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Daha Once Tan1 Konulmamis Nefrotik
Sendrom Zemininde Gelisen Pulmoner

Tromboembolizm Olgusu

Sayin Editor,

Firat Tip Dergisi’nin 2005 yilina ait 10. cilt ve 4. sayisinda
Sn Kirkil ve arkadaglari tarafindan sunulmus olan, “Daha
Once Tam Konulmamis Nefrotik Sendrom Zemininde
Gelisen Pulmoner Tromboembolizm Olgusu” isimli
calismay1 biiyiik ilgi ve merakla okudum (1). Bu ilging
olgunun, benzer yakinmalar1 olan hastalarin  acil
yaklagiminda faydasi olacagim diisiindiigim igin yazarlara
tesekkiir ediyorum. Fakat olgunun sunumu ve tartisma
boliimlerinde belki de {iizerinde durulmasi gereken bazi
noktalarin g6z ardi edilmis olabilecegi hususuna dikkati
cekmek istedim. Klinik bulgular1 ve yapilan tetkikleri ile
“pulmoner emboli” ve bdbrek biyopsi sonucu ile de
“membrandz glomeriilonefrit” tanilar1 kesin olan bu olguda
tizerinde durulmast gereken bazi ayrintilarin  oldugu
kanisindayim. .

Sunumu ve klinik olarak yansitilmasi basit ve doyurucu
olan vakada ozellikle olgu ile ilgili bilgi verilirken yeteri
kadar ayiric1 taniya girilmedigi ya da ayirici tanida yer alan
durumlarin net olarak metinde belirtilmedigi kanaatindeyim.
Bilindigi gibi yetiskinlerde idyopatik nefrotik sendrom
olgularmnin en sik nedeni olan membrandz glomeriilonefritin
yaklagik ti¢te birinde temelde yatan baska bir hastalik vardir.
(2) Ozellikle lenfoproliferatif hastaliklar ve solid tiimérler
olmak iizere maligniteler, sistemik lupus eritematosus ve
diger bag doku hastaliklari, Hepatit B, Hepatit C, sifiliz,
malarya gibi infeksiyon hastaliklari, ¢esitli ilag kullanimlari,
otoimmun  diger hastaliklar en stk membrandz
glomeriilonefrit nedenleri arasinda sayilmaktadir.(2-4) Bu
nedenle olguda yer alan gen¢ hastanin membrandz
glomeriilonefrit temelinde yer alan ikincil bir hastaliginin
olup olmadigi, ayirici tanida daha dikkatli ve detayli olarak
irdelenip infeksiyon, romatolojik ve malignite gostergelerin
tartisilmast ve temelde yatan bir hastalik s6z konusu degilse
“idyopatik membrandz glomeriilonefrit” isminin
konulabilmesi gerekmekteydi.

Olguda antitrombin III eksikligine baglanan tromboz
egiliminin nefrotik sendrom komponentlerinden olan
proteiniiri nedeni ile gelistigi asikardir. Bu nedenle mevcut
tromboz egiliminin sadece proteiniiri kokenli antitrombin 111
kaybina bagli m1 oldugu yoksa altta tromboza egilim
yaratacak bagka bir durumun mu oldugu daha detayl
tartigilabilirdi, diye diisiinmekteyim. Nitekim geng¢ erkek
hastada protein S, protein C ve antitrombin III haricinde
lupus antikoagiilani, antikardiyolipin antikorlar1, Faktor VIII,
Faktor V Leiden basta olmak iizere diger baz1 gostergelerin

de tartisiimast gerekirdi. Ozellikle antitrombin III ile Faktor
V Leiden birlikteliginin sik oldugunu diisiintirsek, diger
gostergelerin de metinde yer almasi gerekliydi. (5) Metinde
yer alan tartismada yazarlarin belirttigi “Baska bir ifade ile
nefrotik sendromun ilk ve erken klinik bulgusu pulmoner
tromboembolizm gelisimi idi.” ifadesine bu nedenle
katilmamaktayim. Hastanin ileri diizeyde
hipoalbuminemisinin olmasi, aslinda vakada uzun siiredir
alevlenmeyi bekleyen baska bir hastalik varligimi da
diistindiiriiyor olabilir mi? Bu nedenle metinde gegen bu
ifadede bir kavram hatasi oldugunu diisiinmekteyim.

Hastanin klinik sunumunda belirgin olan l6kositozun
ayirict tanisina girilmedigini, pulmoner embolide bu diizeyde
bir 16kositozun olup olmayacag: konusunda bilgilendirmenin
yapilmadigi ve infeksiyon hastaliklar1 yoniinden ampirik
antibiyoterapinin  baglanip  baslanmadigi,  kiiltiirlerin
durumlar1 ve periferik yaymada hiicrelerin dagilimmin
verilmedigi ayiric1 tanidaki eksiklikler, denilebilir. Hastada
belirtilen 16kositozun pulmoner emboli olgularinda goriilen
16kositoz olarak kabul edildigini diisiinsek bile klinik seyir ve
tartigmada  16kosit sayisindaki degisikligin, eger normale
dondii ise hidrasyon ve antibiyoterapinin yerinin bildirilmesi
uygun olacakti. Eger bu olguda zeminde baska bir hastalik
yatiyorsa acaba infeksiyona bagli bir tetiklenme oldu da
tromboza egilim ile emboli mi gergeklesti, sorusunu sormak
mantiklt degil mi? Biliyoruz ki akut pulmoner emboli
vakalarinda ¢ogunlukla 1limli 16kositoz goériilmekte, 20.000/
mm3 ve tizeri 16kosit sayisinin ¢ok az vakada ve ¢ogunlukla
da pulmoner hemoraji/ infarktiis sendromunda goriilebilecegi
bildirilmistir.(6) Bu nedenle sunulan olgudaki l6kosit
sayisinin irdelenmesi gerektigi kanisindayim.

Sonu¢  olarak, olgu idyopatik = memebrandz
glomeriilonefrit tanist ile isimlendirilse dahi bu O6nemli
ayrmtilarin tartigma ve olgu sunumuna ait metinde yer almasi
gerekmekteydi, diye diisiinmekteyim. Bu bilgilerin de
tartisilmast ve ayirici tantya girilmesi ile sunulan olgunun
daha zengin ve doyurucu bir birikim olusturacagi
kanisindayim.
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Yamt: Daha Once Tan1 Konulmamis Nefrotik
Sendrom Zemininde Gelisen Pulmoner

Tromboembolizm Olgusu

Sayin Editor,

Makalemize gosterdigi ilgiden ve olumlu elestirilerinden
dolay1 sayin meslektagima tesekkiir ederim. Membrandz
glomerulonefritlerin =~ %75’inin  idiyopatik, %25’inin
sekonder olarak ortaya ¢iktig1 bilindiginden (1) hastada
kanser (0zellikle akciger, kolon kanserleri, melanom),
SLE, enfeksiyonlar (kronik hepatit B, HCV, sifiliz,
sistozomiyazis, malarya gibi), ilaglar (penisilinamin,
kaptopril, altin, NSAI), inorganik tuzlar (altin,civa),
otoimmiin hastaliklar (tiroidit) arastirlldi. Bu amagla
romatoloji, onkoloji ve enfeksiyon hastaliklar
kliniklerinden konsiiltasyon istendi, ancak herhangi bir
patoloji tespit edilemedi. Bu nedenle olgunun “idyopatik
membrandz  glomeriilonefrit” seklinde tanimlanmasi
gerekirdi. Bu konuya dikkat g¢ektigi i¢in sayin
meslektasima tesekkiir ederim.

Olgumuzun geng¢ yasta olmasi nedeni ile PTE’ye
neden olabilecek genetik risk faktorlerini arastirmay1
planladik. Bu amagcla antitrombin III, protein C ve S,
faktor VII, plazminojen aktivator inhibitor diizeyini, aktive
protein C rezistansi, protrombin 20210A mutasyonu olup
olmadigni, antikardiyolipin antikor varligini tespit etmek
istedik. Ancak hastanemizde o donemde bu tetkiklerden
hicbirine bakilamadig: i¢in sadece antitrombin III, protein
C ve S cksikligi gibi faktorleri 6zel laboratuarda
caligtirabildik.
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Tartisma metininde yer alan “Bagka bir ifade ile
nefrotik sendromun ilk ve erken klinik bulgusu pulmoner
tromboembolizm gelisimi idi” ciimlesi ile ifade edilmek
istenen hastanin hastaneye basvurmasina neden olan ilk
bulgunun PTE oldugudur. Ciinkii olgudan alinan anamnez
derinlestirildiginde aslinda uzun siiredir donem dénem goz
¢evrelerinde ve ayak sirtinda sislik oldugu, ancak hastanin
¢ok diisiik olmasi da uzun siiredir altta yatan hastaliga
baglanabilir.

Hastada mevcut olan 16kositoz tablosu sadece
PTE’ye baglanmamistir. Cekilen toraks BT’sinde sol
akciger alt lob posterobazalde tomurcuklanmis agag
goriinlimlerinin  olmasit  beraberinde  pulmoner bir
enfeksiyonun varligimi  diisiindiirmiistiir. Bu nedenle
hastaya ampisilin/sulbaktam kombinasyonu parenteral
olarak 4x1gr olacak sekilde baslanmistir. Balgam ve kan
kiiltiirlerinde herhangi bir iireme olmayan hastada nétrofil
hakimiyeti (%75) oldugu tespit edilmistir. Takiplerinde
atesi ylkselmeyen hastanin yatisinin 3.giliniinde 16kosit
sayisinin 7200’e diistiigii goriilmiistiir ve antibiyoterapisi
10 giine tamamlanip kesilmistir.
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