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Olgu;
6 yas 9 ay kiz hasta

Yakinmasi;
gozlerde, boyunda sislik
y



HIKAYESI

e |5 gun once hastanin gozlerinde hafif

sisli
’.’ [ ]
sisli
’ ’U
sag

< sikayeti baslamis. 3-4 gun once de
< ilerlemis. 07.12.18 tarihinde aile

101 merkezine basvuran hastaya

Deloday surup regete edilmis. Bir gun
sonra sislik daha da ilerleyip gozlerini
acamayinca dis merkeze basvuran hastaya
Multisef recgete edilip taburcu edilmis.

o Sikayetleri gerilemeyen hasta ileri tetkik
ve tedavi igin tarafimiza basvurdu.



OZGEGCMIS

«—Prenatal:Annenin 2. %ebeligi.GebeliQi boyunca duzenli
doktor ve USG kontolu mevcut.Annénin gecirdigi
hastalik yok.

e Natal: Miadinda, 3200 gr, NSVY ile dogmus.

e Postnatal:Dogar dogmaz aglamis. ){op.un”baklm
unitesinde yatis oykusu yok. Sarilik’ oykusu yok.

A§|Iar|n| Zzamaninda olmu§
Bilinen takipli bir hastaligi yok



SOYGECMIS

* Anne: 41y, sag-saghkh
» Baba: 44 y, sag sagliklh
e Anne baba arasi akrabalik yok

> l.gocuk 21 yas kiz

o 2.cocuk hastamiz

 Ailede bilinen kronik hastalik yok.



Fizik Muayene

* Ates: 38,7°C

* Nabiz: 137/dk

e TA: 80/50mmHg

e Solunum sayisi: 28/dk

e Saturasyonu: Oda havasinda %98



Genel durum: lyi, biling acik, oryante,koopere

Cilt: Turgor, tonus do@al. Odem, ikter, siyanoz, petesi, purpura, pigmentasyon
bozuklugu yok,

Bas boyun: sol submandibular bolgede 1*1 cm, sag servikal arka bolgede
,5%0,5 cm ele gelen mobil, yumusak LAP mevcut.

Gozler: her iki gozde iist ve alt goz kapaklarinda sislik mevcut.

Kulak-burun- bogaz: Orofarenks hiperemik. Membranoz tonsillit
mevcut.Bilateral kulak zarlari do@al. Burun tikanikligi, akintisi yok.

Kardiyovaskiiler: S|, S2 dodal. S3 yok. Ufiiriim yok.AFN her iki alt ekstremitede
aliniyor. Kalp tepe atimi 5. interkostal aralikta.

Solunum sistemi: Her iki hemitoraks solunuma esit katiliyor. Toraks deformitesi yok.
Retraksiyon yok. Dinlemekle ral, ronkus, ekspiryum uzunlugu yok.

Gastrointestinal sistem: Batin normal bombelikte. Barsak sesleri dogal. Palpasyonla
defans, rebound yok. Hepatomegali ve splenomegali yok.Traube alani agik.

Genitoiiriner sistem: Haricen kiz. Anomali yok.

Noromiiskiiler sistem: Biling acik. Koopere, oryante, cevreyle ilgili.Ense sertligi,
kernig, brudzunski negatif. Babinski, klonus negatif. Kranial sinir muayeneleri dogal.

Ekstremiteler: Kas kitlesi ve tonusu dogal. Deformite yok.
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Laboratuvar

e WBC: 9100 /mm?

o NEU: 3000/mm?

e LYM:4900/ mm?
e HGB: 12.5 g/dl

o Hct: 37.1

e PLT:89.000 /mm?
e CRP: 9,05 mg/dI

Glukoz: 81,5 mg/dl

Kreatinin : 0,38 mg/dL

AST (SGOT) :60,1 U/L

ALT (SGPT) :48,7 U/L
Protein, Total : 65,16 g/L

Albumin :36,77 g/L

Globulin : 28,39 mg/L
Diizeltilmis Sodyum :133,9
Potasyum (K) : 4,33 mmol/L
Klor (CI) : 100,5 mmol/L
Duzeltilmis Kalsiyum :9,56 mg/dL
Magnezyum (Mg) : |,7 mg/dL
Fosfor (P) :3,60 mg/dL

Urik asit : 2,82 mg/dL



TIT

o RENK: acik sari

* BULANIKLIK: berrak
* Ph:6,0

» DANSITE: 1015

o KAN: negatif

o LOKOSIT: negatif
¢ GLUKOZ: negatif
» PROTEIN: negatif
o BILIRUBIN: negatif
o KETON: eser

o NITRIT: negatif



e On tanilar????

e Hangi tetkikleri isteyelim?



Periferik yayma

e %34 Notrofil
e %52 lenfosit
* %14 monosit

 Atipik hucre yok



BoQaz Kulturu

» Beta hemolitik streptokok uremedi.

» Bogazda grup A streptokok negatif.



VIRAL SEROLOJI
EBV VCA IgG :POZITIF(+)

EBVVCA
EBVVCA
EBVVCA
EBVVCA
EBVVCA

gG P19 : NEGATIF(-)
gG P125 : POZITIF(+)
gG EBNA : NEGATIF(-)
gG EA : NEGATIF(-)
gG p22 : NEGATIF(-)

EBVVCA Ig M : POZITIF(+)
EBVVCA IgM : POZITIF(+)
EBVVCA IgM P19 :POZITIF(+)
EBVVCA IgM P125 : NEGATIF(-)



CMV IgG :131,1 POZITIF(+) AU/mL
CMV IgM : 3,61 POZITIF(+) Indeks
CMYV IgG avidite: 83,9 YUKSEK



~ ENFEKSIYOZ MONONUKLEOZ
(EMN)




EMN - ETYOLOJI

Epstein-Barr Virus(EBV) (%90indan fazlasindan
sorumlu)

Sitomegalovirus(CMYV)
Toxoplasma Gondii
Adenovirus

HIV

Viral Hepatit

Rubella




Epstein-Barr Virus(EBV)

e Herpesvirus ailesinden ¢ift sarmal yapida
bir DNA virusudur.

e Burkitt Lenfoma,Nazofarengeal Kanser,
santral sinir sisteminin diferansiye
olmamis B-Hucreli Lenfomasi, X’e bagl
proliferatif immun yetmezlik tablolarindan
da sorumlu etkendir.

o Insanlar EBV icin tek kaynaktir.
e Oral sekresyonlarda bulunur.
e Her yasta gorulebilir.



EMN-Epidemiyoloiji

<2 yas ¢ocuklarda genellikle
asemptomatiktir.

e Semptomatik EBV enfeksiyonu ¢ocuklarda
ve genglerde enfeksiyoz mononukleoz
klinik tablosunu olusturur.



EMN-Patogenez |

e 30-50 gunluk bir inkubasyon suresi

 Oral kaviteye alindiktan sonra EBV oncelikle
oral epitelyal hucreleri enfekte eder.

* Hucre lizisini takiben tukruk bezlerine yayilir,
viremi ile periferik kan ,karaciQer, dalak dahil
butun lenforetikuler sistemin B lenfositlerini
infekte eder.

e EBV nin karakteristigi olan atipik lenfositler
enfekte B lenfositlere yanit olarak gelisen
sitotoksik fonksiyonlara sahip CD8+T
lenfositlerdir.

e Normal oran 2:1 CD4/CD8 orani tersine
doner.



EBV
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Expert Reviews in Molecular Medicine ©2001 Cambridge University Press




persistent infection

epithelial cells

i primary infection
epithelial cells ¢
3 tonsils
@ 00 ¢ 00.90 )
v lysis

viral entry and
replication promotes
growth and
transformation of B
lymphocyte

\

&
<

4

% ¢ 00 0

.T' shedding of viruses

priming of naive
T cells
produces EBV-
specific
response

K _

L
A

reactivation

latent infection in

blasting B cell ‘
latency

blood

_ ‘ resting B cell



EMN — Patogenez ||

» EBV, konakta ¢esitli antijenleri koc

 Bir sure sonra ise konakta bu antij

karsi antikorlar gelisir.
e Bu antijen ve antikorlar:

lar.
enlere



Antijen Antikor

* Lenfositlerle ilgili Anti VCA(IgM)
antijen(LYDMA) Anti VCA(IgG)
e Epstein-Barr nukleer o Anti-EA
antijeni(EBNA) Anti EBNA
e Erken membran
antijeni(EMA)
e Erken antijen(EA)
e Virus kapsul
antijeni(VCA)
» Ge¢c membran
antijeni(LMA)



EMN — Patogenez ||

o EAvirusun hucre icindeki aktivitesi sirasinda
ortaya ¢ikar ve hucre olumunu yansitir.

e Olgun viral partikullerin ortaya cikisiyla birlikte
LMA ve VCA da saptanmaya bagslar.

e Bu antijenlere karsi ilk yukselen antikor titresi
Anti-VCA antikorlardir.(IgG ve IgM)

e Bununla birlikte Anti-EBNA titreleri ise ¢ok geg
olarak hastaliktan haftalar hatta aylar sonra
yukselir ve yasam boyu yuksek kalir.




« ANTIKOR

e Anti
VCA(lgM)

e Anti
VCA(lgG)

e Anti-EA

* Anti EBNA

GORULME

ZAMANI
|-2. HAFTALAR

|-2.HAFTALAR

|-4. HAFTALAR

2-52.HAFTAIlar

« KALIS
SURESI

3 ay

e Yasam boyu

° 6 ay

e Yasam boyu
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ONKOGENEZ

* Nazofarengeal karsinom
e Burkitt lenfoma
* Hodgkin lenfoma

» X e bagh lenfoproliferatif
sendrom(duncan hastaligi)



KLINIK

o Ates (7%90-95)

e LAP (%90)

e Tonsillofarenjit (7%:80)

e Splenomegali (7%50)

e Goz kapaklarinda odem (710-20)

e Makulopapuler dokuntu (%3-15) (ampisilin
verildiginde dokiintiilerin cogaldigi
gozlenmis)

* Hepatomegali (7%10)



EMN-Klinik Bulgular |

e 2-3 haftalik asemptomatik viremi
doneminden sonra hastaligin klinik bulgular
ortaya gikar.

e 3-5 gunluk prodrom doneminden sonra
gelisen ates,halsizlik,bogaz agrisi ve
lenfadenopati ortaya ¢ikar.

e Faringeal hiperemi ve tonsillerin buyuk
olmasi sik gozlenir.

e Olgularin I/3’inde ise tonsiller uzerinde
beyaz renkte faringeal eksuda saptanir.



EMN-Klinik Bulgular I

e Hastalarin 7%10-20sinde periorbital odem
gelisir.

e %50 vakada splenomegali,7%10 vakada
hepatomegali saptanir.

e Yine olgularin 1/3 ‘de sert-yumusak damak
sinirinda enantemler gozlenir.









LABORATUVAR

* %90 indan fazlasinda lokositoz ( en az
ucte ikisi lenfosit)

e Reaktif lenfositoz

e Toplam sayinin %20-401 atipik lenfositler

e Virosit ya da downey hucresi

* %50 sinden fazlasinda hafif trombositopeni

* %50 oranda hepatik transaminaz degeri
artis|









 Lokosit sayisi normal olmasina ragmen reaktif
lenfositozu olan olgularda EBV enfeksiyonu
dusunulmelidir.

o Reaktif lenfositozla beraber anemi,

trombositopeninin eslik ettigi olgular malignite
yonunden arastiriimahdir.



EMN-Tani |

e Hastaligin ilk 2 haftasinda mononukleer
hucre artisiyla birlikte atipik lenfositlerin
eslik ettigi lokositoz saptanir. (Downey
Hucreleri)

e Ancak bunlar EMN’ye ozgu deqildir.

 EMN tanisi klinik, hematolojik ve
serolojik bulgulara dayanir.



EMN-Tani I

e Klinik bulgulariyla EBV enfeksiyonu
dusunduiren ve lenfositlerin gogunukta
oldugu lokositoz mevcut olan hastalarda
Heterofil Antikor Testi(Paul-Bunnell Test)
uygulanir.Yine Mono Spot Test de bunun
yerine kullanilabilen bir tani yontemidir.

» Heterofil antikorlarin negatif oldugu
durumda EBV antikorlarina bakilir:



Mononucleosis-like illness

L
Monospot » Positive for EBY
\J
Negative
\J \J
Lymphocytosis or No lymphocytosis
>10% atypical or < 10% atypical
L ¥
EBV Igh Risk factors for HIV p24 antigen,
HIV viral RNA, or HIV DNA*
v \J
Positive Negative
v \J
EBV mononucleosis CMV Igh
v Y
Positive Negative

¥ L
CMV mononucleosis  Toxoplasmosis, hepatitis A, B, C,
or human herpesvirus 61



Tablo 118-1. EBV Enfeksiyonunda Serum
Epstein-Barr Virus (EBV) Antikorlari

VCA VCA EA

Enfeksiyon Durumu IgG igM (D) EBNA
Gegirilmig enfeksiyon yok - > : g
Akut enfeksiyon | + + +/- -
Yeni gegen enfeksiyon - + - +-
Gegirilmig enfeksiyon $oo s *-» ik

M

EA (D), erken antijen yaygin boyama; EBNA, EBV nikleer antijen;
VCA IgG, viral kapsid antijenine kargi imminglobdlin (Ig) G sinifi anti-
kor; VCA IgM, VCA'ya kars! IgM sinifi antikor.

American Academy of Pediatrics: Epstein-Barr virus. Pickering LK
(ed): Red Book 2003: Report of the Committee on Infectious Diseases,

26th ed. Elk Grove Village, Ill, American Academy of Pediatrics, 2003,
p 273.
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EMN-Tedavi |

Infectious Mononucleosis ("Mono”)

OZgUl bll" tedaViSi Symptoms and Signs Treatment
olmayip semptomatik sodyaches Flids
destek tedavileri Fatigue

igerir. Fever
. Swollen
Bu destek tedavi,akut tonsis Swollen

evre suresince
hastanin istirahatiyle
birlikte uygulanir.

Splenomegali
varliginda atletik
aktivitelerin ruptur
riski nedeniyle
kisitlanmahdir.

Kortikosteroid ,
asiklovir?

75 o\

Sore throat //

\  Acetaminophen or ibuprofen
1\ for pain and fever

E—
g Swol en
spleen

1

Avoid contact
sports

Swollen
liver



EMN-Tedavi |l

e Ancak farinkste belirgin odem,masif
splenomegali,myokardit,hemolitik
anemi,kanamanin eslik ettigi agir
trombositopeni,MSS tutulumu varhginda |
mg/kg/gun doz olarak 7 gun sureyle
p.o.Kortikosteroid tedavisi verilir.

e Sonrasindaysa azaltarak |-2 haftada tedavi
sonlandirilir.



EMN-Tedavi

e Asiklovir ‘in etkinligi kesin olarak
kanitlanmamustir.

e Interferonlarin kullanilmasi henuz deneme
a§amasmdad|r.



KOMPLIKASYONLAR

 Tonsiller hipertrofi nedeniyle solunum
sikintis

* Tonsillofarenjit nedenli beslenme gugligu
e Dalak rupturu

e Pnomoni, plevral efuzyon

e Miyokardit, perikardit

e Aseptik menenijit, ensefalit, GBS, Alice
Harikalar Diyarinda Sendromu

* Reye sendromu
e Pankreatit , Parotit, Orsit



= [1 :;__Shlunum yolu tukanmasi
|./- s

r o Mlyokardtt
Perikard’t

Aseptik menenjit
Meningoensefalit
Transvers miyelit
Periferik nevrit

Fasiyal sinir paralizisi
Optik nevrit
Gulllam-Barré sendromu




ononucleosis

Infectious mononucleosis i1s sometimes called "mono"
or "the kissing disease®. It is an infectionusually

caused by the Epstein-Barr virus (EBV).

FaCtS AbOUt MOI‘IO: == *constant fatigue

fever

*sore throat

*loss of appetite

*swollen lymph nodes
headaches

*sore muscles

pge»w clarger-than-normal liver
or spleen

*Not everyone who is exposed to EBV
gets sick
*Once you have it, you will carry the
virus for the rest of vour life,
although you probably will not get
sick from it again!

*skin rash

‘e
it
HOW do I get °abd0mtinal pain
*Kissing someone who has it T r e at II 1e n ‘

*Sharing food, drink, utensils, No cure...bedrest, fever reducing
toothbrushes medications, treat other symptoms,
peopleusually get better in 3-4 weeks
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Tesekkurler...



