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Olgu Sunumu / Case Report

Travma Sonrasi Akut Batin Tablosuyla Basvuran
Cocuk Hastada Ailevi Akdeniz Atesi Tanisi

The Diagnosis of Familial Mediterranean Fever in a Child Presenting with

Trauma Following Acute Abdomen
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OZET

Ailevi Akdeniz Atesi (AAA), ser6z ve sinoviyal membranlarin tekrarlayan
atesli inflamasyonu ile karakterize otozomal resesif gegisli hastaliktir. Klinik
tablo tekrarlayan ates, karin agrisi, gogis agnsi, artrit ve erizipel benzeri
deri lezyonlarini igermektedir. Soguk, stres, enfeksiyonlar, yorgunluk,
menstruasyon, uykusuzluk, aclik, asir beslenme ve travma AAA ataklarini
tetikleyebilmektedir.

Bu yazida vezikoireteral reflii tanisi ile izlemde olan ve travma nedeniyle
acil servise bagvurarak AAA tanisi alan 3,5 yasindaki kiz olgu; akut karin
tablosuyla gelen hastalarda AAA'nin da ayirici tanida akilda tutulmasi
ve nadir de olsa travmanin ya da bunun yarattigi stresin AAA ataklarini
tetikleyebilecegi vurgulanmak amaciyla sunulmustur. The Journal of Pediatric
Research 2014:1(3):161-3
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Giris

Ailevi Akdeniz Atesi (AAA) karin, gdgls ve eklem agrilarina
atesin eslik ettigi akut tekrarlayan ataklar seklinde cesitli
serozite formlariyla ortaya cikan tekrarlayan inflamatuvar bir
hastalik olarak bilinmektedir (1). Hastaligin 16. kromozom
Gzerinde lokalize MEditerranean FeVer (MEVF) genindeki
mutasyonlar sonucu otozomal resesif olarak ortaya c¢iktigi,

ABSTRACT

Familial Mediterranean Fever (FMF) is an autosomal recessive disease
characterized by recurrent inflammatary febrile attacks of serosal and synovial
membranes. Clinical manifestations include recurrent fever, abdominal pain,
chest pain, arthritis and erysipelas-like skin lesions. Cold exposure, stress,
infections, fatigue, menstruation, insomnia, starvation, over nutrition and
trauma can provoke the FMF attacks.

In this article, a 3.5-year-old female patient previously diagnosed with
vesicoureteral reflux who was admitted to the emergency department
because of trauma and diagnosed by FMF is presented to emphasize that
FMF should be kept in mind in the differential diagnosis of acute abdomen
and trauma or trauma-related stress could rarely trigger the FMF attacks. The
Journal of Pediatric Research 2014;1(3):161-3
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erken tani ve tedavinin hastaligin prognozu agisindan son
derece Onemli oldugu bildirilmektedir (2). Erken cocukluk
caginda tani oncesi tekrarlayan atesli enfeksiyon iliskili
durumlar cogu zaman AAA tanisini geciktirebilmektedir
(3). Ayni zamanda, sogukta kalma, stres, enfeksiyonlar,
yorgunluk, menstruasyon, uykusuzluk, achk ve asin
beslenme hem inflamatuvar kaskati tetikleyen faktérler olarak
belirtiimekte, hem de kendi baslarina AAA tanisi konulmasini
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zorlastirabilmektedir. Travma ise nadir bir tetikleyici faktor
olarak bilinmektedir (4).

Bu yazida vezikoureteral refliye (VUR) bagl tekrarlayan
atesli idrar yolu enfeksiyonu (IYE) nedeni ile izliemde olan
ve yuksek enerijili bir travma sonrasi baslayan ates ve karin
agrisi sikayetleri ile acil serviste izlenen ve sonrasinda ilk atak
AAA tanisini alan 3,5 yasinda kiz olgu, tani alma sirecindeki
farklihgin vurgulanmasi amaciyla sunulmustur.

Olgu Sunumu

Hastanemiz cocuk acil servisine yaklasik 2,5 metre
ylkseklikten dlisme sonrasi baslayan ates ve karin agrisi
sikayetleri ile basvuran 3,5 vyas kiz olgu. Ozgecmisinde
tekrarlayan atesli IYE sonrasi saptanan tek tarafli 3. derece
VUR sebebiyle 1 yildir cocuk nefroloji polikliniginde takip
edildigi ve bu sebeple iki defa hastanede vyatarak tedavi
oldugu belirtildi. Soy ge¢cmisinde amca, hala ve kuzenlerinin
AAA tanisi ile kolsisin tedavisi almakta olduklari 6grenildi.
Baska dnemli bir 6zellik belirtiimedi.

Fizik bakisinda; bilinci aclk, oryante, koopere, Glaskow
Koma Skalasi: 15, kalp tepe atimi: 120/dk, solunum sayisi: 20/
dk, vicut sicakhgr: 38,9° C, kan basinci: 80/50 mmHg olarak
degerlendirildi. Vicut agirhgr: 15 kg (25-50 p) ve boy: 98 cm (25-
50 p) olarak saptandi. Karin muayenesinde palpasyonla yaygin
hassasiyet ve defans saptandi. Rebound ve organomegali tespit
edilmedi. Diger sistem bakilari olagan olarak degerlendirildi.

BKH: 14500/mm3, Hb: 11,9 gr/dl, C-reaktif protein (CRP):
0,9 mg/l (N: 0,0-0,8 mg/l), Gre: 36 mg/dl, kreatinin: 0,5 mg/
dl, AST: 56 U/L, ALT: 24 U/L, prokalsitonin: 7,31 ng/ml (N:
0-0,05 ng/dl) olarak saptandi. Diger biyokimyasal degerleri
normal araliklar arasinda bulundu. Tam idrar tetkiki; koyu sari,
berrak gorinimde, pH: 5,5, dansite: 1,031, eritrosit, |6kosit
ve nitrit negatif olarak saptand.. Idrar mikroskobisinde hiicre
g6rulmedi. Kan ve idrar kultdrleri alind.

Travma o6yklUsU nedeni ile cekilen kraniyal bilgisayarl
tomografi (BT) ve posterior-anterior akciger grafisi normal
olarak degerlendirildi. Karin ultrasonografisi (US) ve kontrastli
karin BT'de patolojik bulguya rastlaniimadi. Acil servis
izleminde direngli ates yUkseklikleri ve karin agrisi devam
eden olgunun ¢ocuk hastaliklar klinigimize yatisi yapildi ve
24 saat sonra tekrarlanan laboratuvar incelemesinde CRP'nin
142 mg/l'ye yukseldiginin gorilmesi Uzerine, olguya odagi
bulunamayan ates on tanisi ile servise yatirilarak seftriakson
(100 mg/kg/giin, damar ici) tedavisi baslandi. Tedavi sonrasi
karin agrisi ve ates yUksekliklerinin 48 saat sonunda geriledigi
goruldl. Basvurusunun 4. ginl kontrol tetkiklerinde BKH:
7600/mm3, Hb: 11,1 gr/dl, sedimentasyon: 29 mm/saat,
CRP: 0,9 mg/dl olarak saptandi. Antibiyotik tedavisinin 3.
glntnde kan ve idrar kiltiriinde Ureme olmayan olguda
serum amiloid A (SAA) duzeyi 140 mg/l (N: 0,0-7,0 mg/l)
olarak belirlendi. Antibiyotik tedavisi, izleminin 7. gininde
kesilen olgudan AAA On tanisi nedeni ile istenen molekuler
gen mutasyon analizinde MEFV geninde R202Q heterozigot
mutasyon saptandi. Ailede AAA tanili akraba olmasi ve ates
yUksekligi ile seyreden karin agrisi 6ykisu olmasi sebebiyle
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olguya travma ile tetiklenen ilk atak AAA tanisi konularak
kolsisin (0,05 mg/kg/glin) tedavisi baslandi ve olgu poliklinik
izlemine alindi. Tani sonrasi izleminin 10. ayinda olan olgu
kolsisin tedavisi sonrasi hi¢ atak gecirmemis olup sorunsuz
olarak izZlenmektedir.

Tartisma

AAA'nIn en sik bulgusu hastalarin %90'Inda gorilen
karin agnisidir. Bu karin agrisi ataklari, ani baslangigli atese
eslik ederek lokalize sekilde baslayip tim karina yayilan agri
olarak ortaya cikmaktadir. Karin agrisinin siddeti hafif siskinlik
hissinden agir peritonit semptomlarina kadar degiskenlik
gosterebilir (5). Karin agrisi ile basvuran hastalarin ayirici
tanisinda ¢ok sayida hastallk olmasi ve AAA hastalarinin
sikayetlerinin 20 yasindan dnce baslamasi nedeniyle hastayi
ilk degerlendiren doktorlar cogu zaman akut apandisit dahil
birbirinden farkli birgok klinik tabloyu distnebilmektedirler.
Olgumuz da hastanemize ates yiksekliginin eslik ettigi
karin agrisi sikayeti ile basvurmustur. Ozgecmisinde VUR
OyklUsUnin olmasi, daha o6ncesinde tekrarlayan ates
yukseklikleri ve/veya karin agrisi sikayetlerinin olmasi, ancak
bunlarin IYE ve VUR ile iliskilendiriimesi sebebiyle AAA tanisi
oncelikli olarak duslUndlmemis, ayrica yiksek enerjili travma
sonras! bu sikayetlerin baslamasi sebebiyle de olgu travma
sonrasi akut karin tablosu olarak degerlendirilmistir.

AAA hastaligl igin kesin tani koydurucu bir laboratuvar
testi heniiz bulunmamaktadir. Ataklar sirasinda sik rastlanilan
laboratuvar bulgulari sola kayma ile birlikte olan I6kositoz,
eritrosit sedimentasyon hizindaki ve diger akut faz
belirleyicilerindeki (CRR SAA, fibrinojen, prokalsitonin) artis
olmakla birlikte, bu bulgularin tamami ayirici tanida énemli olan
akut karin tablosunda da gorulebilmektedir (6). Olgumuzda da
ilk basvuru aninda l6kositoz, ylksek prokalsitonin dizeyi ve
24 saat sonra bakilan CRP'de saptanan ciddi ylUkselme, ayirici
tanida karisikligin artmasina sebep olmustur.

AAA tanisi koymada hicbir gérinttleme ydnteminin yeri
olmamakla birlikte, bu yéntemler daha cok olasi tanilarin
dislanmasinda énemli bir yere sahiptir. Zissin ve ark.'nin (7)
yaptigl bir calismada AAA atagindaki eriskin hastalara ¢ekilen
karin BT'lerinde mezenterik katlantilarin incelmesi, ince barsak
looplarinda genisleme, lenfadenomegali, asit, splenomegali
ve clkan kolonda mural kalinlasma gibi sadece AAA'ya 6zgul
olmayan degisikliklerin gdrtldagd belirtimektedir. Ancak
olgumuzda travma sonrasi ayirici tani agisindan cekilen tiim
karin BT'sinde buna benzer degisiklikler saptanmamistir.

AAA ataklar inflamatuvar ve anti-inflamatuvar dengenin
cesitli etkenlerle inflamatuvar yonde bozulmasi ile
olusmaktadir. Simdiye kadar ataklar tetikleyen birgok faktor
tanimlanmistir. Ulkemizde bu konu ile ilgili bir calismada
AAA hastalarinda serozit ataklarini tetikleyen en sik etkenin
sogukla karsilasma (%59,9) oldugu, psikolojik stresin (%49,8)
ve fiziksel yorgunlugun (%40) bunu izledigi, en nadir sebebin
ise travma (%1,5) oldugu saptanmistir (4). Olgumuzda da
travma, ve/veya bunun sebep oldugu psikolojik stresin AAA
atagina sebep olabildigi distnilmustar.
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Tipik klinik &zellikleri taslyan ve etnik kdkeni uygun olan
hastalarda tani genetik dogrulama olmadan da konulabilir.
Tani, genetik mutasyon analizi ile de desteklenebilmekle
birlikte glinimUzde 30'un Uzerinde mutasyon tanimlanmasina
ragmen Ulkemizde pek cok merkezde yalnizca sik gorilen
mutasyonlar bakilabilmektedir. Dolayisiyla klinik olarak
kuvvetle AAA disinllen hastada mutasyon, bir ya da
her iki allelde negatif bile olsa taniyl ekarte ettirmez ve
bdyle hastalarda tedaviye baslanmasi Onerilmektedir (8).
Olgumuzda heterozigot R202Q mutasyonu saptanmis olup,
Hentgen ve ark.'nin da (9) belirttigi gibi aile dykisl yaninda
klinik ve laboratuvar bulgulariyla olguya AAA tanisi konmus ve
kolsisin tedavisi baslanmistir.

Sonug

Hastamizin 6z gegmisinde VUR tanisi olmasi ve ylksek
enerjili bir travma sonrasi atesin eslik ettigi karin agrisi
sikayetiyle basvurmus olmasi, olguya AAA tanisi konulmasini
zorlastirmisti. Bu olgu ile, 6zellikle Glkemiz gibi Akdeniz'e
komsulugu olan toplumlarda travma sonrasi akut karin
tablosuyla gelen hastalarda AAA'nin da ayirici tanida akilda
tutulmasi ve nadir de olsa travmanin ya da travmanin
yarattigi stresin AAA ataklarini tetikleyebilecegi vurgulanmak
istenmistir.

Cikar Catismasi: Yazarlar bu makale ile ilgili olarak herhangi
bir ¢ikar catismasi bildirmemistir.
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