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Isikay ve ark. 1 71
Boyunda Akut Bilateral Sislikle Gelen Bir Hasta

Tanmniz Nedir? (Devami)
Instructive Case (Continued)

Tartisma

Hastanin izleminde Ebstein - Barr viris viral kapsid antijen
(EBV-VCA) IgM pozitif (25,36 U/ml); erken (Early) antijen (EA),
Ebstein - Barr nlkleer antijeni (EBNA), parvovirlis-B19, kiza-
mik, toksoplazmoz, sitomegalovirus, herpes simpleks, kiza-
mikgik viral serolojileri ve mono spot testi negatif olarak bulun-
du. Hastanin bilateral lenfadenomegalileri, splenomegalisinin,
tonsillerinin eksudatif olmasi ve viral seroloji sonucunun EBV
enfeksiyonuyla uyumlu olmasi nedeniyle hasta enfeksiy6z mo-
nonukleoz tanisi aldi. Yatiginin 7. gtiniinde oral parasetamol ile
atesleri kontrol altina alinan hasta ayaktan izlenmek Uzere ta-
burcu edildi. Hastamizin Ui¢c hafta sonra yapilan degerlendiril-
mesinde atesinin olmadigi ve diger mevcut Kklinik bulgularinin
tamamen duzeldigi gdzlendi.

Enfeksiydz mononlkleoz (EMN), Ebstein Barr virlisti (EBV)
nedenli olan ates, bogaz agnsi, lenfadenopati, splenomegali,
dokuntd, atipik lenfositoz ve heterofil antikor varligi ile 6zellik
gosteren akut bir enfeksiyon hastaligidir. Etken Herpesvirus
grubundan Epstein-Barr virus (EBV)’dur. EBV EMN’lu vakala-
rnn %90’ nindan fazlasinda etkendir. Vakalarin % 5-10’'unda
EMN benzeri hastaliga CMV, Toxoplazma Gondii, adenovirus,
viral hepatit, HIV ve rubella virisi neden olmaktadir. Daha gok
adolesan ve geng yetiskinlerde olmak Uzere her yasta goérUlUr.
Bulas oral sekresyonun épiisme gibi yakin temas yolu ile ge-
¢isi olmaktadir (1,2,8). Bizim vaka son 3 aydir krese gitmektey-
di ve kreste birka¢ cocukta yutksek ates ve dokintl anamne-
Zi mevceuttu. Akut enfeksiyon sonrasi infekte kisiler 6 aydan
daha uzun stre virlisU sekresyonlariyla yaymaktadirlar. Bulas
sonrasi oral kavitede epitel hiicreleri virisle infekte olmakta int-
raselliler replikasyonu sonrasi hiicre lizisi meydana gelmekte-
dir. Yeni virionlar yayilarak tikrik bezlerine yayllmakta ve vire-
mi sonucu periferal kanda B-lenfositleri enfekte etmektedir;
bdylece virls karaciger, dalag iceren lenforetikiler sisteme
girmektedir. Lenfoid dokularda genel bir hiperplazi olup T htic-
re aktivasyonu ile periferde atipik lenfositler gorUlir. Inkubas-
yon siresi 4 - 6 hafta arasinda degisir ( Adolesanlarda 30-50
glnddr; cocuklarda daha kisa olabilir) (1,3). Belirgin semptom-
lann ortaya cikisindan énce bas agrisi, ates, kirklik, halsizlik,
bogaz agrisi, kann agrnisi, bulanti, miyalji ve istahsizlik gibi
prodrom belirtileri 3 - 7 gin devam edebilir (8). Bizim vakamiz-
da son 1 haftadir halsizlik, yorgunluk ve bodaz agrisi sikayet-
lerinin oldugu yatisindan sonra égrenildi. Klinik bulgularin stre-
si ve siddeti degisken olabilmektedir. Atesin ylkselmesiyle Kli-
nik bulgular ortaya cikar. Ates 38 - 40 °C arasinda 1-3 hafta
kadar devam eder. Hastallk basladiktan hemen sonra 1 -4 cm
arasinda degisen gergin, agrili, ayn ayn lenf bezleri tim vicut-
ta 6zellikle posterior servikalde gorllir (Vakalarin %90’inda).
Hepatosplenomegali ve membrandz tonsillit gérilebilir. Sple-
nomegali olgularin %50’sinde goérilur. Hastalarin %80’inde
gorulen tonsillofarenijit hafif veya agrili olabilir (1, 2, 3). Blyik,
gergin, kirmizi ve lizerinde membran olan tonsillit gérinimu 7-
10 guin sUrer. Palatal petesiler, %25 hastada yumusak ve sert
damak birlesme yerinde gorilir. Periorbital 6dem hastalarin
yarisinda saptanabilir. DokUntl yaygin makulopapuler tarzda
hastalarin yalnizca %10-15'inde gérulur. Klinik bulgularin var-
g, 10000 - 40000/mm3 arasi l6kositoz varligi ve serolojik
dogrulama enfeksiydz mononukleozis triadini olusturur (3,6).

Hastaligin ilk haftasinda I6kosit sayisi normal ya da disik du-
rumda iken 2. haftada I6kositoz ve mononiikleer hiicre ege-
menligi gorullr. Periferik yaymada atipik lenfositoz gérilmesi
patognomoniktir ve hticrelerin %20-40"ini olusturmaktadir (1,
3, 6). EMN’da splenomegali ge¢ bulgudur ve 3 hafta icinde
kaybolur. Kesin tani serolojik testler ile konur. Heterofil antikor;
blyik ¢ocuklarda ve erigkinlerde vakalarin %90’inda; 4 yas al-
tindaki cocuklarda distk titrede antikor olusmasi nedeniyle
vakalarin %50’sinde pozitif olabilmektedir (1). EBV spesifik an-
tikor testleri dzellikle heterofil negatif vakalarda akut EBV en-
feksiyonunu dogrulamada yararlidir. Tanlyl koymada birkac
farkli EBV antijen sistemi 6nemlidir. Tani icin EBNA, EA ve VCA
antijen sistemleri en yararl olanlandir. Akut EMN’in akut fazin-
da tim vakalarda VCA karsi hizli IgM ve IgG antikor yaniti ve
cogu vakada EA’ya kars! IgG antikor yaniti olmaktadir. VCA’ya
karsi IgM antikor yaniti en az 4 hafta saptanabilir; akut fazin
gec déneminde IgG antikor yaniti artmaya baslar birkac hafta
yuksek kaldiktan sonra titresinde aylar icinde azalma olur, ya-
sam boyu pozitifligini sirdirtr. EBNA antikoru EMN gelistikten
sonra artmaya baglar hastaligin baslangicindan 3 - 4 ay sonra
artmaya baslar ve yasam boyu disk titrelerde kalir (1,4).

Ayirici tanida streptokoksik tonsillit, difteri, sitomegalovirus,
|6semi, hodgkin hastaligi, kizamik ve toksoplazmoz distndil-
melidir. Hastaligin; dalakta subkapstler hemoraji, riptir, ton-
sillerde ve orofarengeal lenf dokusunun biylimesine bagl ola-
rak Ust hava yolu obstriiksiyonu, bas agrisi, nébet, ataxi, ci-
simlerin seklini, blyUkligund, yerini, mekanini algilamada bo-
zukluk (Metamorfopsia-Alis harikalar diyarinda sendromu),
menenijit, fasiyal sinir felci, transvers miyelit, ansefalit, Guillain
Barre sendromu, Reye sendromu, hematolojik bozukluklar
(Coombs pozitif hemolitik anemi, aplastik anemi, trombosito-
peni, nétropeni), miyokardit, interstisyel pnémoni, pankreatit,
parotit, orsit gibi komplikasyonlar gelisebilmektedir (1,8). Has-
talik 10 - 20 glinde kendini sinirlamaktadir. EMN’un spesifik te-
davisi yoktur. Yatak istirahati ve semptomatik tedavi éneril-
mektedir. Hastaligin baglangicindan itibaren 2 - 3 hafta boyun-
ca ve splenomegali varliginda sportif aktivitelerden uzak durul-
masi dnerilmektedir. Cocuklarda prognoz iyidir (5,7).
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