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Daha Once Tan1 Konulmamis Nefrotik Sendrom Zemininde
Gelisen Pulmoner Tromboemboli Olgusu
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OZET

Pulmoner tromboemboli (PTE) sik goriilen, teshisinde zorlanilan ve mortalitesi yiiksek bir hastaliktir. PTE olusumunda erken dénemde kolayca
gozden kagabilen birgok sekonder risk faktorii bulunmaktadir. Bu faktorlerden biri de nefrotik sendromdur. Bu yazida daha 6nce tan1 konulmamis
nefrotik sendrom zemininde gelisen pulmoner tromboemboli olgusu sunulmustur. ©2005, Firat Universitesi, Tip Fakiiltesi
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ABSTRACT

A Pulmonary Thromboembolism Case Based on Nephrotic Syndrome that is not Previously Diagnosed

Pulmonary thromboembolism (PTE) is a frequent disease with a high mortality and a diffucult diagnosis. There are many secondary risk factors that
can be escaped notice during early stage of PTE. One of these factors is nephrotic syndrome. Here a case presenting PTE based on nephrotic
syndrome that is not previously diagnosed is presented. ©2005, Firat Universitesi, Tip Fakiiltesi
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Pulmoner tromboemboli (PTE) sik goriilen, teshisinde
zorlanilan ve mortalitesi yiiksek bir hastaliktir (1). Bu goris
1989-1995 yillar arasinda yapilan caligmalarda
desteklenmistir. Aragtirma sonuglarina gore, vakalarin %70’ine
6liim oncesi PTE tanist konulamamistir (2,3) Yiiksek mortalite
ve morbidite oranlarina sahip PTE vakalarma erken tani
konulabilmesi klinik bulgu ve ciddi risk faktorlerinin bilinmesi
ve akilda tutulmasi ile miimkiindiir. PTE kuskusunda 6nemli
rol oynayan bu risk faktorleri primer (genetik) ve sekonder
(sonradan kazanilmig) olarak gruplandirilmistir (4). PTE
olusumunda erken dénemde kolayca gdzden kagabilen birgok
sekonder risk faktorii bulunmaktadir. Bunlar ciddi ve masiv
PTE tablolarina zemin hazirlayabilirler. Bu yazida masiv PTE
olusumuyla sonuglanan ve nefrotik sendrom zemininde gelisen
bir PTE olgusu literatiir bilgileri 1s1¢inda sunulmustur.

OLGU

24 yagindaki erkek hasta 25.10.2004 tarihinde ani baslayan
nefes darligi, gégiis agrisi ve bayilma sikayetleri ile acil servise
bagvurdu.  Acile servisteki  degerlendirme  sirasinda
hipertansiyon tespit edilmesi tizerine Kardiyoloji klinigi ile
konsiilte edildi. Yatak basinda yapilan Ekokardiyografide sag
ventrikiilde dilatasyon tespit edilen olguda kardiyak patoloji
diistiniilmeyince klinigimizden konsiiltasyon istendi. Hasta
pulmoner emboli 6n tanistyla 439659 protokol numaras: ile
klinige kabul edildi. Fizik muayanesinde; genel durumu koti,
koopere, suuru agik, kan basinci: 140/70 mm Hg, kalp hizi:
124/dakika, solunum sayisi: 30/dakika, ates: 36°C idi.

Kardiyovaskiiler =~ sistem muayenesinde tagikardisi
mevcuttu. Ekstremite muayenesinde sol bacakta Homans bul-

gusu (+) idi ve sag bacak ile karsilastirildiginda sol bacakta 1
cm.lik cap artist mevcuttu. Solunum sistemi ve diger sistem
muayeneleri normaldi.

) Yaklasgtk 3.5 paket/yi1l sigara Oykiisii mevcuttu.
Ozgegmisinde 1 yil Once gegirilmis pnémoni Oykiisii vard.
Soygecmisinde bir 6zellik yoktu.

Laboratuar bulgularindan patolojik olarak; beyaz kiire:
28400/ul, sedimentasyon hizi: 23 mm/saat, Kolesterol: 671
mg/dl, Trigliserid: 571 mg/dl, Kalsiyum: 7,8 mg/dl, Total
protein: 3.66 g/dl, Albumin: 1.36 g/dl, Laktat dehidrogenaz:
564 U/L idi. Tam idrar tetkikinde hematiiri (eritrosit: 86/uL),
16kositiiri (16ko: 26/ul) ve proteiniirisi (protein: 500 mg/dl)
mevcuttu. Spot idrarda bakilan protein: 1000 mg/24 h,
kreatinin: 155 mg/dl idi. Arteryel kan gazi incelemesinde; pH:
7.33, PaCO2: 34.2 mmHg, PaO2: 37.1 mmHg, HCO3:18.2
mEq/l, O2 saturasyonu: %66 idi. Protein C: %81, Protein S:
%97, Antirombin III: %20, D-Dimer: 543 ng/ml idi.

PA akciger grafisinde; bilateral hiluslar dolgun ve
pulmoner konus belirgindi ve sag pulmoner arterin inen ana
dalinin kesit ¢capt 20 mm idi (sekil-1). Spiral toraks bilgisayarli
tomografi (BT)’sinde; sag pulmoner arterde yaklasik 1.5 cm
boyutunda hipodens alan, sag akciger alt lob posterobazalde
plevral efiizyonun eslik ettigi atelektazi alan1 mevcuttu (sekil-
2). Yatak basinda yapilan Ekokardiyografide; sag ventrikiilde
dilatasyon tespit edildi, sol ventrikiil ve diger kalp
bosluklarmin boyutlart normal olarak degerlendirildi, ancak
pulmoner arter basinci hakkinda net bilgi alinamadi. Homans
bulgusunun varligr nedeni ile Kalp-Damar Cerrahisi klinigi
tarafindan konsiilte edilen hastada derin ven trombozu varligt
teyid edildi.
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Sekil 1. Olgunun PA akciger grafisi: Bilateral hiluslarda
dolgunluk ve sag pulmoner arter gapinda artma izlenmekte

Sekil 2. Olgunun bilgisayarli toraks tomografisi: Sag pulmoner
arterde yaklasik 1.5 cm boyutunda hipodens alan (trombus) ve
sag akcider alt lob posterobazalde plevral effiizyon izlenmekte

Klinige yatirildiktan sonra hastada hizla hipotansiyon
gelismesi, oksijen tedavisine ragmen saturasyonlarinin
diismesi, tagikardi ve takipnelerinin devam etmesi nedeniyle
doku plazminojen aktivatorii (rt-PA) 100 mg/ 2 saat olacak
sekilde uygulandi. Trombolitik ajani takiben aPTT diizeyleri
takibi ile 18 IU/kg/saat dozunda Heparin infiizyonuna baslandi.
Hastanin takiplerinde gogiis agrisi, nefes darligi, tasikardisi ve
hiperpnesi kayboldu. Oksijen saturasyonu %95’e yiikseldi.
Heparin tedavisinin 3. giinii hasta kumadinize edildi. Bu arada
hipoalbuminemi, idrarda proteiniiri ve hiperlipidemisinin
olmasinin tizerine Nefroloji klinigi ile konsiilte edilen hastada
nefrotik sendrom disiiniilip, ileri tetkikler sonrasi bobrek
biyopsisi yapilmasi planlandi. Biyopsi sonucu; glomeriillerde
hafif biiylime, glomeriil bazal membraninda kalinlagma,
interstisyel alanda yer yer tiibiiler atrofi, orta derecede kronik
iltihabi infiltrasyon ve hafif fibrozis, bazi tiibiiliislerin epitel
hiicrelerinde  dejenerasyon tespit edildi. Immiinfloresan
incelemede; glomeriillerin  bir kisminda IgG birikimi,
glomeriillerin tiimiinde, bazal membranda, tiibiiliis liimen ve
epitelinde C3 boyanma izlendi ve hastaya membrandz
glomeriilonefrit tanist kondu. Ultralan 20 mg tb 1x3 olacak
sekilde baslandi. Hasta genel durumunun diizelmesi iizerine
oral antikoagiilan tedaviye devam edip, Gogiis hastaliklart ve
Nefroloji kliniklerine kontrollere gelmesi Onerilerek taburcu
edildi.

Kirkil ve Ark.

TARTISMA

Geng ve aktif bir kiside PTE gelisimi, sistemik
hiperkoagiilasyon risk faktorlerini de akla getirmelidir. Bu risk
faktorleri bizim vakamizda oldugu gibi erken dénemde tanisal
klinik ozelliklere sahip olmayabilirler. PTE tanist ile takip
ettigimiz hastamizda nefrotik sendromun kendine 6zgii klinik
bulgular1 yoktu. Bagka bir ifade ile nefrotik sendromun ilk ve
erken klinik bulgusu PTE gelisimi idi.

Nefrotik sendromda koagiilasyon anomalilerinin varlig:
daha oOnce yapilan calismalarda ispatlanmistir (5,6). Bu
tromboembolik  komplikasyonlar ~ olduk¢a  siktir  ve
tromboemboliler arteryel veya vendz dolasimda ortaya
cikabilirler. Venéz trombozlar siklikla asemptomatiktir ve
sadece pulmoner emboli klinigi ile ortaya cikar (7). Bazi
hastalarda kanamaya egilim bildirilmesine ragmen, en sik
karsilagilan klinik bulgu tromboembolidir (8). Bizim olgumuz
da pulmoner tromboemboli klinigi ile bagvurmustu.

Tromboza  egilimin  mekanizmasi tam  olarak
bilinmemekle birlikte; dehidratasyonun hemokonsantrasyon ve
hipovolemiye neden olarak tam kan ve plazma viskozitesini
artirarak (9), hipoalbumineminin ise karacigerden faktér V, X,
XIII, fibrinojen ve fibronektin sentezini stimule ederek (10)
tromboza egilimi artirdig1 distiniilmektedir. Ayrica nefrotik
sendromlu hastalarda idrarla antitrombin III kaybi oldugu
bildirilmistir (11). Bizim olgumuzda da ileri tetkikler
yapildiginda antitrombin III seviyesinin azaldigini tespit ettik.
Ayrica kolesteroliin yiiksek plazma konsantrasyonunun platelet
aktivasyon ve agregasyonunu stimiile ettigi gosterilmistir (12).
Nefroz komplikasyonlar1 nedeniyle hastalarin  immobil
olmalar1 da tromboz olusumunda ek bir faktor olabilir (13).
Bununla birlikte bizim vakamiz geng ve aktif bir hasta idi.

Tromboemboli tespit edilen 47 nefrotik sendromlu
hastanin incelendigi bir c¢alismada histopatolojik tani
siralamasinda membrandz glomerulonefritin ilk sirada yer
aldigi, fokal glomeriiler sklerozun bunu takip ettigi
bildirilmistir (6). Bizim olgumuzun biyopsi sonucu da
membrandz glomerulonefrit olarak yorumlandi.

Serum albumin seviyesinin nefrotik sendromlu olgularda
tromboembolik komplikasyon gelisiminin tahmin edilmesinde
indirekt bir parametre olabilecegi bildirilmistir. Nefrotik
sendromlu 11 olgunun incelendigi bu ¢alismada tiim olgularda
serum albumin seviyesi 2 g/100ml’nin altinda tespit edilmistir
(14). Bizim olgumuzda da serum albumin seviyesi 2 g/dl’nin
altinda idi.

Pulmoner emboli tespit edilen 3 nefrotik sendromlu
hastanin  retrospektif incelemesinde hastalara sistemik
glukokortikoid ile birlikte antikoagulan tedavi verilmesinin,
sonuglar1 anlaml sekilde iyilestirecegi bildirilmistir (15). Biz
de olgumuza sistemik steroid ile birlikte oral antikoagulan
tedavi basladik ve genel durumunun diizelmesi iizerine
kontrollere gelmesini 6nererek taburcu ettik.

Sonug olarak; PTE klinigi ile basvuran geng bir hastada
mutlaka olast risk faktorleri akilda tutulmali, ayirici tant
detayli olarak yapilmalidir. Biyokimyasal parametreler
dikkatle incelenmeli ve oOzellikle diisiik serum albumin
degerleri nefrotik sendromu akila getirmelidir.
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