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Gocukluk cagimin selim akut miyoziti: 15 olgunun Klinik ve
laboratuvar bulgular

Benign childhood acute myositis: clinical and laboratory findings of 15 cases
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*Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Cocuk Klinigi, Istanbul, Tirkiye

Ozet

Amag: Bu ¢alismada, cocukluk ¢aginin selim akut miyoziti tanisinda énemli yeri olan él¢itleri gdzden gecirmek amaciyla 15 ¢ocukluk ¢agi selim
akut miyoziti olgusuna ait klinik ve laboratuvar bulgulari verilmigtir.

Gereg ve Yontem: Hastanemiz Gocuk Néroloji Poliklinigine 15 Ocak-15 Mart 2011 tarihleri arasinda yiriyememe nedeniyle yénlendirilen ve tipik
cocukluk ¢agr selim akut miyoziti klinigi gésteren %80’i erkek ortalama 6,3 yasinda toplam 15 olgu calismaya alindi. En sik 6n tani Guillain Barré
sendromu (%47) idi.

Bulgular: Prodrom stiresi 2-10 giin olup, sik gérilen bulgular bogaz agrisi, ates ve éksiriktd. Klinige basvurduklar sirada iki tarafli baldir agrisi
ve ylrlyememe yakinmas! olan olgularimizda, lg¢ gln iginde Klinik bulgularda hizli ve kendiliginden diizelme gézlendi. Olgularin %87’sinde
I6kopeni, %47’sinde trombositopeni, %87’sinde hafif alanin aminotransferaz ylksekligi saptandi. Serum CPK degerleri 580-8250 (ortalama
2970+2190) U/L arasinda degismekteydi ve bir hafta icinde normal sinirlara geriledi.

Cikanimlar: Cocukluk ¢aginin selim akut miyoziti klinik ve laboratuvar bulgulariyla gelen olgularda taninin erken disinilmesi, gereksiz tetkik ve
farkl tedavi segeneklerini nlemek agisindan énemlidir. (Tiirk Ped Ars 2012, 47: 52-5)

Anahtar sézctikler: Cocukluk dénemi, CPK, Guillain Barre sendromu, miyozit, yirime gigligu

Summary

Aim: In this study; clinical and laboratory findings of 15 cases with benign childhood acute myositis are presented to look over pathognomonic
findings of the disease.

Material and Method: Fifteen typical cases with benign childhood acute myositis referred to our Pediatric Neurology Clinic because of inability
to walk, from 15th of January to 15th of March 2011, were enrolled into this study. Eighty percent of cases were male and their mean age was
6.3 years. Guillian-Barre’s syndrome was the most common initial diagnosis (47% of the cases).

Results: Prodromal period lasted 2- 10 days and common symptoms were sore throat, fever and cough. When they were referred to our clinic, the patients
complained of pain in both calves and inability to walk. In three days period; the symptoms resolved fast and spontaneously. Leucopenia at 87%,
thrombocytopenia at 47%, mildly high alanine transaminase at 87% of the patients were detected. Serum creatinin kinase level ranged from 580 to 8250
U/L and it regressed to normal level within one week.

Conclusions: In the patients of whom clinical and laboratory findings are suggestive of benign childhood acute myositis, it is important to think
early diagnosis, which prevents unnecessary laboratory evaluations and therapeutic approaches. (Turk Arch Ped 2012; 47: 52-5)

Key words: Childhood, CPK, gait abnormalities, Guillian-Barré syndrome, myositis

Giris gelisen iki tarafll baldir agrisi, ylrime glgligu ile nitelenen,
kendiliginden dlzelen selim bir tablodur (1-6). llk kez 1957

Gocukluk caginin selim akut miyoziti (CSAM), genellikle yilinda Lundberg (1) tarafindan 74 ¢ocuk olguda tanimlanmugtir.
okul cagindaki cocuklarda viral enfeksiyonlardan sonra aniden Erkek gocuklarda daha sik goéruldr. Tipik laboratuvar bulgusu
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serum kreatin fosfokinaz (CPK) seviyesinin ylksek olmasidir
(2,3). Ylrime gugligine yol acan Guillain-Barré sendromu
(GBS) ve miyoglobin(ri ile seyreden daha ciddi hastaliklarla
ayirici tanisi dnemlidir (3). Cocukluk ¢agi selim akut miyozitinin
6zelliklerinin ayrintili bilinmesi gereksiz tetkik ve tedaviyi
Onleyecektir. Bu calismada, CSAM tanisinda énemli yeri olan
olcitleri gbézden gecirmek amaciyla, 15 GSAM olgusuna ait
klinik ve laboratuvar bulgulari sunulmustur.

Gereg ve Yontem

Ylriyememe nedeniyle gittikleri cocuk Klinikleri tarafindan
farkll 6n tanilarla 15 Ocak-15 Mart 2011 tarihleri arasinda
Gocuk Noroloji Klinigi'mize yodnlendirilen toplam 15 CSAM
olgusu calismaya alindi. Sevk 6n tanilar sirasi ile GBS
(%46,6), transvers miyelit (%13,3) idi. Hastalarin %40’inda ise
herhangi bir 6n tani belirtimemisti. Hastalarin timu
ylriyememe yakinmasinin basladigi ilk bir gun icinde acil
olarak yénlendirilmigti.

Hastalarin ortak 6zellikleri: 1. Ani baslayan iki tarafli baldir
agrisi, yurlyememe veya ylrime bozuklugu yakinmasinin
olmasi; 2. Atak dncesinde ve/veya sirasinda Ust solunum yolu
enfeksiyonu varligi; 3. Serum CPK seviyesinin orta derecede
ylUksek olmasi; 4. Sinir sistemi ve kas muayenesinde belirgin
patoloji saptanmamasi; 5. Klinik tablonun en ge¢ 48 saat icinde
dizelmeye baslamasi olarak belirlendi.

Hastalarin hi¢ birinde travma, ailede kas hastaligi, koyu
renkli idrar éykasa, artrit, cilt dékuntusd, uzamis ates, nefrit gibi
sistemik hastalik bulgusu yoktu.

ilk degerlendirmede acil olarak, hemogram, serum CPK,
aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz

(ALT), tam idrar analizi, C-reaktif protein (CRP), bdbrek islev
tetkikleri istendi. Hastalarin ilk ¢ gln her gin ve birinci
haftada ndérolojik muayeneleri tekrarlandi. Toplam dért
hastaya elektromiyogram (EMG) tetkiki yapildi. Hemogram,
CPK, ALT, AST tetkikleri tg¢linci gln ve birinci haftada
tekrarlandi. Etioloji igin, toxoplazma, M. pneumonia, rubella,
adenovirus, parvovirus, Epstein Barr virls, herpes simpleks
virs, hepatit belirtecleri istendi.

Bulgular

Calismaya alinan toplam 15 hastanin 12'si (%80) erkek,
U¢l (%20) kiz idi. Yaglar 3-10 yas arasinda degismekte olup,
ortalama yas 6,3+2,1 yil idi. Prodromal dénemde olgularin
hepsinde bogaz agrisi (%100), 14’linde (%93,3) ates, 14’linde
(%93,3) o6ksurik, tclinde (%20) kusma, birer hastada (%6,6)
otit ve ishal vardi (Tablo 1). U¢ olguda (%20) Klinigimize
basvurduklarinda ates yakinmasi devam etmekteydi. Olgularin
14’0 (%93,3) klinigimize geldigi sirada ayakta duramiyor ve
ylrliyemiyordu. Bir olgu ise ancak parmak ucu ayakta durma
pozisyonu elde edebiliyor fakat yurlyemiyordu. Hastalarin
timlnde baldir kaslarinda agri ile birlikte sertlik gérilmesine
ragmen kas gucleri tamdi. Bir hastada (%6,6) derin tendon
reflekslerinde azalma disinda, hi¢ bir hastanin nérolojik
muayenesinde anormal bulgu saptanmadi. Olgularin 13'inde
(%86,6) |6kopeni, yedisinde (%46,6) trombositopeni varken
timunde CRP negatif idi. Serum CPK degerleri 580-8 250
(ortalama 2 970+2 190) U/L arasinda degismekteydi (Tablo 2).
Refleksleri azalan hasta dahil toplam dért hastanin EMG
sonuglari normal bulundu. Klinik izlem sirasinda belirti ve
bulgularda dizelme olgularin timinde 24-48 saat icinde

Tablo 1. Hastalarin prodrom dénemi 6zellikleri

Hasta No Yas/Cins Ates Bogaz agrisi Okstiriik Kusma Otit ishal Prodrom stiresi (gtin)
1 8/E - + + - 7
2 4/E + + + = 3
3 7/E + + + = 3
4 3K + + = 10
5 6/E + + + = 3
6 8/E + + + = 7
7 10/E + + + + - + 3
8 3K + + + = 7
9 6/E + + + - 2
10 6/E + + + + - 2
11 6/E + + + + - 2
12 10/E + + + = 7
13 6/K + + + + = 3
14 6/E + + + = 5
15 5/E + + + = 3

E: erkek; K: kiz
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Tablo 2. Hastalara ait baslangi¢ laboratuvar bulgular
Hasta No CPK (UL) | ALT (UL) Lokosit Trombosit
(/mm3) (/mm3)
1 3070 108 3600 176 000
2 787 67 3800 220 000
g 4040 205 2600 255 000
4 804 41 7700 424 000
5 3172 109 3000 200 000
6 5002 322 2400 80 000
7 4640 166 3180 144 000
8 580 61 3800 109 000
¢ 1512 78 2600 149 000
10 680 26 4000 268 000
11 3265 291 2900 188 000
12 8250 229 3100 138 000
13 2294 108 3000 141 000
14 5227 78 3200 145 000
15 1237 65 3500 191 000

basladi ve en ge¢ (¢ gln iginde tamamlandi. Hastalar énce
ayak Uzerinde durma pozisyonu elde ettiler. Sonra 11 olguda
(%73,3) parmak ucu yirdyus, dort olguda (%26,6) ise genis
tabanli ylrume basladi. Serum CPK degerleri t¢linci giinden
sonra diismeye basladi ve birinci hafta sonunda tim hastalarda
normal degerlere ulasti. Etiolojiye yonelik yapilan tetkiklerde
sadece bir hastada human parvovirus B 19 saptand..

Tartisma

Cocukluk ¢aginin selim akut miyoziti, viral (ist solunum yolu
enfeksiyonunu izleyerek siklikla 1-5 gunluk prodromal
dénemden sonra ortaya ¢ikan ani baldir agrisi, yiriyememe
veya ylrimede glclik ile belirlenen ve kendiliginden dlzelen
bir durumdur (3). Onceki calismalarda prodromal siire 2-31
gin arasinda verilmektedir (1-5,10). Prodromal sire
olgularimizda 2-10 giin arasindaydi. Tipik Klinik bulgu olarak
bildirilen iki tarafli ani baglayan baldir agrisi tum hastalarimizda
vardi (1-3). Bu agri yine tanimlandigi gibi sabah yataktan
kalktiktan sonra (uzun istirahat sonrasi) baglamaktaydi (7-9).
Hastalarimizda ayak Uzerine basamama, ayakta duramama
ve ylriiyememe yakinmasi vardi. Bu nedenle tim aileler son
derece endiseli olarak ¢ocuk kliniklerine cocuklari kucakta
(siklikla acil servise) bagvurmuslardi. Diger kliniklerden Gocuk
Néroloji Klinigi'mize ydnlendirilen hastalarda en sik konulan 6n
tani (olgularimizin %46,6’sinda) GBS idi.

Cocukluk caginin selim akut miyoziti tanili 32 olgunun
degerlendirildigi bir calismada olgularin %78'inin aile hekimi
veya ¢ocuk doktoru tarafindan CSAM disi farkli tanilarla
yonlendirildigi bildiriimektedir (3). Bu tanilar sirayla, GBS (%37),
transvers miyelit (%18,8), menenijit (%12,5), postenfeksiydz

serebellit (%9,4) olarak verilmektedir (3). Rajajee ve ark. (10)
CSAM olgularinin en sik GBS &n tanisi ile kliniklerine
yonlendirildiklerini  bildirmektedirler. Oysa GBS'de, asagidan
yukariya dogru ilerleyen iki tarafll kas gu¢suzligi ve agri
gorilmekte olup, fizik muayenede azalmis derin tendon
refleksleri saptanir ve serum CPK degeri normal sinirlar
icindedir. Cocuklarda kas agrisina yol acabilecek pek ¢cok neden
vardir. Viral enfeksiyonlarin gidisi sirasinda yaygin miyalji
gorllebilmekte; ancak CSAM bu durumdan tipik iki tarafli
gastroknemiyus kasi tutulumu ile ayriimaktadir. Serum CPK
yUksekligi nedeniyle ayirici tanida yer alan muskiler
distrofilerde, agrinin belirgin olmamasi ve hastaligin gidisi
sirasinda klinik bulgularda diizelme olmamasi énemli ipuglaridir.
Blyume agrilari, ylrime gicligine neden olmamakla birlikte
ayirici tanida akla gelmelidir (11). Cocuklarda yine benzer klinik
tabloya neden olabilen dermatomiyozit, ilerleyici iki tarafli
proksimal kas gucsizligl, CPK dizeyinde yikselme, EMG
degisiklikleri, sira disi kas biyopsisi bulgulari ve tipik deri
bulgulari ile belirlenir (12,13). Piyomiyozit birincil olarak iskelet
kasini tutan purllan bir enfeksiyon olup, olgularda yliksek CPK
diizeyleri bildirilmis oldugundan ayirici tanida dusinilmesi
gereken bir hastaliktir (14,15).

ik degerlendirmede, olgularimizin 14’0nin nérolojik ve
kas muayenesinde bozukluk saptanmamasi GSAM tanisi
acisindan énemli bir bulguydu. Muayenede gastroknemiyus,
soleus ve hamstring kaslarinin tutulabildigi ve bu kaslarda
sertlik gordlduglu yazilmaktadir (10). Buna bagh olarak
Mackay ve ark. (2) genis tabanli ylrime ve parmak ucu
yUrime seklinde iki tip yirime bozuklugu tanimlamaktadirlar.
Zafeiriou ve ark.(3) ise, muayenede GCSAM hastalarinin
timinde kas glclnin tam, %15,6’'sinda derin tendon
reflekslerinde azalma oldugunu bildirmektedirler (3).
Olgularimizin timinde kas giicti tam iken sadece bir olguda
(%6,6) derin tendon refleksinde azalma saptandi. Yirimeye
baslayan olgularimizin %73,3'inde parmak ucu yurlyUs,
%26,6’sinda ise genis tabanlh ylrime goérdldd. Tdm
olgularimizda, en ge¢ 24 saat icinde Kklinik diizelme bagladi
ve tam diizelme en ¢ok ¢ gln icinde gerceklesti.

Gocukluk caginin selim akut miyoziti tanisi icin en tipik ve
tani koydurucu bulgu serumda CPK seviyesinin yiksekligidir
(2,3). Orta derecede CPK (558-6 800 arasinda degisen)
yUksekligi  bildiriimektedir (3). Daha ylksek olgularda
rabdomiyoliz ve bdbrek yetersizligi acisindan dikkatli olunmasi
ve idrar renginin izlenmesi 6neriimektedir (16). Olgularimizin
CPK seviyeleri 582-8 250 U/L arasinda degismekte olup,
Geglincl giinde diismeye basladigi ve olgularnin timiinde bir
haftada normal degerlere geriledigi gdézlendi. Ayrica gegici
ALT/AST yuksekligi, 16kopeni, trombositopeni diger bildirilen
laboratuvar bulgularidir (2,3,10,17,18). Rajajee ve ark. (10)
GSAM olgularinda %27,5 oraninda l6kopeni, %40 oraninda
trombositopeni ve %70 oraninda ALT, AST yiksekligi
bildirmektedirler. Olgularimizin %86,6’sinda bir hafta igcinde
normal veya normale yakin de@erlere gerileyen ALT degerleri
saptandi. Olgularimizda CRP negatif iken, yine gecici olarak
%86,6'sinda  l6kopeni ve %46,6'sinda trombositopeni
saptanmasi viral etiolojiyi desteklemektedir.
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Cocukluk ¢aginin selim akut miyozitinde etiopatojenez
tartismalidir. Son kuramlar, viral ajanlarla tetiklenen imman
surecler veya virus parcgaciklarinin kendisinin kas dokusunda
yayilimi sonucu olusan hasar olarak dzetlenebilir (2). ikinci
kuram CSAM olgularinin kas biyopsilerinde viral
parcaciklarin elde edildigini gdsteren arastirmacilar
tarafindan desteklenmistir (25). Ancak genel olarak kas
biyopsilerinde 6zglin olmayan dejeneratif degisiklikler ve kas
nekrozu goérulir (10). Yazinda bildirilen serilerde, inflienza
epidemisi ile (6zellikle inflienza B) ve diger etkenlere bagli
olarak (adenovirls, parainflienza, rotaviris, Coxsackie,
Dengue virls, herpes simpleks virst, Epstein Barr virtsa,
M. pneumonia vb.) gérildigi yazilmaktadir (2-5,10,19-24).
Siklikla epidemik olarak gérlilmekte ve olgularin cogunlugu
(%60) kis ayinda ortaya ¢ikmaktadir (2,3). Bu calismada
ayrintih viral etioloji (6zellikle inflienza virdsini)
calisamamakla beraber bir olgumuzda human parvovirus
B19'u saptadik. Etiolojik ajani belirleyememekle birlikte
yukarida belirtilen laboratuvar bulgularinin yani sira ates,
bogaz agrisi, dksurik gibi prodromal bulgular gbéz 6niine
alindiginda; kis dénemindeki iki aylik sire icinde pespese
gelen olgularimizda viral etken veya etkenlerin s6z konusu
oldugunu soyleyebiliriz.

Cocukluk caginin selim akut miyoziti olgularinda EMG
degerlendirme sonucu siklikla normal veya yamasal miyopatik
degisiklikler olarak bildiriimektedir (1,5,6). Elektromiyografi
yapilan dort olgumuzda da sonuglar normal bulundu.

Galismamizdaki olgularin yas ortalamalari 6,3 yil ile daha
6nce bildirilen serilerdeki yas ortalamalarn ile (5,3- 9,2 yas)
uyumlu bulunmustur (4,10). Calismamizda oldugu gibi CSAM
erkeklerde daha sik olarak bildirilmektedir (2-4,10). Bu durum
genetik yatkinlik veya erkek c¢ocuklarin daha hareketli
olmasiyla iligskilendiriimekle birlikte nedeni tam olarak
bilinmemektedir (2,10).

Sonug olarak; 6zellikle kis aylarinda st solunum yolu
enfeksiyonunu izleyerek gelisen ani iki tarafli bacak agrisi ve
yUriyememe olgularinda, nérolojik ve kas muayenesinde bir
6zellik yoksa ve orta derecede CPK yuksekligi saptanirsa 6n
tanida CSAM akilda bulundurulmahdir. Bu olgularin
izleminde klinik bulgularda hizli dizelmenin gézlenmesi ile
GSAM tanisinin konmasi, gereksiz tetkik istenmemesi ve
kendiliginden duzelen CSAM ile daha ciddi seyir
gosterebilen ve farkl tedavi seceneklerini gerektiren diger
hastaliklarin ayrimi agisindan énemlidir.

Cikar catismasi: Bildirilmemistir.
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