Pamukkale Tip Dergisi
Pamukkale Medical Journal

doi:https.//dx.doi.org/10.31362/patd. 590804

Karaciger kist hidatik hastaligi sonrasi geligen tuiblilointerstisyel nefrite
ikincil akut bobrek hasari
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Ozet

Renal hidatik hastalik literatiirde iyi tanimlanmistir ve pekgok c¢alisma mevcuttur. Bununla birlikte dogrudan
invazyon olmaksizin bébrek hasari gelisimi olduk¢a nadir bir durumdur. Bu sunumda hepatik kist hidatigi olan
hastada tubulointerstisyel nefrite ikincil akut bdbrek hasari gelisen bir vaka bildiriimistir. Hasta albendazol ve
perkitan aspirasyon injeksiyon ve reaspirasyon girisimi ile tedavi edilmistir. Halen oral albendazol tedavisi ile
izlenen hastanin bulgulari izlemde dizelmistir.
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Abstract

Renal hydatid disease is well defined, and many studies are present in the literature. Howewer, renal injury
without direct renal invasion is a less well-known subject. Here is the report of a patient with hepatic hydatid cyst
who presented with acute renal failure secondary to tubulointerstitial nephritis. The patient was treated with the
combination of albendazole, and percutaneous aspiration, injection, and re-aspiration therapy. The patient is
now on oral albendazole therapy and doing well on follow-up.
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Girig tubdlointerstisyel nefrit ve akut bobrek hasari

) S ] gelisen bir kiz hasta sunulmustur.
Kist hidatik hastaligi Echinococcus

granulosus larvalarinin neden oldugu endemik bir
parazitozdur. Yagam dénglsunde insan tesadufi
bir ara konaktir ve karaciger ve akciger ana

Olgu sunumu

Sag Ust kadranda yayilim géstermeyen karin

tutulum bdlgeleridir [1]. Boébreklerde kist hidatik
olgularin sadece %?2-3’inde gorilmesine karsin
iyi tanmimlanmistir ve literatlirde birgok calisma
mevcuttur [1, 2]. Bununla birlikte dogrudan

invazyon olmaksizin  baska organlardaki
hastaliga ikincil bobrek hasari ise oldukca
nadirdir.

Karaciger kist hidatigi sonrasi gelisen

bdbrek tutulumlari glomeriller dizeyde olup
tubulointerstisyel tutulum c¢ok daha azdr.
Bu calismada, karaciger hidatik kistine bagl

agrisi, bulanti, kusma ve son 3 ayda 6 kg kilo
kaybina neden olan igstahsizlik yakinmalari
olan 17 yagsindaki kiz hastanin bagka bir
merkezde vyapilan ilk tetkiklerinde kan Ure
azotu 39 mg/dL ve serum kreatinin dizeyi 4,56
mg/dL olarak saptanmis. Karaciger fonksiyon
testleri ve elektrolit degerleri normal sinirlarda
bulunan hastanin batin ultrasonografisinde
(US) karacigerin sol lobunu kaplayan igerigi sivi
dansitesindeki dev lezyon kist hidatik ile uyumlu
bulunmus. Bobrekler, dalak ve pankreas gibi
diger organlar normal olarak degerlendirilmis.
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Kontrast abdomen bilgisayarli tomografisi
(BT) ile de hepatik segment IV-VIII bileskesinde
65 mm capinda goruntilenen homojen Kist,
hidatik hastalik olarak yorumlanmis (Resim
1). Hidatik kist tanisi, pozitif Ekinokok pasif
hemaglutinasyon testi ile onaylanmis. Hastaya
Albendazol tedavisi baslanmis ve Girisimsel
Radyolojide  PAIR  (perkiitan  aspirasyon
injeksiyon reaspirasyon) teknigi ile kiste
mudahale yapilmis. Transflzyon gerektiren
kanama gelismekle birlikte basarili bir PAIR
uygulamasindan sonra hasta mevcut bdbrek
yetersizliginin arastirilmasi ve izlemi amacli
klinigimize yonlendirildi.

Resim 1. Bilgisayarl tomografi ile karaciger
IV-VIIl. segment bileskesinde sol lobu isgal eden
65 mm capinda kalin duvarl kistin goériinimda.

Hasta klinigimize basvurusunda oldukca
halsiz ve soluk goérinimdeydi. Kalp hizi 110/
dakika, kan basinci 120/70 mm Hg idi. Fizik
muayenede karin sag ust kadranda girisim
alaninda ve Kkostovertebral acgida hassasiyet
mevcuttu. ik tetkiklerinde serum kreatinin 3,8
mg/dL, CRP 18 mg/dL (normal <0,8) bulundu.

Nonhemolitik anemisi (hb:8,6 gr/dL) olan
hastanin periferik yaymasinda %64 noétrofil,
%32 |6kosit saptanirken eozinofil oranlarinin
normal sinirlarda oldugu gdézlendi. Hastanin
kan gazi degerleri normaldi. idrarda daldirma
cubugu ile dansite 1008, pH:6, protein:2+
ve glukoz:2+ bulundu. Idrar mikroskopisinde
her 40’k blyutme alaninda 130 I6kosit ve
nadir 16kosit kiimeleri gézlendi. Rastgele idrar
orneginde nonnefrotik duzeyde proteintri (0,9
mg/mg kreatinin) ile birlikte mikroalbUminri
(0,9 g/L) ve artmis beta-2 mikroglobulin (2,9
mg/L; normal 0,8-2,2) dizeyleri saptandi (Tablo
1). izZlemde hastanin idrar miktari 3400 cc/giin
ile artmis olarak degerlendirildi. idrar ve kan
kaltarleri normaldi. G6z muayenesinde patoloji
saptanmadi. Ultrasonografik incelemede
bdbrek boyutlari yasina gore Ust sinirda ve hafif
ekojenite artigi vardi. Toplayici sistemleri normal
degerlendirilen her iki bobrekte kist gérinimu
yoktu. Basarii PAIR uygulamasi sonrasi
yapilan kontrastsiz BT gorunttlemede kistin sivi
iceriginin kayboldugu, semisolid heterojen bir
goéranim olustugu ve kist duvarinin kalinlastigi
go6zlendi (Resim 2). Serolojjk calismalar ile C3
ve C4 dizeylerinin, antinikleer antikor (ANA),
antinétrofil  sitoplazmik  antikorlar  (ANCA)
ve ekstrakte edilebilir antijen test panelinin
normal oldugu saptandi. Ayrica Mycoplasma
pneumoniae, klamidya, hepatiti B ve C,
Toxoplasma gondii, sitomegalovirus (CMV), ve
Epstein Barr virus (EBV) ait testler de negatif
olarak sonuglandi. Hasta ve ailesinin kanama
gelisen invaziv PAIR girisimi sonrasi bdbrek
biyopsisi icin isteksiz davranmasi ve izlemde
bobrek islevlerinin  kendiliginden dizelme
egilimi gostermesi nedeni ile bobrek biyopsisi
yapilmasina gerek olmadigi disinildi. On gin
sonra hastanin serum kreatinin duzeyi 1,2 mg/

Tablo 1. Hastanin klinigimize ilk bagvurusunda saptanan laboratuvar bulgulari.

Hemoglobin 8,6 g/dL C3 210 mg/dL
Lokosit 11,700/uL C4 29,2 mg/dL
Trombosit 523,000/uL ANA Negatif
Ure 84 mg/dL Mikoplazma Negatif
Kreatinin 3,8 mg/dL Klamidya Negatif
AlblUmin 3,5 g/dL Toksoplazma  Negatif
CRP 18,7 mg/dL CMV IgM Negatif
HCO3 19,4 mmol/L EBV IgM Negatif
idrar protein 0,9 mg/mg kre HBsAg Negatif
idrar beta-2 mikroglobulin 2,9 mg/L Anti HCV Negatif
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dL’ye geriledi. Taburcu edildikten iki ay sonra
bdbrek iglevlerinde tam dizelme oldudu ve
tekrarlama olmadigi goérialda.

Resim 2. PAIR tedavisi sonrasi kistin heterojen
icerigi ile birlikte semisolid gorinim.

Tartisma

Hastamizin klinik ve laboratuvar bulgulari
bdbrek hasarinin tubdler dizeyde oldugunu
isaret ediyordu. Idrar tetkiklerinde saptanan
politri, glikozuri, dislk idrar dansitesi ve
artmis idrar beta-2 mikroglobulin dulzeyleri
tubller hasarin kaniti olarak degerlendirildi
[3]. Daha 6nce bilinen bir bdbrek hastaligi
olmayan, gelisimi normal hastamizda US’de
kortikomedduller ayirmin korunmasi, bdbrek
boyutlarindaki artis ile birlikte hafif ekojenite
artisi saptanmasi bobrek yetersizliginin akut bir
surecte gelistigini isaret etmekteydi.

Tubdulointerstisyel nefrit (TIN), gocuklarda
akut bdbrek hasarinin énemli bir nedenidir.
ilaclar ve enfektif ajanlar basta olmak (zere
otoimmun hastaliklar, sistemik hastaliklar
ve Tibilointerstisyel nefrit ve uveit (TINU)
sendromu gocukluk caginda TIN gelisiminde
rol oynar [3]. Hastamizda TIN etyolojisini
arastinldiginda kist hidatik hastaligr disinda
herhangi ilag kullanimi, akut veya kronik
sistemik hastaliga ait bir bulgu elde edemedik.
Boylece hastamizda gelisen TiN’e bagl akut
bdbrek hasarini karaciger kist hidatik hastaligina
bagli ikincil bdbrek hasari olarak yorumladik.
Karaciger kist hidatigine yonelik yapilan tibbi ve
girisimsel tedavi sonrasi izlem slrecinde serum
kreatinin duzeylerinde kendiliginden gerileme
olmasi tanimizi desteklemekte idi.

Hidatik kistler, insanlarda parankimal
dokularda vyillar igerisinde yavas bir blyime

gOsterirler ve siklikla belli bir boyuta ulastiktan
sonra komsu organlara yaptiklari basiya bagh
belirtiler verirler [1]. Diger yandan nadir de olsa
dogrudan invazyon olmaksizin enfestasyonun
sistemik etkileri veya immun yanita bagli olarak
ikincil organ hasarina neden olabilirler [4]. Vialtel
ve ark. [5] glomertllerde ekinokok antijen ve
antikorlarini saptayarak ikincil bobrek hasarinin
gelisiminde  immunkompleks  olusumunun
rolint gdstermiglerdir. Karaciger kist hidatik
hastali§i sonrasi membrandz glomerulopati [6],
mezangioroliferatif glomerdlonefrit [7], minimal
lezyon hastaligi [8] ve akut postinfeksiyoz
glomertlonefrit [9] gelisen hastalar daha 6nce
bildirilmistir. Strekli ekinokok antijen sunumuna
karsi gelisen antikor yaniti ile glomertl bazal
membranda antijen-antikor birikimi gelisebilir.
Bu slrecte konakgi, monositer fagositoz,
dogal oldartct hicrelerin sunumu ve alternan
kompleman aktivasyonu gibi dogal immun
mekanizmalar ile paraziti yok etmeye calisir
[10].

Hidatik kist ve TIN birlikteligi daha dnce cok
az sayida galismada tanimlanmigtir. Nickavar
[11] dev renal hidatik kisti olan bir hastada TiN
gelistigini gostermis ve bu hastaya albendazol ve
kortikosteroid baslandigini ancak sonug olarak
nefrektomi uygulandigini  bildirmigtir. Diger
organlarda Ekinokok saptanan hastalarda ikincil
TiN gelisimi ise gok daha az bilinen bir durumdur.
Aziz ve ark. [12] dev karaciger kist hidatigine
bagli mezangioproliferatif glomerilonefrit ve TIN
gelisen bir hasta bildirmiglerdir. Altay ve ark. [4]
ise kist rezeksiyonunu takiben iyilesen izole TIN
olan bir erigkin kadin hastay! olgu serilerinde
tanimlamiglardir.  Bizim  hastamizda da
hematuri, nefrotik proteindri ve hipoalbiminemi
gibi  glomertler tutulumu  ddsindirecek
bulgular yoktu. Albendazol tedavisi ile birlikte
PAIR girisimi gegiren hastanin mevcut
tubulointerstisyel bulgulari kisa sirede diuzelme
edilimi  gdsterdiginden biyopsi yapilmadan
hasta izlendi. Bizim hastamizda histopatolojik
degisiklikleri tanimlama imkanimiz olmadi.
Bununla birlikte Altay ve ark. izole TIN gelisen
hastalarinda renal interstisyumun monosit ve
lenfositler ile infiltre oldugunu gdstermisler ve
diger parazitik enfestasyonlarda da tanimlanan
yaygin monosit aktivasyonunun tibuler nekroz
gelisiminden  sorumlu temel mekanizma
olabilecegini diginmuslerdir.

583



Pamukkale Tip Dergisi 2019;12(3):581-584

Candan ve ark.

Sonug olarak, baska organlardaki hidatik
kistlerin bdbreklerde ikincil ve nadir Klinik
bulgulara yol acabilecedi akilda tutulmalidir.
Ozellikle hidatik hastahgin sikga goérildigu
gelismekte olan (lkelerde TIN’in enfeksiydz
etkenleri arasinda hidatik kist varligi da
arastinimahdir.

Gikar lligkisi: Yazarlar gikar iliskisi olmadigini
beyan ederler.
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