Bu teknik özellikle yeterli kortikal 

örnekleme yapılamayan hastalarda bir kurtarma tekniği 

olarak kullanılsa da belki de rutin incelemede immüng-

lobulin saptanamayan tüm olgularda yapılması gerek-

mektedir.   

Sonuç olarak glomerülonefritlerin hem immünsupresif 

tedavilerine başlamadan önce hem de sekonder sebep-

lerin araştırılması sırasında, tüberküloz enfeksiyonunun 

da rutin olarak araştırılması ve immünsupresif tedavi 

öncesinde ekarte edilmesi gerekmektedir. Bu araştırma 

sırasında dokuda immünglobulin varlığı saptanamayan 

olgularda mümkünse parafin bloklara gömülen dokuda 

pronaz ile muamele edilerek maskelenmiş immünglo-

bulin varlığının gösterilmeye çalışılması altta yatan 

muhtemel bir monoklonal gammopatinin saptanması ve 

doğru tanı açısından hayati öneme sahiptir.  
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