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A Girl Case with Pneumonia and Prolonged
Fever

Pnémoni ve Uzamig Atesi Olan Bir Kiz Olgu
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Taniniz Nedir?

Daha dnce saglikh olan 11 yasindaki kiz has-
taya, birka¢ glndir 6zellikle geceleri olan ve
39,7°C’yi bulan ates, bas agrisi ve gégis agrisi
nedeniyle goturildigi hastanede sinlzit tanisiy-
la amoksisilin-klavulanik asit tedavisi baglanmis.
izlemde atesinin dilsmemesi nedeniyle bakilan
tam kan sayiminda trombositopeni (74.000/
mm3) saptanmasi ve atesinin 1 haftadir devam
etmesi sebebiyle ates nedeni arastiriimak Uzere
tarafimiza yénlendirilmis.

Ozgecmis ve soy gecmisinde belirgin bir
Ozelligi yoktu.

Vicut sicakligi 38°C (aksiller); solunum sayi-
s1 30/dk; nabiz 110/dk; kan basinci 90/60 mmHg,
vicut agirhgr 30 kg (10-25. persentil); boy 136
cm (3-10. persentil) idi. Fizik muayenesinde hal-
sizlik, solukluk, orofarenkste ve tonsillerde hipe-
remi, damakta petesi, her iki submandibuiler
bdlgede kucik lenfadenopatiler, tasikardi ve
karaciger midklavikiler hatta 1 cm palpabl tespit
edildi. Diger sistem muayeneleri dogaldi. Tam
kan sayiminda hemoglobin konsantrasyonu 11,8
g/dL, beyaz kire sayisi 7.100/mm3, mutlak nét-
rofil sayisi 3.000/mm?3, trombosit sayisi 111.000/
mm? idi. Periferik yayma normaldi. C-reaktif pro-
tein (CRP) 5,45 mg/dL, eritrosit sedimentasyon
hizi (ESH) 57 mm/sa, alanin amino transferaz
73 U/L (0-40), aspartat amino transferaz 99 U/L
(0-50), laktat dehidrogenaz 492 U/L (240-480)

bulundu. idrar tetkikinde biytik biyiitme alanin-
da Uc lékosit, 11 eritrosit saptandi. Salmonella
ve brusella agliitinasyon testleri negatifti. Akciger
grafisinde retikiler enfiltrasyon olmasi nedeniyle
atipik pnémoni 6n tanisi ile ampirik olarak klarit-
romisin ve seftriyakson tedavileri baglandi.
Mevcut ates, gégus agrisi ve tasikardi nede-
niyle miyokardit siphesiyle ¢ekilen elektrokardi-
yogramda D1-AVL'de hafif voltaj slipresyonu ve
ekstremite derivasyonlarinda voltaj disukligu
saptandi. Ekokardiyografi normaldi. Kreatinin
kinaz-MB’nin ve troponin I'nin normal gelmesi
Uzerine hastada subklinik miyokardit disinuldd.
Batin ultrasonografide organomegali tespit edil-
medi ve patolojik boyutta herhangi bir lenfadeno-
patiye rastlanmadi. Batin i¢i ve pelvik bdlgede
en derin yerinde 2 cm kalinliginda serbest sivi
izlendi. Atesin viral nedenlerine yonelik olarak
bakilan Ebstein-Barr virlisu (EBV), sitomegalovi-
rus (CMV), parvovirlis serolojileri negatif bulun-
du. Hastanin kantitatif immunoglobilin (Ig)
degerleri yasina gére normal araliklar icindeydi.
Atesinin 10. giininde yapilan kontrol ekokardi-
yografide mitral yetmezlik (1-2. derece), minimal
perikardiyal efizyon izlenmesi Uzerine tedaviye
naproksen sodyum eklendi. Atesin dismemesi
beyaz kire sayisinin 6.000/mm3, CRP’nin 1,4
mg/dL, ESH’nin 72 mm/saat olmasi nedeniyle
cekilen toraks bilgisayarli tomografide (BT) solda
daha belirgin olmak Uzere her iki akciger alt
lobda eflizyon komsulugunda kollabe-konsolide



Halime Nayir Blylksahin et al.
92 Instructive Case

J Pediatr Inf 2015; 9: 91-2

akciger segmenti, eslik eden hava bronkogramlari izlendi
(Resim 1). Malinyite disUnilmedi. Hastada atesin, halsiz-
ligin ve karin agrisinin tedaviye ragmen devam etmesi;
intraabdominal serbest sivi ve plevral-perikardiyal efuz-
yon varligi mevcut sikayetlerinin sadece atipik pnémoni ile
aciklanamayacagini disundirdi. Hemofagositik lenfohis-
tiyositoz igin génderilen lipid profili normal, ferritin 367,7
(11-336) ng/mL, fibrinojen 338 mg/dL (200-393) bulundu.
Atesinin 16. guninde yapilan kemik iligi aspirasyonunda
plazma hiicreleri artmisti, malinyite diistinilmedi. C3 60,3
mg/dL (83-177), C4 4.98 mg/dL (12-36), antiniikleer anti-
kor (ANA) 70 (<1) IU/mL, anti-ds-DNA antikoru 1129
(0-200) IU/mL, anti-fosfolipid IgM-IgG ve anti-kardiyolipin
IgM-1gG negatif olarak sonuclandi. Tiberkilin deri testi
(TDT) anerjik, direkt coombs 2 pozitif bulundu. Kemik iligi
ve kan kltlrlerinde Ureme saptanmadi. 24 saatlik idrarda
proteiniiri 720 mg/m?/giin idi. Mycoplasma pneumoniae,
Chlamydia pneumoniae ve insan imminyetmezlik virGsi
(HIV) serolojileri negatif idi.

*Not: Olgunun tartismasi 95 sayfada devam etmektedir.

Resim 1. Akciger tomografisi
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Taniniz Nedir? (Devami)
Instructive Case (Continued)
Bu hastada taniniz nedir?

Tani: Sistemik Lupus Eritematozus

Hastamiza yatisinin dokuzuncu guniinde U¢ haftadir
sliren ates, bas agrisi, izlemimizdeki trombositopeni ve
I6kopeni, plevral ve perikardiyal eflizyon, C3, C4 dusuklu-
gu, ANA ve anti-ds DNA pozitifligi, hematiri ve 24 saatlik
idrarda proteiniri olmasi nedeniyle, The Systemic Lupus
Collaborating Clinics (SLICC) 2012 tani kriterlerine (1)
(Tablo 1) gore sistemik lupus eritamatozus tanisi konuldu.
Uc glin yiksek doz metilprednizolon (30 mg/kg/giin en
fazla 1 gram/giin) tedavisinin birinci gind atesi dustd, Ug
gln sonra |6kopeni ve trombositopenisi diizeldi. Bes giin
sonra ¢ekilen akciger grafisinde plevral eflizyonu belirgin
gerilemis olarak bulundu. Bir hafta sonra kontrol EKO’da
ise perikardiyal efizyonu tamamen dizelmigti.

Petersdorf ve Beeson tarafindan 1961’de tanimlanan
klasik nedeni bilinmeyen ates (NBA), birden fazla yapilan
6lcimde 38,3°C’yi gecen, 3 haftadan daha fazla siredir
devam eden ve bir haftalik hastane yatisi sartlarinda tani
konulamayan atesi olan olgulari ifade eder (2). Daha
sonra bu tanim c¢esitli modifikasyonlar gecirmistir.
GUnimuz kosullarina uygun olarak Durack ve Street
1991°de yeni bir siniflama yapmistir. Klasik tanimlamanin
yani sira nozokomiyal enfeksiyonlar, nétropeni ve HIV
enfeksiyonlari ile iligkili NBA tanimlanmigtir. Durack ve
Street, klasik NBA tanimina nozokomiyal, nétropenik ve
HIV ile enfekte hastalardaki tanimlari ilave ederek, sireyi
Uc gine indirmeyi 6nermislerdir (3). Nedeni bilinmeyen
ates dykd, fizik inceleme ve 6n laboratuvar tetkikleriyle 8
glnden uzun siren atesin nedeni aciklanamayan olgular
olarak da tanimlanmaktadir (4).

Nedeni bilinmeyen ates nedenleri yasa, sosyoekono-
mik ve toplumsal faktérlere gére degisiklik gbsterse de
literatiirde bildirilen genis capli serilerde, enfeksiyon has-
taliklari ilk sirada karsimiza ¢ikar ve bunu kollajen vasku-
ler hastaliklar, kanserler izler (5). Gelismis Ulkelerde
yapilan 10 calismada toplam 1638 NBA olan ¢ocuk olgu-
larin etiyolojisi incelendiginde enfeksiyon %51, kollajen
vaskiler hastallk %9, kanser %6, diger nedenler %11,
tani konulamayanlar %23 oraninda saptanmistir (6).
Ulkemizden Tezer ve ark.’nin (7) 77 nedeni bilinmeyen
¢ocuk olguyu inceledikleri ¢alismada etiyolojide enfeksi-
yon hastaliklari %50,7, kanser %14,4, kollajen vaskiler
hastalik %7,2 ve diger %27,5, tani konulamayan %10,3
olgu bildirilmigtir. Farkh bir galismada tani konulamayan
19 cocuk 3,5 yil takip edildiginde 16’si tani olmaksizin
iyilesmis, 2’sine juvenil idiyopatik artrit, 1’ine ise tekrarla-
yan invajinasyona bagl ates tanisi konulmustur (8).

Nedeni bilinmeyen atesi olan bir hastada etiyolojiyi
bulmaya ydnelik ilk asama detayli bir dyki almak olmali-
dir. Atesin seyri, gozlerde kizariklik, tekrarlayan farenijit,

gastrointestinal sikayetler, eklem ve kemik agrisi, hasta
oldugu bilinen biriyle temas, hayvanlarla temasi ve yaptigi
seyahatler sorgulanmalidir. Fizik muayene dikkatli ve tek-
rarh olmalidir; tekrarlanan muayenelerde yeni bir bulgu
saptanabilir. Fizik muayenede elde edilen bulgular, hem
tani koymada hem de tani yéntemlerinin yénlendirilmesin-
de 6nemlidir. Nedeni bilinmeyen atesi olan hastanin temel
laboratuvar incelemelerinde, tam kan sayimi, periferik
yayma, idrar tahlili ve kaltlrl, serum elektrolitleri, bébrek
ve karaciger testleri, TDT, akciger grafisi, CRR ESH, kan
kaltara ve HIV serolojisi yer alir. Bu incelemelerden ve
bazi bulgulardan yola ¢ikilarak incelemeler yénlendirilir;
ek tetkikler olarak gaita, kemik iligi incelemesi; brusella ve
salmonella aglitinasyon testleri, tularemi tetkiki, EBV,
CMV, toksoplazma, bartonella serolojisi, ANA ve Ig'ler
galigilabilir. Goériintileme yéntemlerinde ultrasonografi,
santral sinir sistem gérintilemesi, pozitron emisyon sin-
tigrafi incelemelerine basvurulabilir (8-11).

Nedeni bilinmeyen atesin kollajen vaskuller nedenleri
arasinda juvenil romatoid artrit, poliarteritis nodosa ve
sistemik lupus eritematosus (SLE) yer alir. ANA'nin pozitif
saptanmasi SLE'yi destekler. Steele RW. ve ark.’lari (10)
NBA olan 5 yas Usti olgularda ANA’nin ilk tetkikler arasin-
da yapiimasini énerir.

Sistemik lupus eritematozus; kronik, sebebi bilinme-
yen, immunolojik bozukluklarla birlikte, otoimmin karak-
terli, deri, eklem, bdbrek, akciger, sinir sistemi, ser6z
membran veya diger organlari tutan bir bag dokusu has-
tahgidir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’'nde ensidansi
1/5.000-10.000°dir, kiz/erkek orani 8/1°dir. Bes yas sonra-
sinda daha sik gérilmekle birlikte herhangi bir yasta orta-
ya cikabilir. Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte gene-
tik, hormonal, immdinolojik, gevresel faktdrler suglanmak-
tadir (12). Baslangic semptomlari degiskendir, herhangi
bir organ tutulumu ile kendini gésterebilir. En sik bagvuru
semptomu uzamis ates, kilo kaybi ve genel durum bozuk-
lugudur. Tanisinda American Rheumatology Association
(ARA) tarafindan 1982 yilinda tanimlanan ve 1997 yilinda
g6zden gegirilen SLE siniflandirma kriterleri kullanilird
fakat 2012 yilinda SLICC; SLE’nin klinik &nemini artirmak,
siki metodoloji gereksinimlerini karsilamak ve immunoloji
alanindaki gelismeleri dahil etmek Uzere ARA’nin SLE
tani kriterlerini erigkin ve gocuklarda kullaniimak UGzere
revize etmigtir (Tablo 1) (1). Tedavide non-steroid antienf-
lamatuar ilaclar, antimalaryal ilaglar, glikokortikoitler ve
immuUnosipresifler kullaniimaktadir.

Akut pndédmonitis SLE’nin %10-15 oraninda nadir bir
bulgusudur. Siklikla pnémoni ile kangsir. Akut pnédmonitis
genellikle ylksek ates, gogis agrisi, 6kslrik, solunum
sikintisi, hipoksi ve nadiren hemoptizi ile kendini gdsterir.
En sik oskiltasyon bulgusu akciger bazallerinde ince ral
duyulmasidir. Klinik olarak bakteriyel pnémoniyi taklit ede-
bilir. Akciger grafisinde yer degistiren yama tarzi enfiltras-
yon, yaygin diffiz alveoler konsalidasyon veya bazalleri
tutma egilimi gdsteren infilirasyon izlenebilir. Akciger
hasari yaygin olup klinik olarak akut akciger hasari send-
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Tablo 1. Siniflandirma kurali

-4 kriter (en az 1 Klinik, 1 immunolojik kriter)

veya

-Biyopsi ile kanitlanmis Lupus Nefriti + ANA veya Anti-ds DNA pozitifligi

Klinik Kriterler

immiinolojik Kriterler

Akut deri lupusu

Kronik deri lupusu

Oral veya nazal llser

Alopesi

Sinovit (sislik veya hassasiyet)
Serozit (plorit, perikardit)

Bébrek tutulumu (proteintri, hematiri)

© N ok~ b=

Norolojik tutulum

9. Hemolitik anemi

10. Lékopeni veya lenfopeni
11. Trombositopeni

1.
2.
3.

4.
C83, C4, CH50
5.

ANA+

Anti-ds DNA+ (2 Kez dogrulanmis)

Antifosfolipid antikor

LAK+

Yalanci RPR

Antikardiyolipin+ (orta ylksek diizey/IgA, IgG, IgM)
Anti b2GP-1 (IgA, IgG, IgM)

Duasuk kompleman

Direkt Coombs (hemolitik anemi olmadan)

ANA: antinlkleer antikor; LAK: lupus antikoagilani; RPR: rapid plasma reagin; Ig: immunogloblin; Anti b2GP-1: anti-beta-2-glycoprotein-1

romunu (ARDS) taklit edebilir (13, 14). Olgumuzda ates, gégus
agnisi ve plevral eflizyon mevcuttu fakat akciger grafisinde
retikller enfiltrasyon ve BT’de solda daha belirgin olmak tzere
her iki akciger alt lobda efiizyon komsulugunda kollabe-konso-
lide akciger segmenti, eslik eden hava bronkogramlari izlen-
mesi nedeniyle pnémoni olarak degerlendirildi.

Sistemik lupus eritematozusun gesitli néropsikiyatrik tutu-
lumu mevcuttur. Bas agrisi sik bir yakinmadir ve inme, nébet,
kore gibi daha agir durumlarla da ortaya cikabilir. Bizim has-
tamizda siirecin basindan beri bag agrisi vardi ve nérolojik
tutulumun bir belirtisi olarak deg@erlendirilip hastaya 500 mg/
m2/doz siklofosfamit tedavisi baslandi. Tedavi sonrasi bas
agrisi kesildi.

Lupus nefriti ABD'de hastalarin %37’sinde saptanmigtir
(15). Hastamizin mevcut proteiniri ve hematrisi renal tutulum
olarak degerlendirildi ve yapilan bdbrek biyopsisinin patolojik
incelemesinde evre 2 lupus nefriti saptandi.

Atesi diisen, halsizligi, bas agrisi ve gdgus agrisi olmayan
hastamiz steroid, hidroksiklorokin ve anjiotensin dénUstiricl
enzim inhibitdru tedavileri ile taburcu edildi. Poliklinik kontrolin-
de herhangi bir sikayeti olmadigi gérdldu.

Nedeni bilinmeyen ates etiyolojisinin saptanmasi, 6yku,
fizik muayene ve temel laboratuvar incelemelerden elde edilen
ipuclarinin degerlendirilmesini gerektirir. Ozellikle miiltisistem
tutulumu olan NBA'sI olan olgular kollajen vaskdiler hastaliklar
agisindan incelenmelidir. Sistemik lupus eritematozusun erken
tani ve tedavisi gelisebilecek komplikasyonlari énleyebilmesi
ve prognozu iyilestirmesi agisindan akilda tutulmalidir.
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