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Blastocystis Hominis Enfestasyonuna Eslik Eden Akut Bobrek YetmezIligi

Nimet Cindik*, Esra Baskin**, Deniz Anuk*, Handan Ozdemir***, Banis Yazar*, Aysegiil Olali*, Umit Saatci**
Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatri*, Pediatrik Nefroloji** ve Patoloji*** Boliimleri, Ankara

Akut bobrek yetmezligi (ABY) bébregin su ve elektrolit dengesini saglayamamasina bagl olarak ani olusan bdbrek fonksiyon bozukluguyla karakte-
rize bir klinik sendromdur. ABY nedenleri prerenal, renal ve postrenal olmak {izere ii¢ sinifa ayrilir.

Blastocystis hominis intestinal bir parazittir. Asemptomatik tasiyiciligi mevcuttur. Literatiirde alerjik deri bulgulari, kronik drtiker, diyare, irritabl ko-
lon sendromu, hipoalbuminemi yaptigina ait yayinlar mevcuttur. Akut bébrek yetmezligi ile birlikteli§i hakkinda literatiirde yayina rastlanmamisgtir.
Bu makalede Blastocystis hominis enfeksiyonu sirasinda ABY gelisen bir olgu sunulmustur.

Vaka Takdimi

Oykiistinde bilinen bir bébrek hastaligi olmayan 12 yasinda erkek hasta bir hafta dnce baslayan siddetli karin agrisi, kanli idrar, toplam 8 kez olan
kusma ve ishal yakinmalari ile bagvurdugu saglk kurulusunda Cr:1.1 mg/dl ve BUN:28.5 mg/dl saptanmasi lizerine bobrek hastalifindan siipheleni-
lerek hastaneye yatiriimis. Yatiginin 2. giiniinde BUN ve kreatinin degerleri daha da yiikselen hastaya Rapidly Progresif Glomerulonefrit (RPGN) ta-
nist konarak ii¢ giin siireyle 30 mg/kg pulse metil prednisolon tedavisi verilmis. Pulse steroid tedavisine ragmen bébrek fonksiyonlarin daha da ko-
tiilesmesi nedeniyle ailesinin istegiyle hastanemize sevk edilmis. Hastanin yapilan fizik incelemesinde; VA:36.800 kg (10-25p), Boy:143 c¢m (10-25p),
A:36 ~C (KA), TA:110/70 mmHg, KTA:96/dk, SS:24/dk ve tiim sistem muayenesi dogaldi. Laboratuvar incelemesinde; Tam kan sayiminda Hb:11.7
gr/dl, Het: %33.8, WBC:21200 / mm3, PLT:278000 / mm3, MCV:72.5 fl, RDW: %16.2, kan biyokimyasinda; BUN: 107 mg/dl, Cr: 7,27 mg/d|, total prote-
in:6.58 gr/dl, albumin: 4.22 mg/d|, Ca: 8,5 mg/dl, P:7,9 mg/dl, UA:10 mg/dl, C3:1.04 g/l (0,8-1,5), C4:0.18 g/I (0,2-0,5) olarak saptandi. Tam idrar tetki-
kinde dansite: 1010, pH: 5, protein (-), mikroskobisinde 8-10 eritrosit, 3-4 I6kosit saptandi. 24 saatlik idrarinda GFR:8.8 ml/dk/1.73 m?, protein atilimi 6.6
mg/m?*/saat olarak saptandi. Gaita incelemesinde yogun Blastocystis hominis kistleri saptandi. Hastanin kan, idrar ve gaita kiiltiirlerinde ireme ol-
madi. Uriner sistem USG'inde bilateral bobrek parankiminde grade Il artis ve bébrek biyopsisinde postenfeksiydz proliferatif glomerulonefrit sap-
tandi. Uygun sivi ve semptomatik tedaviyle hastanin bobrek fonksiyonlari normale dondii.

Bu vakanin degerlendirilmesi sonucunda genellikle asemptomatik tasiyiciligi bilinen blastocystis hominisin sistemik enfeksiyonlara yol acabilece-
gi ve akut bobrek yetmezligi tablosuna neden olabilecegi diisiiniilmistiir.
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Ailevi Akdeniz Atesi ve Diffiiz Endokapiller Proliferatif Glomertlonefrit

Nesrin Besbas*, Onur Sakallioglu*, Ali Diizova, Dilek Ertoy Baydar**, Fatih Ozaltin*

Seza Ozen*, Rezan Topaloglu®, Aysin Bakkaloglu* )
Hacettepe Universitesi tip Fakiiltesi, Pediatrik Nefroloji ve Romatoloji Unitesi*, Patoloji** Anabilim Dali, Ankara

Girig: Ailevi Akdeniz Atesi (AAA), tekrarlayan poliserdzit ataklari ile karakterize, otozomal resesif gegis gdsteren bir hastaliktir. En sik ve ciddi komp-
likasyonu amiloidozdur. Amiloid-disi glomerulonefritler de tanimlanmistir. AAA ve akut postenfeksiydz diffiiz endokapiller proliferatif glomeriilonef-
rit birlikteligi nadir olup, bu olgu sunumu ile literatiir gézden gecirilmistir.

Olgu Sunumu: 12 yasinda erkek hasta, 2 yildir araliklarla olan, kol ve bacak agrilari yakinmasiyla basvurdu. Oykiisiinden, 7 senedir yilda 2-3 kez olan,
1-2 giin icerisinde kendiliginden gegen, atesin eslik etmedigi karin agnilarinin oldugu; 3 sene dnce akut eklem romatizmasi tanisi aldigi dgrenildi. Fi-
zik muayenesinde; KB 150/100 mmHg idi. Uyluk ve 6n kolda basmakla hassasiyet saptandi. Hb 9.8 g/dl, BK 17400/mm3, trombosit 453000/mm3, ESH
96 mm/saat; ASO 3800 Todd U/ml, CRP 16.3 mg/dl (0-0.8), fibrinojen 660 mg/dl, idrar tetkikinde 3 (+) proteiniiri ve hematuri saptandi. C3 48.6 mg/dl
(60-120), C4 26.4 mg/dI (20-50); Ig A 548 mg/dI (89-292, Ig G 2850 mg/dI (767-1958), Ilg M 186 mg/dl (94-465) idi. Kan (ire nitrojeni 62 mg/dl, kreatinin 1.6
mg/dl, kreatini klirensi 49.7 ml/dk/1.73 m2, spot idrarda protein/kreatinin 2 olarak saptandi. ANA, Anti-ds DNA, c¢/p-ANCA, HBsAg negatif; AST, ALT,
CPK diizeyleri normal bulundu. MEFV mutasyonu M694V homozigot idi. 3 giin IV metil prednizolon (500 mg/giin) takiben prednisolon (1 mg/kg/giin)
ve kolsisin tedavisine gegildi. Bobrek dokusunun histopatolojik degerlendirilmesinde diffiiz endokapiller proliferatif glomeriilonefrit bulgulari ve glo-
meriillerin % 13'linde segmental kresent saptandi. Hastanin izleminde ikinci ayin sonunda mikroskopik hematurisi diginda idrar ve kan bulgulari
normale dondii.

Sonug: AAA’da amiloidoz disinda farkli glomeriiler hastaliklar goriilmekle birlikte, diffiiz proliferatif glomerulonefrit nadiren bildirilmistir. AAA geni
(MEFV) 16. kromozomda olup, enflamasyon regulasyonunda rol oynayan pyrin proteinini kodlamaktadir. AAA hastalarinin antistreptokoksik antikor
cevaplarinin asiri olmasina bagl post streptokokal komplikasyonlara yatkinligi bilinmektedir. Pyrin mutasyonu sonucu artmis enflamatuar yanitin,
antistreptokokkal enflamatuar yaniti da artirdigi diistiniilmektedir.



