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Blastocystis Hominis Enfestasyonuna Efllik Eden Akut Böbrek Yetmezli¤i
Nimet C›nd›k*, Esra Bask›n**, Deniz Anuk*, Handan Özdemir***, Bar›fl Yazar*, Ayflegül Olal›*, Ümit Saatçi**

Baflkent Üniversitesi T›p Fakültesi, Pediatri*, Pediatrik Nefroloji** ve Patoloji*** Bölümleri, Ankara

Akut böbrek yetmezli¤i (ABY) böbre¤in su ve elektrolit dengesini sa¤layamamas›na ba¤l› olarak ani oluflan böbrek fonksiyon bozuklu¤uyla karakte-
rize bir klinik sendromdur. ABY nedenleri prerenal, renal ve postrenal olmak üzere üç s›n›fa ayr›l›r.
Blastocystis hominis intestinal bir parazittir. Asemptomatik  tafl›y›c›l›¤› mevcuttur. Literatürde alerjik deri bulgular›, kronik ürtiker, diyare, irritabl ko-
lon sendromu, hipoalbuminemi yapt›¤›na ait yay›nlar mevcuttur. Akut böbrek yetmezli¤i ile birlikteli¤i hakk›nda literatürde yay›na rastlanmam›flt›r.
Bu makalede Blastocystis hominis enfeksiyonu s›ras›nda ABY geliflen bir olgu sunulmufltur.
VVaakkaa TTaakkddiimmii
Öyküsünde bilinen bir böbrek hastal›¤› olmayan 12 yafl›nda erkek hasta bir hafta önce bafllayan fliddetli kar›n a¤r›s›, kanl› idrar, toplam 8 kez olan
kusma ve ishal yak›nmalar› ile baflvurdu¤u sa¤l›k kuruluflunda Cr:1.1 mg/dl ve BUN:28.5 mg/dl saptanmas› üzerine böbrek hastal›¤›ndan  flüpheleni-
lerek hastaneye yat›r›lm›fl. Yat›fl›n›n 2. gününde BUN ve kreatinin de¤erleri daha da yükselen hastaya Rapidly Progresif Glomerulonefrit (RPGN) ta-
n›s› konarak üç gün süreyle 30 mg/kg pulse metil prednisolon tedavisi verilmifl. Pulse steroid tedavisine ra¤men böbrek fonksiyonlar›n daha da kö-
tüleflmesi nedeniyle ailesinin iste¤iyle hastanemize sevk edilmifl. Hastan›n yap›lan fizik incelemesinde;   VA:36.800 kg (10-25p),  Boy:143 cm (10-25p),
A:36 ∞C (KA), TA:110/70 mmHg,  KTA:96/dk, SS:24/dk ve tüm sistem muayenesi do¤ald›. Laboratuvar incelemesinde; Tam kan say›m›nda Hb:11.7
gr/dl, Hct: %33.8, WBC:21200 / mm3, PLT:278000 / mm3, MCV:72.5 fl, RDW: %16.2, kan biyokimyas›nda; BUN: 107 mg/dl, Cr: 7,27 mg/dl, total prote-
in:6.58 gr/dl,  albumin: 4.22 mg/dl, Ca: 8,5 mg/dl, P:7,9 mg/dl, ÜA:10 mg/dl, C3:1.04 g/l (0,8-1,5),     C4:0.18 g/l (0,2-0,5) olarak  saptand›. Tam idrar tetki-
kinde dansite: 1010, pH: 5, protein (-), mikroskobisinde 8-10 eritrosit, 3-4 lökosit saptand›. 24 saatlik idrar›nda GFR:8.8 ml/dk/1.73 m2, protein at›l›m› 6.6
mg/m2/saat olarak saptand›. Gaita incelemesinde yo¤un  Blastocystis hominis kistleri saptand›.  Hastan›n kan, idrar ve gaita kültürlerinde üreme ol-
mad›. Üriner sistem USG’inde bilateral böbrek parankiminde grade II art›fl ve böbrek biyopsisinde postenfeksiyöz proliferatif glomerulonefrit sap-
tand›. Uygun s›v› ve semptomatik tedaviyle hastan›n böbrek fonksiyonlar› normale döndü.  
Bu vakan›n de¤erlendirilmesi sonucunda genellikle asemptomatik tafl›y›c›l›¤› bilinen blastocystis hominisin sistemik enfeksiyonlara yol açabilece-
¤i ve akut böbrek yetmezli¤i tablosuna neden olabilece¤i düflünülmüfltür.
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GGiirriiflfl:: Ailevi Akdeniz Atefli (AAA), tekrarlayan poliserözit ataklar› ile karakterize, otozomal resesif geçifl gösteren bir hastal›kt›r. En s›k ve ciddi  komp-
likasyonu amiloidozdur. Amiloid-d›fl› glomerulonefritler de tan›mlanm›flt›r. AAA ve akut postenfeksiyöz diffüz endokapiller proliferatif glomerülonef-
rit birlikteli¤i nadir olup, bu olgu sunumu ile literatür gözden geçirilmifltir. 
OOllgguu SSuunnuummuu:: 12 yafl›nda erkek hasta, 2 y›ld›r aral›klarla olan, kol ve bacak a¤r›lar› yak›nmas›yla baflvurdu. Öyküsünden, 7 senedir y›lda 2-3 kez olan,
1-2 gün içerisinde kendili¤inden geçen, ateflin efllik etmedi¤i kar›n a¤r›lar›n›n oldu¤u; 3 sene önce akut eklem romatizmas› tan›s› ald›¤› ö¤renildi. Fi-
zik muayenesinde; KB 150/100 mmHg idi. Uyluk ve ön kolda basmakla hassasiyet saptand›. 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 (+) proteinüri ve hematuri saptand›. C3 48.6 mg/dl
(60-120), C4 26.4 mg/dl (20-50); Ig A 548 mg/dl (89-292, Ig G 2850 mg/dl (767-1958), Ig M 186 mg/dl (94-465) idi. Kan üre nitrojeni 62 mg/dl, kreatinin 1.6
mg/dl, kreatini klirensi 49.7 ml/dk/1.73 m2, spot idrarda protein/kreatinin 2 olarak saptand›. ANA, Anti-ds DNA, c/p-ANCA, HBsAg negatif; AST, ALT,
CPK düzeyleri normal bulundu. MEFV mutasyonu M694V homozigot idi. 3 gün IV metil prednizolon (500 mg/gün) takiben prednisolon (1 mg/kg/gün)
ve kolflisin tedavisine geçildi. Böbrek dokusunun histopatolojik de¤erlendirilmesinde diffüz endokapiller proliferatif glomerülonefrit bulgular› ve glo-
merüllerin % 13’ünde segmental kresent saptand›.  Hastan›n izleminde ikinci ay›n sonunda mikroskopik hematurisi d›fl›nda idrar ve kan bulgular›
normale döndü. 
SSoonnuuçç:: AAA’da amiloidoz d›fl›nda  farkl› glomerüler hastal›klar görülmekle birlikte, diffüz proliferatif glomerulonefrit nadiren bildirilmifltir. AAA geni
(MEFV) 16. kromozomda olup, enflamasyon regulasyonunda rol oynayan pyrin proteinini kodlamaktad›r. AAA hastalar›n›n  antistreptokoksik antikor
cevaplar›n›n afl›r› olmas›na ba¤l› post streptokokal komplikasyonlara yatk›nl›¤› bilinmektedir. Pyrin mutasyonu sonucu artm›fl enflamatuar yan›t›n,
antistreptokokkal enflamatuar yan›t› da art›rd›¤› düflünülmektedir. 
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