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Ailevi Akdeniz Ateşi (Familial Mediterranean 

fever: FMF) aralıklı, kararsız ateş ve serozal 

inflamasyon atakları ile karakterize bir 

bozukluktur. FMF gen (MEFV) klonlanması, bu 

hastalığın farklı klinik belirtilerine yol açan 

olayların düzenini anlamamız için ümit vaat 

etmektedir. Aksi belirtilmedikçe ataklar arasında 

açıklanamayan proteinüri varlığı renal 

amiloidozisi işaret edebilir. Tedavisiz kalmış 

FMF'in inflamatuvar ataklarının önemli 

morbidite nedeni olmasına rağmen, mortalitenin 

ana kaynağı ilerleyici ikincil (AA) amiloidozdur 

(1). FMF’de böbrek tutulumu genellikle AA 

amiloidoza ikincil olup, bazı tedavisiz olgularda 

renal yetmezliğe yol açabilir. FMF’de aynı 

zamanda vaskülit, kresentik nefrit, hızlı ilerleyen 

glomerülonefrit, IgA nefropati, IgM nefropati, 

diffüz proliferatif ve glomerülonefrit 

bildirilmiştir (2).  

 

İç hastalıkları polikliniğine nefes darlığı ve ödem 

şikayeti ile başvuran 36 yaşında erkek hasta 1 

hafta önce başka bir merkeze aynı yakınmalar ile 

başvurmuş yapılan ekokardiyografik incelemede 

(EKO) minimal perikardiyal ve plevral efüzyon 

tespit edilerek kolşisin tablet reçete edilmiş. 

Kolşisin tedavisi altında aynı yakınmaları devam 

eden hasta polikliniğe tekrar başvurdu. Fizik 

muayenesinde pretibial ödem, yapılan 

tetkiklerinde aktif idrar sedimenti, 2.5 gr\gün 

proteinüri saptanan hasta nefritik sendrom olası 

ön tanısıyla iç hastalıkları kliniğine yatırıldı; 

diüretik tedavi ile semptomları düzeldi, nefritik 

sendrom etyolojisi için yapılan tetkiklerinde 

ANA, ANCA, hepatit belirteçleri ve HİV negatif 

olarak saptandı, kompleman C3 ve C4 (C3, C4) 

normaldi, renal doppler ve üriner ultrasonografi, 

göz dibi muayenesi normal saptandı. Yakın 

zamanda geçirilmiş enfeksiyon ve ateş 

tariflemeyen hastada, kronik ilaç, herbal, 

uyuşturucu kullanımı yoktu. Kontrol 

ekokardiyografide perikardiyal efüzyon ve 

infektif endokardit ile uyumlu bulgu tespit 

edilmedi. Hastaya renal biyopsi önerildi fakat 

hasta kabul etmedi. Nefes darlığı ve ödem 

yakınmaları düzelen hastaya perindopril, 

furosemid başlanarak, ailede (teyze ve dayı) 

FMF öyküsü olması, kolşisin altında perikardiyal 

ve plevral efüzyonun düzelmesi nedeni ile 

kolşisin reçete edilerek taburcu edildi. 

Taburculuk öncesi FMF gen mutasyonu analizi 

gönderildi ve hasta 2 hafta sonra kontrole 

çağrıldı.  

 

Kontrolde aktif idrar sedimenti düzelmişti, 24 

saatlik idrarda 200 mg\gün proteinürisi mevcuttu, 

FMF gen mutasyonu analizinde, M694V 

mutasyonu heterozigot olarak saptandı. 

Literatürde, inflamasyon nedeni ile immunolojik 

glomerüler hasarın patogenezden sorumlu 

tutulduğu, FMF’e sekonder kolşisine yanıt veren 

membranoproliferatif glomerülonefrit vakaları 

bildirilmiştir (3). FMF'in inflamatuvar süreci 

kendini pekçok diğer organ sistemlerinde 

gösterebilir. Perikardit FMF'li birçok hastada 

tanımlanmış ve hesaplanmış insidansı %0,7 

olarak bildirilmiş olup nadiren kardiak 

tamponada yol açtığı bildirilmiştir (3). Amiloidoz 

FMF’de böbrek tutulumunun en yaygın şekli 

olmasına rağmen, FMF'li olgularda 

glomerülonefrit gibi amiloid dışı böbrek 

lezyonları da tanımlanmıştır (2). Kolşisin tedavisi 

altında proteinürinin kaybolması, FMF ve 

mezangial glomerülonefritli bir olguda 

izlenmiştir (2). Akpolat ve arkadaşları, FMF ve 

membranoproliferatif glomerülonefritli 

olgularında prednizolon ve azathioprin ile 

proteinürinin remisyona ulaştığını bildirmişlerdir  
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(4). FMF geninin (MEFV) kodlamış olduğu 

pyrin nötrofillerde inflamasyon down regülatörü 

olarak işlev görürken, mutasyona uğramış pyrin 

IL-1ß and NF-kß aktivasyonu üzerinden  

inflamatuvar sitokin yolaklarının up-regülasyonu 

ile sonuçlanmaktadır (5,6). FMF'li hastalalarda 

anormal inflamatuvar yanıtta pyrin-interacting 

protein-1'in rolu olabileceği bildirilmiştir (7). 

Kolşisin olasılıkla mikrotubuli üzerinden 

kemotaksisi etkileyerek, inflamatuvar alana 

lökosit akışını bozması ve antioksidan etkileri 

üzerinden proteinüri remisyonuna katkıda 

bulunmuş olabilir (2). Deneysel nefropati 

modellerinde kolşisin etki mekanizmalarının 

araştırıldığı çalışmaları gereksinim 

duyulmaktadır. Hastamız biyopsiyi red ettiği için 

altta yatan renal patolojiyi saptayacak, renal 

biyopsi yapılamamasına rağmen, kolşisin 

tedavisi altında renal bulguların düzelmesi ve 

literatürde bu konu hakkında sınırlı sayıda vaka 

sunumu olması nedeni ile burada sunulmuştur.  
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