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Cocuklarda kus besleyicisi hastaligi: Tek merkez deneyimi
Bird fancier’s lung disease: A single center experience

Serap Ozmen, Mahmut Dogru, Handan Duman, Emine Dibek Misirlioglu, Tayfur Ginis, ilknur Bostanci
Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Gocuk Saghgi ve Hastaliklar Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gocuk Allerfisi ve Astim Klinigi, Ankara, Tiirkiye

Ozet

Kus besleyicisi hastaligi kuslarin organik antijenlerinden kaynaklanan, immin aracilikl bir akciger hastaligidir. Gocukluk ¢caginda nadir
gorilen bir asir duyarlilik pnémonisidir. Burada tekrarlayan solunum sistemi yakinmalari ile bagvuran ve kus besleyicisi hastaligi tanisi
konulan dért gocuk olgu sunulmustur. Bilgimize gére, ilk olgumuz ingilizce literatiirdeki en kiigtik olgudur. Kus besleyicisi hastaligi kronik
solunum sistemi yakinmalari ile bagvuran cocuklarda akla gelmeli ve kus besleme 6éykulsu i1srarla sorgulanmalidir. (Ttrk Ped Ars 2013;
48: 327-31)

Anahtar sézctikler: Asiri duyarlilik pnémonisi, gocuk, kus besleyicisi hastalig

Summary

Bird fancier’s lung disease is an immune-mediated lung disease caused by organic antigens of birds. It is a rare hypersensitivity pneumonitis
in children. Here, we presented four children diagnosed with Bird fancier’s lung disease that admitted complaints of recurrent respiratory
system. To the best of our knowledge, the first case is the youngest patient in English language literature. Bird fancier’s lung disease should
be considered presenting with symtoms of chronic respiratory disease in children and persistently questioned history of bird feeding. (Turk

Arch Ped 2013; 48: 327-31)
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Giris

“Ekstrensek alerjik alveolit” olarak da adlandirilan agiri
duyarlilik pnémonisi (ADP) cesitli organik aerosollere ve
distk molekdl agirlikli kimyasal antijenlere duyarlanma
ve bu maddelerle tekrarlayan inhalasyonlar sonucunda
intertisyum, bronsiyol ve alveolleri etkileyen bir akciger
hastaligidir. En cok ciftcilerde ve kus besleyicilerinde
gorulmektedir. Kus besleyicisi hastaligi (KBH), kuslarin tly
ve diskilarindaki antijenlere karsi gelisen bir ADP’dir. Agiri
duyarlilik pndmonisinin en sik gérilen alt tipidir. Gocukluk
¢aginda nadir olarak gérilen ADR en sik olarak KBH
seklindedir (1-4). Bu yazida tekrarlayan solunum sistemi
yakinmalari ile bagvuran ve KBH tanisi konulan dért cocuk
olgu sunulmustur.

Olgu 1

Yirmi iki aylik erkek hasta, tekrarlayan éksuruk, hirilti,
ates ve eforla 6ksurik yakinmalariyla basvurdu. Hastanin
alti aylktan beri tekrarlayan yakinmalar olmustu. Son
3-4 ayda U¢ kez ayni yakinmalarla hastanede yatarak
tedavi alma 6ykisl vardi. Anne-baba arasinda akrabalik
olan hastanin babasi evde givercin beslemekteydi.
Soygecmisinde Ozellik yoktu. Fizik muayenede, ates:
36,7°C, oksijen doygunlugu: %97 genel durumu iyi
olan hastanin sistem muayeneleri dogaldi. Laboratuvar
bulgularinda I6kosit: 18 380/mL (%52 nétrofil, %42
lenfosit, %4 monosit, %2 eozinofil), hemoglobin: 10,8 g/
dL, hematokrit: %34,1 trombosit: 312 000 mm3, eritrosit
¢6kme hizi (ECH): 14 mm/sa (N:0-10 mm/sa), C-reaktif
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protein (CRP):4,43 mg/L (N:0-8 mg/L) idi. immiingloblin
(lg) G, A, M, E dlzeyleri, tlberkllin cilt testi, arka-6n
akciger grafisi, ekokardiyografi ve ter testi normaldi. Genel
aeroalerjenlerle (ev tozlari, cayir, yabani ot polenleri,
hayvan epitelleri ve hamambdcegi) ve besinlerle yapilan
deri prik testlerinde duyarlilik saptanmadi. Toraks ylksek
¢Ozunurlikla bilgisayarli tomografisinde (YCBT) her iki
akciger alt lob siperior ve solda daha yaygin alt lob arka
bazal segmentlerde yamasal tarzda buzlu cam alanlari,
mediyastinal dizeyde paratrakeal alanda en blyGgl
1 cm’den kiclUk olan lenfadenopatiler (LAP) saptandi
(Resim 1). Kus besleyicisi hastaligi 6n tanisi ile bakilan
kanda presipitan antikoru pozitif olan hastaya KBH tanisi
konuldu. Guvercinle temasinin kesilmesi ve yilksek doz
inhale flutikazon propiyonat tedavisi baglandi. Tedavi
ve glvercinle temasin kesilmesi sonrasinda hastalarin
yakinmalari geriledi.

Olgu 2

Sekiz yasindaki erkek hasta 6ksuruk, hirlti, balgam
cikarma, nefes darligi ve eforla 6kslrik yakinmalariyla
basvurdu. Hasta dért, bes ve yedi yaslarinda pnémoni
nedeniyle hastanede yatmisti. Son iki haftadir yakinmalari
vardi. Annesine astim tanisi konulmustu. Evde uzun
zamandir glvercin beslenmekteydi. Fizik muayenesinde
iki tarafli krepitan raller diginda diger sistem muayeneleri
dogaldi. Hemogram, tlberkilin cilt testi ve Ig A, E, M
normal, Ilg G:3530 mg/dL (N:608-1572 mg/dL), ECH 58
mm/sa idi. Deri testlerinde duyarlilik saptanmadi. Solunum
islev testlerinde (SIT) zorlu vital kapasite (FVC):56,
birinci saniyedeki zorlu ekspiratuvar hacim (FEV1):63,

Stud

Resim 1. Birinci olgunun toraks yiiksek coézinurliikli
bilgisayarli tomografi bulgularinin gériiniimi

Resim 2. ikinci olgunun toraks yiiksek ¢oziinGrlikli
bilgisayarli tomografi bulgularinin gériintiima

FEV1/FVC:112, tepe ekspiratuvar akim hizi (PEF):54,
orta ekspirasyon akim hizi (MEF25-75):102 idi. Akciger
grafisinde sag parakardiyak-perihiler tutulum saptandi.
Toraks YCBT sinde heriki akciger timlob ve segmentlerinde
buzlu cam gériiniml ve yaygin sentrilobller milimetrik
nodulariteler, 6zellikle alt loblarda bdélgesel havalanma
artiglar, sag akciger alt lob anterobazal segmentte
fibrotik degisiklikler saptandi (Resim 2). Kus besleyicisi
hastaligi 6n tanisi ile bakilan kanda presipitan antikoru
pozitif saptanan hastaya KBH tanisi konuldu. Givercinle
temasinin kesilmesi ve yiksek doz inhale kortikosteroid
tedavisi baslandi. izlemde yakinmalari geriledi.

Olgu 3

On bir yasinda kiz hasta, tekrarlayan 6ksuruk, hirilti,
balgam ¢ikarma, halsizlik ve eforla 6ksurlik yakinmalariyla
basvurdu. Alti aylikken brongiyolit, bir yasinda iken
kizamik gecirmisti. Hastanin G¢ yasindan beri tekrarlayan
yakinmalari vardi. Anne baba arasinda akrabalik olan
hastanin abisi brongektazi tanisi ile bolimimizde
izlenmekteydi. Fizik muayenesinde sagda krepitan raller
disinda diger sistem muayeneleri dogaldi. Hemogram,
tuberkulin cilt testi, akciger grafisi, immunglobulinleri, ter
testi, sakkarin testi ve ECH normaldi. Deri prik testlerinde
duyarlilik saptanmadi. Solunum islev testlerinde FVC:67,
FEV1:65, FEV1/FVC:97, PEF:54, FEF25-75:51 idi.
Reversibilitesi pozitifti (FEV1 de %23 degisim). inhale
kortikosteroid tedavisi baglanan hastada brongektazi
acisindan cekilen toraks YCBT'sinde her iki akciger alt
lob sliperior segmentte merkezi, solda alt lob arka bazal
segmentte periferal tibller bronsektazi, sagda orta lob
mediyal segment ve solda alt lob arka bazal segmentlerde
ise milimetrik nodler sentrilobller tutulum, sag akciger alt
lob yan bazal segmentte ve solda inferior linguler segment
diizeyinde plevral gekintiler saptandi (Resim 3). inhale
kortikosteroid tedavisine ragmen yakinmalari devam
eden hastanin éykisu tekrar sorgulandiginda yedi yildir
evlerinde guvercin besledikleri 6grenildi. Kus besleyicisi
hastaligi acisindan bakilan kanda presipitan antikoru
pozitif saptanan hastaya KBH tanisi konuldu. Givercinle
temasinin kesilmesi ve yiksek doz inhale kortikosteroid
tedavisi ile yakinmalari geriledi.

Resim 3. Uclincii olgunun toraks yiiksek ¢oziiniirlikli
bilgisayarli tomografi bulgularinin gérinimu
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Olgu 4

On (¢ yasinda kiz hasta, tekrarlayan oksirik, hirlti
ve eforla dkslrik yakinmalari ile basvurdu. Son bir aydir
yakinmalari olan hastanin iki aydir glvercinle temasi
vardi. Givercinler bahgede bulunuyordu ve hastamizin
yakinmalari &zellikle evin disinda iken olmaktaydi.
Soygecmisinde 6zellik yoktu. Fizik muayenesi dogaldi.
Hemogramda hafif I6kositozu (11 010/mm3) olan olgunun
taberkulin cilt testi, immunglobulinleri ve deri prik testlerinde
patoloji saptanmadi. Solunum islev testlerinde FVC:103,
FEV1:86, FEV1/FVC: 82, PEF: 78 MEF25-75: 56 idi.
Akciger grafisinde sag parakardiyak-perihiler  tutulum
vardi. Kus besleyicisi hastaligi diisiiniilen hastanin kanda
presipitan antikoru pozitifti. Toraks YCBT’si normal olarak
saptandi (Resim 4). Kus besleyicisi hastaligi tanisi konulan
hastaya glvercinle temasinin kesilmesi ve ylksek doz
inhale flutikazon propiyonat tedavisi baglandi. izlemde
yakinmalari geriledi.

Tartisma

Asirt duyarliik pnémonisi immdn aracilikh bir akciger
hastaligidir. Kus besleyicisi hastaligi ADP’nin en sik
gorllen alt tipidir ve gogunlukla glvercin ve muhabbet
kusu besleyenlerde tanimlanmistir (4,5). Ulkemizde
yapilan yeni bir caligmada ADP’li olgularda en sik nedenin
KBH oldugu saptanmistir. Hastaliga en sik neden olan
kusun glvercin oldugu bulunmustur (6). Cocuklarda da
ADP’nin en sik nedeni KBH’dir. Bilgimize gére, ilk olgumuz
ingilizce literatiirdeki en kiiglik olgudur. Asiri duyarlilik
pnémonisinin yaygilidr antijen yogunlugu, maruziyetin
sUresi ve sikh@i, antijenin ¢dzin0rlGgd, parcacik boyutu ve
solunum koruyucu alet kullanimi gibi ¢evresel etkenlerden
etkilenmektedir. Bunlara ek olarak bireysel duyarlilik

., - L]
Resim 4. Dérdiincii olgunun toraks yliksek ¢ézinurliikli
bilgisayarli tomografi bulgularinin gérinimi

maruziyetten hastaliga dénisimde en 6nemli etmendir
(2,7). Kus besleyicileri arasinda sikliginin 1-100/1000
arasinda oldugu tahmin ediimektedir (8). Ulkemizde
cocuklardaki yayinlar daha ¢ok olgu sunumlari seklindedir
(9-12).

Asiri duyarlilik pnémonileri etkenin maruziyet siresi
ve yogunluguna goére klasik olarak akut, subakut ve kronik
olarak siniflandirilir (13).

Akut formda antijenle temastan 2-9 saat sonra titreme,
ates, halsizlik, terleme, kas agrisi, bas agrisi ve bulanti gibi
gribal enfeksiyon ile karisabilecek belirtiler olusur. Bulgular
6-24 saatte tepe yapar. Oksiriik ve nefes darli§i yaygin
olarak gérllur. Fizik muayende ates, tasipne, tasikardi ve
ral olabilir. Bulgular birka¢ giinde kendiliginden geger.

Subakut form, birka¢ gln-hafta icerisinde olusur.
Okslirik ve nefes darligi belirgindir. Hastane vyatisi
gerektiren ciddi nefes darligi ve siyanoza neden olabilir.

Kronik form aylar igerisinde gelisen, artan Oksurik
ve egzersiz dispnesi ile belirgin sinsi seyirli bir tablodur.
Balgam c¢ikarma, kilo kaybi, nefes darligi, halsizlik
yakinmalari vardir. Muayenede siklikla ral duyulur.
Olgularin yaklasik %20’sinde muayene normal olabilir
(4,5). Hastalarimizin  yakinmalari literatirle uyumlu
iken iki hastamizin fizik muayenesi basvurularinda
normaldi. Bunun nedeni bu hastalarimizin kuslarla temas
Oykuslnin digerlerine gére daha kisa olmasi ve akut
hastalik déneminde gérilmemelerine bagli olabilir. Klinik
bulgular siklikla karisabilecegi icin bu formlari kesin olarak
birbirinden ayirmak zordur. Cocuklarda akut formdan ¢ok,
kronik ve subakut KBH gériilmektedir (14). ilk {i¢ olgumuz
kronik KBH, son hastamiz ise subakut KBH tanilari ile
izlenmektedir.

Hastaligin ilerlemesine gbére vyapilan farkli bir
siniflamada; akut intermitant, akut ilerleyici, kronik ilerleyici
ve kronik ilerleyici olmayan olarak dért sinifa ayrnimistir
(15). Bu siniflamaya gére ise, ilk U¢ hastamizin kronik
ilerleyici, dérdinct hastamizin akut intermitan KBH oldugu
dasunaldad.

Laboratuvar bulgularinda hafif ECH ve CRP yiiksekligi
gériilebilir. imminglobilin G, A, M yiiksekligi de olabilir.
Bazen Ig yUksekligi belirgin olabilir. Alerjen deri testlerinin
tanida yarari yoktur (16). Olgularimizin ikisinde ECH
yUksekligi, birinde 1gG yuksekligi varken tim olgularimizda
deri prik testlerinde duyarlilik saptanmadi.

Akciger grafisi KBH tanisini koymaktan c¢ok, diger
hastalik nedenlerini diglamada kullanilir. Akut KBH‘de
buzlu cam gérintusl, nodiler veya cizgili yamali yogunluk
artigi gorilebilir. Bu tutulumlar genelde yaygin dagilirlar.
Subakut formda siklikla alt loblara yerlesirler. Bu bulgularin
higbirisi KBH icin 6zgll degildir. Olgularin %20’sinde
akciger grafileri normal olabilir (17). Olgularimizin ikisinde
akciger grafisinde tutulum vardi.

Asirt duyarliik pndémonisinin  klasik toraks YCBT
bulgulari; mozaik perflizyon, buzlu cam gérinimi ve
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sentrilobuler mikronodullerdir. Buzlu cam gérinimi
belirgin bulgu olabilir veya tek bulgu olabilir. Hastalik
erken tanindiginda YCBT bulgulari normal olabilir (18).
Kronik ADP’li hastalarin toraks YGCBTlerinde fibroz,
retikiler yodunluk artisi, lober hacim kaybi ve bal petegi
goérunumi goérdaldr. Mozaik perflizyon belirgin - bulgu
olabilir. Hafif reaktif mediyastinal LAP sik rastlanan bir
bulgudur. Akciger kistleri subakut ADP’de gorilebilir (19).
Hastalarimizin toraks YCBT lerinde; ikisinde buzlu cam
g6rinima, ikisinde sentrilobuler mikronoddiller, birinde
mediyastinal LAP birinde fibrotik degisiklikler varken bir
hastamizinki (4.hasta) normaldi. Bunun nedeni hastamiza
erken dénemde (iki aylik maruziyet) tani konmasi olabilir.
Subakut dénemde gorilebildigi bildirilen akciger kisti ikinci
hastamizda daha 6nce saptanmis olup daha sonraki
izleminde kist kaybolurken diger kronik dénem bulgulari
gelismisti.

Akut KBH'de SFT’lerinde klasik olarak restriktif tipte
bozukluk saptanir. Subakut formda SFT normal olabilir.
Kronik ve subakut formda SFT’leri obstriiktif, restriktif veya
mikst olabilir. Hastalarimizin SFT’lerinde ikisinde restriktif,
birinde MEF25-75’te dusUkluk saptandi. Hasani ve ark.
(20) calismasinda da KBH olan, presipitan pozitif olgularda
FEV1 ve FVC normal sinirlarda iken MEF25-75’te azalma
saptamiglar, bunun kronik bronsit baglangicinin erken
dénemini yansitabilecegini bildirmislerdir.

Serumda presipitan antikor varligi konagin immin
yanit olusturacak kadar yeterli maruziyette oldugunu
gdstermektedir. Kus besleyicisi hastaligi tanisinda yardimci
bir testtir. Pozitif olmasi kesin taniyr koydurmadigi gibi
negatif olmasi da KBH tanisini dislamaz. Hastalarimizin
timlnde serumda presipitan antikoru pozitifti.

Kus besleyicisi hastaligi tanisinda kullanilan 6zgul
brons uyari testi, bronkoalveolar lavaj (BAL) incelemesi
ve akciger biyopsisi gibi incelemeler; hastalarimizin dykd,
klinik, radyolojik ve serolojik bulgularinin KBH ile uyumu
olmasi nedeniyle yapiimamistir.

Kus besleyicisi hastaligi tanisinda cesitli tani dlgitleri
tanimlanmigtir  (13,21,22). Fakat bunlarin  dogrulugu
kanitlanmamistir.  Cogu  ©6lgitler; maruziyet varligi,
egzersizle dispne, ral ve lenfositik alveolit (BAL yapilmigsa)
olmasini icermektedir. Destekleyici dlcltler ise, tekrarlayan
ates, akciger grafisinde yogunluk artislari, karbondioksit
difizyon kapasitesinde azalma, presipitan antikor varhgr,
akciger biyopsisinde granlilom (genellikle gerekmez)
ve temastan kacinma ile dizelmedir (2). Tanida etkene
maruziyet ile belirtilerin olusumu arasindaki iliskiyi agiklayan
6yku cok 6nemlidir.

Akut KBH'de seyir genelde iyidir. Etkene maruziyet
kesildikten sonra bulgular glnler iginde geriler. Hafif SFT
bozukluklari birkag ayda geriler. Bazen tek bir ataktan sonra
temas kesilse bile, KBH ilerleyici olabilir. Subakut ve kronik

KBH daha sinsi seyirlidir. Maruziyetle birlikte hastaliginin
siddeti artar. Tedavi edilmezse pulmoner fibrozise ilerler.
Seyri fibrotik kronik KBH olanlarda, fibrotik olmayan KBH
olanlara gére daha kétadir (23).

Kus besleyicisi hastaliginda ana tedavi etkenle temasin
kesilmesidir. Antijeni ortadan kaldirmanin mimkuin olmadigi
veya etken saptanamadi@i durumlarda, hasta antijen iceren
ortamdan uzaklastirilir. Kus besleyicisi hastaligi medikal
tedavisinde inhale veya sistemik steroidler kullaniimaktadir.
Akut KBH’de sistemik steroidlerin etkisi ile ilgili randomize
kontrolli galismalar yoktur. Ciddi ataklarda sistemik steroid
baslanir. Bulgusal ve islevsel diizelme olana kadar devam
edilir. Duzelme olursa en duslk doza inilir ve devam edilir.
Dlzelme olmazsa azaltilir ve kesilir. Yiiksek doz inhaler
steroid kullanimi ile sistemik steroid kullanimina benzer
sonuclar elde edilmistir (24).

Steroidlerin uzun doénem hastalik seyri Uzerine
faydali etkileri yoktur. Tim formlarda destek tedavisi
uygulanmaldir (24). Hastalarimizin tedavisine ylUksek doz
inhale kortikosteroid ile basladik. Klinik ve/veya SFT'de
dizelme sagladiktan sonra doz azaltmasi yapildi.

Sonug olarak, KBH ¢ocuklarda ADP’sinin en sik gériilen
alt tipidir. Erken tani ve tedavi edilmezse seyri kaétudur.
Cocukluk caginda nadir goérilen KBH kronik solunum
sistemi yakinmalari ile basvuran ¢ocuklarda akla gelmeli
ve kus besleme dykusu israrla sorgulanmalidir.
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