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Poliarteritis nodosa: bir olgu sunumu
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OZET

Poliarteritis nodosa, ¢ocuklarda nadir goriilmekte ve ¢ok farkli klinik tablo-
lar ile karsimiza gelebilmektedir. Tipik cilt bulgularinin varlijinda tani daha
kolay konulabilir, ancak cilt tutulumu yoksa tani zorlasmaktadir. Ozellikle
renal arterlerde mikroanevrizmalar tipiktir. Eger poliarteritis nodosa tanisi
dasindliyor ise, etkiledigi organa yonelik yapilacak anjiyografik incelemeler
invaziv olmasina ragmen tani koydurucu olabilmektedir. Cocukluk ¢aginda
poliarteritis nodosa nadir goriilmesi ve tanisinin nispeten zor olmasi nedeni
ile 12 yasindaki bu olgu sunulmustur.

Anahtar kelimeler: Cocuk, mikroskobik polianjiitis, poliarteritis nodosa,
vaskdlit

SUMMARY

Polyarteritis nodosa: a case report

Polyarteritis nodosa is rare in children, and it may present with various
clinical features. The diagnosis may be established more easily in the pres-
ence of typical cutaneous findings, however it is difficult in the absence of
cutaneous involvement. Microaneurysms in renal arteries are typical for
polyarteritis nodosa. If polyarteritis nodosa is suspected in the diagnosis,
angiographic studies, though invasive, planned toward the affected organ
may help make a definite diagnosis. The 12-year-old male patient is herein
presented as polyarteritis nodosa is rare in childhood, and it is hard to es-
tablish a definite diagnosis of the disease.
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Girig

Poliarteritis nodosa (PAN) kiiciik ve orta ¢apl arter-
leri tutan sistemik bir vaskdlittir. Siklig1 yaklasik ola-
rak 1/100.000’dir. Cocukluk ¢aginda nadiren gorilir
ve erkek cinsiyeti biraz daha fazla etkiler. Cocuklarda
en sik 10-12 yas civarinda goriilmektedir. Hastaligin
etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte, degisik
fizyopatolojik mekanizmalar suc¢lanmaktadir. Viral
enfeksiyonlara veya siiperantijenlere bagli olusan
immiin komplekslerin, antinotrofil sitoplazmik anti-
korlarin (ANCA), antiendotelyal antikorlarin ve bazi
sitokinlerin etiyopatogenezde rol oynayabilecegi gos-
terilmistir. Ozellikle hepatit B enfeksiyonu ile PAN
arasinda belirgin bir iliski bulunmakla birlikte, hepa-
tit C virusu, EBV, CMV, parvoviriis B19 ve bazi strep-
tokok enfeksiyonlarinin da PAN ile iliskili olabilecegi
bildirilmistir (1-5).

Hastaligin klinik tablosu degiskendir. Ates, halsiz-
lik, kilo kaybs, istahsizlik gibi genel belirtiler sik go-
riilmekle birlikte, tutulan organa bagh bulgular da
goriilebilmektedir. Baslica cilt, eklem, bobrek, perife-
rik sinirler ve gastrointestinal sistem etkilenmektedir
(1-4). Hastalik nedeni bilinmeyen ates tablosu ile de
kendini gosterebilmektedir (6).

Olgu Sunumu

On iki yasinda erkek hasta aksiller 38.5 °C’ye ulasan
ates, oksiirtik, kas agrilari, halsizlik ve kilo kaybi ya-
kinmalari ile poliklini§imize bagvurdu. Oykiisiinde bu
yakinmalarinin 2 hafta énce basladigi ve basvurdugu
saglik merkezinde farenjit ve sintizit tanilari ile anti-
biyotik tedavisi baslandig1 6grenildi. Prodiiktif karak-
terde olmayan Okstiriik yakinmasi giderek azalmus, fa-
kat sirt, gogiis, kol ve bacak bolgelerinde siddetli agr1
ile halsizlik yakinmalari ortaya ¢ikmis. Son iki haftada
yaklasik 3-4 kg kilo kayb1 olmus. Hastanin 6z ge¢cmisi,
2 yasinda gecirdigi febril konvtiilziyon disinda 6zellik
arz etmiyordu. Anne ve babasi saglikli idi, aralarinda
akrabalik bag1 yoktu ve 10 yasinda saglikli bir erkek



kardesi vardi. Fizik incelemesinde; viicut 1sis1 aksiller
38.2 °C, kan basinc1 140/100 mmHg (cinsiyet ve boya
gore 95 persentilin tizerinde) idi. Ozellikle ekstremite
proksimallerinde, kaslarda palpasyonda belirgin has-
sasiyet yaninda, hastanin yirtimesini engelleyecek
diizeyde miyalji vardi. Diger sistem bulgulart normal
olarak degerlendirildi.

Laboratuvar incelemelerinde hemoglobin 12.2
gr/dl, 1okosit 12.500/mm?3, trombosit 512.000/
mm? idi. Periferik yaymada atipik hiicre goriilmedi.
Biyokimyasal analizlerinde tire: 36 mg/dl, kreatinin
0.5 mg/dl, aspartat aminotransferaz (AST) 57 IU/], ala-
nin aminotransferaz (ALT) 158 IU/I, total protein 6.9
gr/dl, albumin 3 gr/dl, kreatinin kinaz 38 IU/1, laktat
dehidrogenaz (LDH) 340 IU/1 idi. Serum bilirubin di-
zeyleri normaldi ve elektrolitleri dengeliydi. Tam idrar
analizinde dansite 1030, protein 3 (+) idi. Idrarin mik-
roskobik incelemesinde her biiyiik biiytitmede 10-15
eritrosit ile karakterize hematiiri vardi. CRP 45.1 mg/
dl, eritrosit sedimantasyon hiz1 (ESH) 117 mm/saat,
fibrinojen 563 mg/dl idi. Antistreptolizin O (ASO) 800
Todd U/, romatoid faktér negatif olarak sonuglandi.
Serum C3 ve C4 diizeyleri normaldi. Antintikleer an-
tikor (ANA) ve anti-dsDNA negatif, ancak C-ANCA
pozitif olarak saptandi. Bogaz kiiltiriinde patolojik
bakteri tiremeyen hastanin kan ve idrar kiltirlerin-
de de ireme olmadi. Serolojik incelemelerinde EBV,
CMYV, parvoviriis, toksoplazma IgM negatifti. Anti-
HBs pozitifti (6z gecmisinden hepatit B asilamasinin
yapildig1 6grenildi) ve diger viral hepatit belirtecleri
negatifti. Grup agliitinasyon ve Rose-Bengal testle-
ri negatif sonucglandi. Tiiberkiiloz ac¢isindan yapilan
Mantoux testi 9 mm olarak degerlendirildi. Akciger

ve sintis grafileri normal olarak degerlendirildi. Yirmi
dort saatlik idrarda protein miktar1 2.3 gr/giin olarak
saptandi. Hastanin kan basinct amlodipin ile kontrol
altina alindi. Yapilan abdominal ultrasonografisin-
de anormal bulgu saptanmadi. Hastada yatisinin 8.
giinlinde sag testiste siddetli agr1 yakinmasi basladi.
Ultrasonografik incelemede sag epididimit ile uyum-
lu kanlanma artis1 rapor edildi. Parasetamol ile 3-4
gin icinde skrotal agris1 geriledi fakat atesi devam
etti. Hastanin klinik takiplerinde, kontrol ESH >120
mm/saat idi. CRP ve transaminaz yiiksekligi devam
etti. Proteiniirisi ve mikroskobik hematiirisi diizelme-
di. Renal fonksiyon testleri normaldi.

Ates, miyalji, agirlik kaybi, hipertansiyon, hema-
tiiri, proteiniri, epididimit bulgular1 olan hastada
PAN olabilecegi diisiintilerek, radyolojik goriintiile-
me yontemlerine basvuruldu. Renal renkli Doppler
ultrasonografi, tomografi ve manyetik rezonans (MR)
gorlintiileme incelemelerinde patolojik bulgu saptan-
mamasi nedeni ile renal anjiyografik inceleme plan-
landi. Anjiyografik incelemede, sol bobrekte 2 adet,
sag bobrek st polde 3 adet interlobiiler yerlesimli
mikroanevrizma saptandi. (§ekil 1). Ttm klinik, labo-
ratuvar ve radyolojik bulgular degerlendirildiginde,
hastaya PAN tanisi1 konuldu. Steroid tedavisi baslani-
lan hastada hizla klinik yanit alindi ve akut faz reak-
tanlarinin geriledigi goruldi.

Tartigma

PAN tanisi, biyopsi ile kiiciik ve orta capl arterler-
deki nekrotizan vaskiilitin veya anjiyografik yontem-
ler ile arteriyel anomalilerin (anevrizma veya okliiz-
yon) gosterilmesi esasina dayanir (7). Bizim hastamiz-

Sekil 1. Renal anjiyografik incelemede her iki bébrekte mikroanevrizmatik genislemeler
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da renal arterlerde mikroanevrizma yaninda, miyalji
(transaminaz yiiksekligine ragmen CK normaldi), hi-
pertansiyon, anormal idrar bulgular1 (renal tutulum;
hematiiri, proteintiri) ve testikiiler tutulum vardi.

Hipertansiyon, hematiiri, proteiniiri klinik tablosu
ile her ne kadar akut glomertlonefrit diisiinebilirse
de, hastada ates ve miyalji belirtilerinin varligi, 6dem
olmamasi, renal fonksiyon testlerinin normal seyret-
mesi, C3 ve C4 diizeylerinin normal olmast ile ayirici
tanist kolayca yapilabilmektedir.

Akut faz reaktanlarinin ytiksekligi, klinik ve labo-
ratuvar bulgulan ile PAN tanisi alan hastada ayiric
tanisinin yapilmast gereken diger onemli hastalik
grubunu vaskilitler olusturmaktadir. Vaskiilitler
icinde klinik olarak PAN ile en ¢ok mikroskobik po-
lianjiitis (MPA) karismaktadir. MPA PAN’dan farkl
olarak kiicik caphh damarlarda (arteriyol, venil ve
kapiller) nekrotizan vaskiilite neden olur, siklikla da
nekrotizan glomeriilonefrit ve pulmoner kapillerit es-
lik etmektedir. MPA’'nin tedaviye yaniti ve prognozu
PAN ile karsilastirildiginda genelde daha kotudir (8).
Bizim hastamizda bobrek arteriyollerinde PAN icin
tipik olan mikroanevrizmal genislemeler ve C-ANCA
pozitifligi vardi. Solunum sistemi tutulumu yoktu.
Renal anjiyografik calismada anevrizma tespit edildi-
gi icin hemoraji riskinden dolay1 hastaya bobrek bi-
yopsisi uygulanmada.

Mikroanevrizmal genislemelerin gosterilmesi icin al-
tin standart yontem, etkilenen organa selektif anjiyog-
rafik calisma yapilmasidir. Diger radyolojik yontemler
ile mikroanevrizmalarin gosterilmesi zordur (9,10). Biz
de hastamizda renkli Doppler, tomografi ve MR ince-
lemelerinde renal vaskiler yapilarda patoloji saptama-
mamiza ragmen, arteriyografik calisma ile renal mik-
roanevrizmalarin varligini ortaya koyduk (Sekil 1).

PAN’da tedavinin temelini steroid ve diger immiin-
supresif ajanlar olusturmaktadir. Mortaliteden en
sik olarak, gastrointestinal hemoraji ve perforasyon,
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renal yetmezIlik, hipertansiyon ve konjestif kalp yet-
mezligi ile enfeksiyonlar sorumludur (2,4).

PAN cocuklarda nadir goriilmekte ve cok farkl kli-
nik tablolara neden olabilmektedir. Tipik cilt bulgula-
rinin varliginda tani daha kolay konabilir, ancak cilt
tutulumu yoksa tani zorlasmaktadir. Ozellikle renal
arterlerde mikroanevrizmalar bulunmasi tipiktir. Eger
PAN tanisi distiniiliiyor ise, etkiledigi organa yonelik
yapilacak anjiyografik incelemeler invaziv olmasina
ragmen tani koydurucu olabilmektedir.
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