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Olgu Sunumu/Case Report

Akut Bobrek Yetmezliginin Nadir Bir Nedeni:

Glomeriiler Tip Lezyon Olgusu

A Rare Cause of the Acute Renal Failure: Glomerular Tip Lesion

oz

Glomeriiler tip lezyonu (tip varyant), fokal segmental glomeriilosklerozun histolojik alt tiplerinden
biridir. Genellikle tipik nefrotik sendrom klinigiyle bagvurmakta ve steroid tedavisine iyi yanit
vermektedir. Prognozu en iyi seyirli formlardan biri olarak tanimlanmaktadir. Literatiirde, tip varyant
olgularinda, akut bobrek yetmezligi gelisiminin nadir oldugu bildirilmektedir. Bu yazida, akut bobrek
yetmezligi ve nefrotik proteiniiri klinigi ile bagvurup glomeriiler tip lezyonu tanis1 alan bir olgu literatiir
gozden gecirilerek sunulmustur..

ANAHTAR SOZCUKLER: Akut bobrek yetmezligi, Fokal segmental glomeriiloskleroz, Glomeriilo-
nefrit, Nefrotik sendrom, Proteiniiri

ABSTRACT

Glomerular tip lesion is frequently used to define a histological variant of focal segmental
glomerulosclerosis. Most patients with glomerular tip lesion have nephrotic syndrome and show a
good response to steroid treatment. The glomerular tip variant is defined as having the best prognosis
compared to the other histological variants of focal segmental glomerulosclerosis. Acute renal failure
with glomerular tip lesion has been reported rarely in the literature. In this report, we discuss a patient
presenting with nephrotic proteinuria and acute renal failure diagnosed as glomerular tip lesion with
the relevant literature.

KEY WORDS: Acute renal failure, Focal segmental glomerulosclerosis, Glomerulonephritis,
Nephrotic syndrome, Proteinuria

GIRiS lik gostermesi ve uzun donemde son donem
bobrek hastaligina gidisin daha az olmasi
nedeniyle, bazi vakalarda klasik FSGS’nin
erken formu, bazilarinda ise minimal degi-
sim hastalif1 (MDH) varyant: olarak kabul
edilmektedir (3-5). Bu yazida, akut bobrek
yetmezligi ve nefrotik proteiniiri klinigi ile
bagvurup GTL tanist alan bir olgu, nadir

Glomeriiler tip lezyon (GTL) ilk olarak
1984 yilinda Howie ve Brewer tarafindan
segmental nitelikte bir takim glomeriiler ve
tiibtiler degisiklikler olarak tanimlanmigtir
(1). GTL tiibiiler kutup lokalizasyonunda,
glomertillerde podosit aracili vakiiolizasyon
ya da aselliiler hyalin materyal ile genis-

leme olmasi ve siklikla Bowman kapsiilii
ya da tiibiiler bazal membran ile adezyon
gelisimi olarak tarif edilmektedir. Bunun
yaninda, tiibiiler epitel hiicrelerde genisleme
ve vakuolizasyon goriilebildigi, diger yapi-
larin immiinfloresan olarak normal gorii-
niimde oldugu belirtilmektedir (1,2). Bazi
yazarlarca GTL, tipik seyrinin fokal seg-
mental glomeriilosklerozdan (FSGS) farkli-

goriildiigii i¢in sunulmaktadir.
OLGU

Daha once sistemik bir hastalik oykiisii
olmayan 52 yasinda kadin hasta, ii¢ giindiir
bacaklarda sislik ve bulant1 sikayeti ile bas-
vurdu. Sistem sorgulamasinda ates, dokiintii
olmadi81 6grenildi. Nefrotoksik ilag, kont-
rast madde, bitkisel tirtin kullanimi ve iiro-
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genital bir patoloji tanimlamiyordu. Fizik muayenesinde kan
basinct: 150/90 mmHg, viicut 1s1s1: 36,6 °C saptandi. Alt eks-
tremitede bilateral 4+ gode birakan 6dem varlig1 disinda, tiim
sistem muayeneleri normaldi. Laboratuvar tetkiklerinde kan
sekeri: 93 mg/dL, serum iire: 124 mg/dL, kreatinin: 3,36 mg/dL,
total protein: 51 g/L, albiimin: 24 g/L., ALT: 18 IU/L, AST: 19
IU/L, Hb: 12,1 g/dl, beyaz kiire: 8500/mm?, trombosit: 394000/
mm?, eritrosit sedimentasyon hizi: 72 mm/saat; tam idrar tetki-
kinde dansite: 1010, protein: 500 mg/dL, eritrosit: 2/HPF (High
power field), spot idrar protein/kreatinin: 920/68 (13.5) mg/mg
olarak tespit edildi. Idrar kiiltiiriinde {ireme olmadi. AntiHIV: (-),
AntiHCV: (-) ve HBsAg: (-) saptand1. IgG, IgA, IgM, C3 ve C4
normal, ANA, anti-ds-DNA, p ve ¢ ANCA negatif, total koles-
terol: 304 mg/dL ve trigliserit: 265 mg/dl tespit edildi. Diger
biyokimyasal tetkikleri normaldi. Uriner sistem ultrasonografi-
sinde bilateral bobrek boyutlari, parankim kalinliklart ve ekoje-
nitesi normal sinirlarda degerlendirildi. G6z dibi incelemesinde
patoloji izlenmedi. Hastaya akut bobrek yetmezligine eslik eden
nefrotik diizeyde proteiniirinin ayirict tanist amactyla bobrek
biyopsisi yapildi. Materyalin 151k mikroskopik incelemesinde, 7
glomertiil mevcuttu ve glomeriiloskleroz saptanmadi. Glomeriil-
lerin birinde tiibiiler kutupta proksimal tiibiil icerisine protriiz-
yon gosteren kapiller prolapsus alaninda hipertrofik goriiniimde
vakuolize podositler (Sekil 1), diger glomertillerde vakuolize
podositler, interstisyumda fokal alanlar seklinde eozinofil 16ko-
sitlerin de eslik ettigi mononiikleer hiicre infiltrasyonu goriildii.
(Sekil 2). Immiinfloresan incelemede IgG, IgA ve IgM, C3, C4
ve Clq icin boyanma izlenmedi. Hastaya mevcut klinik, labora-
tuvar ve patolojik bulgularla akut bobrek hasarmnin eglik ettigi
GTL tanist konuldu. Tedavisi 1 mg/kg/giin prednizolon ve statin
olarak diizenlendi. izlemde serum kreatinin diizeyi 1. ayda 0,65
mg/dl’ye geriledi ve tedaviye perindopril (5 mg/giin) eklendi.
Steroid doz azaltilmas: siirecinde iki defa proteiniiride artis goz-
lenmesi nedeniyle, tedaviye siklosporin A (250 mg/giin) eklenen
hasta mevcut tedavi altinda (diisiik doz steroid+siklosporin), 1
yildir tam remisyonda izlenmektedir.

TARTISMA

Fokal segmental glomeriiloskleroz sik goriilen primer
glomeriiler hastaliklardan olup Brezilya ve Amerika Birlesik
Devletleri’nde Afrikali-Amerikali irkta goriilen en sik primer
glomertilonefrit formudur (6,7). FSGS i¢in giiniimiizde kabul
edilen 5 histolojik alt varyanttan (klasik, perihiler, selliiler,
kollaps, tip) biri olan GTL. kismi ve tam remisyon sikliginin
en fazla, son donem bobrek hastaligi sikliginin da en diisiik
oldugu formdur (8,9). Stokes ve ark.nin yayinladigi, 225
primer FSGS’li hasta serisinde, GTL tanisiyla izlenen olgularda
remisyon siklig1 yiiksek (%7,8) ve son donem bobrek hastaligi
gelisme siklig1 diisiik (%5,7) bildirilmistir (8). Bir calismada 197
FSGS olgusu i¢inde GTL (FSGS-tip varyant) siklig1 %17 olarak
tespit edilmigtir. Bu varyantin siklikla nefrotik diizeyde ve agir
proteiniiri (ortalama proteiniiri 9,7 gr/giin, serum albumin 25 g/L,
kolesterol 359 mg/dL) ile ortaya ¢iktig1, tiibiilointerstisyel hasarin

daha az goriildiigii ve takip siiresince bobrek fonksiyonlarinda
azalmanin daha 1limli oldugu bildirilmistir (9). Ayn1 calismada
tam remisyon (%50) ve bobrek sag kalimimin (5.yilda %76)
diger varyantlara gore yiiksek oldugu saptanmistir. Bu verilerin
aksine, Chun ve ark.nin nefrotik diizeyde proteiniirisi olan
FSGS’li hastalarda yaptiklari calismada histolojik alt tiplere
gore steroid tedavi yanitinin benzer oldugu (klasik %53, kollaps
%64, GTL %78; p=0.45) ve remisyonun saglanmast durumunda
bobrek sag kalimi agisindan gruplar arasinda fark saptanmadigi
tespit edilmistir (klasik %100, kollaps %80, GTL %100; p=0,61)
(10). Ayn1 calismada remisyona girmeyen hastalar i¢in, 10 yillik
bobrek sag kalimi GTL, kollaps klasik varyantlarda sirasiyla
%25, %21 ve %49 olarak rapor edilmistir. Yazarlar, nefrotik
FSGS hastalarinda histolojik alt tipten bagimsiz olarak remisyon
saglanmasi durumunda prognozun iyi oldugunu ve tedavinin
histolojik 6zelliklerden bagimsiz planlanmasi gerektigini one
siirmiiglerdir (10).

Glomeriiler tip lezyonun c¢ogunlukla nefrotik sendrom ile
bagvuran hastalarda tespit edilmesi ve steroide iyi yanit alinmasi
GTL nin bir MDH varyanti olarak diisiiniilebilecegi hipotezini
glindeme getirmistir (4,5). Stokes ve ark., GTL tanisiyla takip
ettikleri 47 olguda, tan1 anindaki ortalama yasin daha fazla
olmasi, semptom-biyopsi siiresinin kisa olmasi, nefrotik
sendrom ve agir proteiniirinin sik gézlenmesi, patolojide kronik
tiibiilointerstisyel nefrit bulgularinin olmamasi ve son déonem
bobrek hastaligi sikligina gidisin daha az olmasi nedeniyle
GTL’nin FSGS’den ¢cok MDH’ya benzedigini ileri siirmiislerdir
(11). Bu calismada takip edilebilen 29 hastanin immiinsupresif
tedavi aldig1 (21 hasta steroid, 7 hasta steroid+siklosporin/
siklofosfamid, 1 hasta sadece siklosporin), %724 oraninda tam
ve kismi remisyon saglandig1 bildirilmigtir. 16 hastada tani aninda
serum kreatinin yiiksekligi oldugu ve bu hastalardan 8’inin
renal fonksiyonlarinin daha Onceki donemde normal oldugu
bildirilmistir. Akut bobrek yetmezligi (ABY) olan 16 hastadan
5’inde patolojide diffiiz akut tiibiiler hasar tespit edildigi, 2’sinin
takipte normal serum kreatinin diizeyine ulastig1, bunun yaninda
proteiniiri diizeyi ile interstisyel inflamasyon skoru ve 6dem
arasinda anlamli iliski bulundugu rapor edilmistir (11). Yazarlar
bu durumun, MDH’l1 bazi hastalarda daha 6nce tanimlanmig
olan, agir proteiniiriye bagl olabilecegi one siiriilen gecici ABY
ile benzerlik gosterdigini ileri siirmiiglerdir (11,12). GTL'li
hastalarda yapilan kontrol bobrek biyopsilerinde patolojik
lezyonlarin ¢ogunlukla sebat ettigi, bazt olgularin FSGS-klasik
varyant ile uyumlu 6zellikler gelistirdigi gosterilmigtir (1,2,13).
Bu caligmalar neticesinde GTL nin baz1 hastalarda FSGS-klasik
varyant onciisii olabilecegi, baz1 hastalarda ise MDH iligkili
olabilecegi one siiriilmektedir (13). Bizim olgumuz, ABY klinigi
ve 0dem ile hastaneye bagvurmus, nefrotik diizeyde proteiniiri
ve bobrek fonksiyon bozuklugu nedeniyle yapilan bobrek
biyopsisiyle tani konulmugtur. Bobrek fonksiyonlart normale
donen olgumuzda, steroid tedavisine direng gelismesi nedeniyle
tedaviye siklosporin eklenmis ve bir y1ldir tam remisyonda takip
edilmektedir.
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Sekil 1: Podositlerin hipertrofik ve vakuolize izlendigi glomeriilde
proksimal tubiil icine herniasyon, tip lezyonu, H&Ex200.

Sekil 2: Fokal interstisyal genislemeye yol acan, seyrek eozinofil lokosit
iceren, tubiilitis olusturmusg interstisyal inflamasyon, H&Ex200.

Glomeriiler tip lezyon, FSGS’nin prognozu en iyi
histolojik alt grubu olarak kabul edilmesinin yaninda, klinik
seyir dikkate alindiginda MDH’ya daha cok benzeyen bir
form olarak tanimlanabilir. Olgularin bir kisminda agir
proteiniiri nedeniyle olabilecegi diisiiniilen tiibiiler hasar ve
interstisyel mononiikleer hiicre infiltrasyonu ile karakterize
ABY goriilebilmekte ve tablo tedavi yaniti dikkate alindiginda
yiiksek oranda geri doniisiimlii olmaktadir. GTL, tanist alan
olgularda, hastaligin siniflandirilmasinda tekrarlayan biyopsiler
ve elektron mikroskopik incelemenin katkisinin olabilecegini
diistinmekle birlikte steroid tedavisine iyi yanit ve uzun déonem
renal fonksiyonlarin korunmasi goz oniine alindiginda; MDH
tanisinin daha gegerli bir tanim olabilecegi ve asil hedefin renal
sag kalimda basar1 saglamak oldugu goriisiindeyiz.
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