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10 yas kiz hasta

Sikayeti: Kasikta sislik




Oykii

1 haftadir her iki kasikta sislik-kizariklik
sikayeti olan hasta dis merkeze basvurmus,
sefiksim baslanmis. Sikayetinde gerileme

olmayinca tarafiniza basvurmus,
basvurusunda atesli imis.




Ozgecmis

Prenatal: Anne diizenli doktor kontrollerine
gitmis, takiplerde ozellik yok

Natal: Miad dogum, 3340 gram, NSVY
Postnatal: Ozellik yok

Devamli kullandigi bir ilag yok.

Asilari tam

Kronik hastalik oykisi yok.




Soygecmis

Anne: 42 yas, sag- bilinen hastaligi yok
Baba: 45 yas, sag- bilinen hastaligi yok

Anne-Baba arasinda akrabalik yok

1.cocuk: 18 yas, sag- bilinen hastaligi yok
2.cocuk: Hastamiz




Fizik Muayene

Tarti: 29 kg 25-50P

Boy: 132 cm 25-50P

KTA: 115/dk

TA: 100/60 mmHg

Viicut 1sisi: 38 derece aksiller




Fizik Muayene
Genel durum iyi, bilinci agik.
Sagli deride lezyon yok
Orofarenks olagan
Dinlemekle solunum sesleri bilateral olagan

KVS muayenesi dogal, S1 +, S2 +, ek ses yok

Postauriculer, submandibuler, supraklavikiler
LAP yok.




Fizik Muayene

Karin rahat, defans yok, rebound yok
hepatosplenomegali yok

Her iki inguinal bolgede yaklasim 3x2 cm ele
gelen lenf nodu, cillte kizariklik ve i1si artist

mevcut
Haricen kuz, prepubertal
Noérolojik muayenesi dogal




Laboratuvar 21/10/2019

« AKS - 90 mg/dL

* Kreatinin - 0,39 mg/dL
« AST - 23,2 U/L

« ALT - 11,7 U/L

- LDH - 279 U/L

» T.Bilirubin - 0,42 mg/dL
* D.Bilirubin- 0,09 mg/dL
* Protein, Total - 70,9 g/L
* Albumin - 42,7 g/L

* Na - 137 mmol/L

* K - 4,7 mmol/L

* Cl - 99 mmol/L

- Urik asit - 3,2mg/dL
* CRP - 31,9 mg/L

» Sedimentasyon: 36 mm/saat
- WBC - 11,6 x1073/pL
* NEU - 7,1 x1073/4uL
* HGB - 12,5 g/dL
*HCT -36,9 %

*PLT - 430 x1073/4l




PATOLOJIK BULGULAR

*ATES

-BILATERAL INGUINAL
LENFADENOPATL, SISLIK-

KIZARIKLIK

*CRP VE SEDIMENTASYON
YUKSEKLIGI
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BATIN MR

\

Bilateral inguinal bdlgede sagda yaklasik 19 mm, solda 18 mm kisa gapa
erisen mutiple lenfadenopatiler, yagl planlarda enfeksiyoz siiregler lehine
degerlendirilen heterojen sinyal artigi izlenmektedir.
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EK TETKIK ??



Viral Seroloji

* HBs Ag (-)

* Anti HBs 23,8

- Anti HBc Ig M (-)

- Anti HAV Ig M (-)

« Anti HCV (-)

- Anti HIV (-)

« EBV VCA Ig G Paneli (-)
« EBV VCA Ig M Paneli (-)
- Toxoplazma Ig 6 (-)

* Toxoplazma Ig M (-)

«CMV Ig G 9,8 (+)
*CMV Ig M 31,5 (+)
*Brusella Coombs (-)

Brusella Agliitinasyon (-)

*Rubella Ig G 39,7 (+)

Rubella Ig M (-)




Hastanin LAP biyopsisi yapildi. Biyopsi
materyalinde:

Periferik yayma ! > Notrofil hakimiyeti,
atipik hiicre gorilmedi




* Bartonella Hensalaea Ig G 1/320 (+)

* Bartonella Hensalaea Ig M 1/100 (+)

* Biyopsi Sonucu: Kedi tirmigi hastaligr ile uyumlu




Kedi Tirmigi Hastalig

* Kedi firmigi hastaligi kendini sinirlayan bolgesel lenfadenopati
ile karakterize enfeksiyoz bir hastaliktir.

« Saglikh bireylerde dahi hastalik tablosuna i¢ organ, norolojik
ve okiler tutulum eslik edebilmektedir.

- Onceden Afipia felis etken olarak diisiiniliirdii, son yapilan
serolojik ve kiiltur galismalari Bartonella henselae'yi asil etken
olarak ortaya gikarmistir.

* Cocuk yas grubunda daha sik gorilmektedir ve hastalik tipik
bulgular ile seyretmektedir.




Patogenez

* Kediler B. Henselae igin dogal bir rezervuardir.
Kedilerde intraeritrositik bakteremiye neden olur ve
bir yildan uzun stre kalabilir.

- Insanlarda B. Henselae inokiilasyonundan sonra

organizma rejyonel lenfadenopatiye neden olur.

- Etken endotelyal hiicreleri invaze eder ve akut
inflamasyon reaksiyonuna neden olur.

* Cogunlukla lokal kalan bu hastaligin neden bazi
hastalarda dissemine enfeksiyona neden oldugu
bilinmemektedir.




Hastaik yayilimi

* Enfenkte bir kedinin tirmigi, isirigi ya da pireleriyle
temas etken bulasinda asil yollardir.

* Kedi tukirigunun hasarli ciltle temasi da bir gegis
yolu olabilmektedir.

 Kediler B. Henselae icin ana konak olmakla birlikte

kopek pireleriyle temas da hastaligin bir bulas
yoludur.

* Bir kedi piresi tiri olan Ctenocephalides felis kedi-
kedi arasinda horizontal gegisin asil etkenidir.

* B. Henselae ile enfekte ¢ogu kedi enfeksiyonun klinik
bulgularini géstermemektedir.




Klinik

* Kedi Tirmigi1 hastaligi, gocuklarin yaklasik 7%90'inda
organizma inokulasyon sahasina yakin lokalize bir
kutanoz ve lenf nodu hastaligi olarak kalmaktadir.

* Bazi hastalarda hastalik dissemine yayilim gostererek
karaciger, dalak, g6z ve santral sinir sistemini

tutabilmektedir, bu hastalar hayati tehdit eden
komplikasyonlara agik hale gelmektedir.

Hastalik tipik olarak inokilasyon lezyonu ile baslar,
ezyon etken temasinin 3 ile 10 glin sonrasinda ortaya
¢ikar, sirayla vezikiler-eritematoz-papiler fazlarini
gecer. Daha nadir olarak pustiler ve nodiiler
inokilasyon lezyonlar: da olabilmektedir.




Klinik

* Lenfadenopati hastaligin en tipik klinik bulgusudur.

* Bliyimdus lenf nodlari inokiilasyon sahasina yakin yerlesimde,
inokilasyondan ortalama 2 hafta sonra ortaya ¢ikmaktadir.(7 -
60 gin arasinda degisebilmektedir)

 Lenf nodlari hassastir ve lizerindeki deride eritem
olusturmaktadir. %10 kadarinda piirilan-siippiiratif

olabilmektedir.

* Lenf nodlari tipik olarak 1-5 cm arasindadir. Nadiren 8-10
cm'ye kadar blyuyebilmektedir.

* Tedavi edilmemis bireylerde lenfadenopati 1 ila 4 aylik siirede
gerilemektedir.

* Tekli lenf nodu tutulumu %85 hastada mevcuttur. Ayni
anatomik sahada ¢ok sayida lenf nodu tutulumu da
olabilmektedir. Jeneralize lenfadenopati nadirdir.




Klinik
- I¢ organ tutulumu bu hastalikta nadir ancak énemli bir
klinik tfablodur.

» Karaciger, dalak ya da her iki organ da tutulabilmektedir.
Sebebi bilinmeyen ates, abdominal agri ve kilo kaybi bu
hastalik tablosuna siklikla eslik etmektedir.

- Sedimentasyon, CRP yiiksekligi ve hafif karaciger
fonksiyon testi yiiksekligi eslik etmektedir.

- Hepatoseplenomegali hastalarin yarisinda mevcuttur.

- I¢c organlarda biyopsi yapilirsa tipik olarak nekrotizan
granidlom gordlecektir.

- Sebebi bilinmeyen ates etyolojisine yonelik yapilan bir
calismada B. Henselae 3. en sik etken olarak
gosterilmistir.




Klinik

* Parinaud oculoglandiiler sendrom, hastalarin %2-
8'inde tespit edilmistir. Preaurikiler, submandibuler
ya da servikal lenfadenopati ile birlikte konjonktiva,
goz kapag! ve iliskili deri enfeksiyonu ile
karaterizedir.

* Nororetinit, hastalarin %1-2'sinde tespit edilmistir.
Optik sinir odemi ile iliskili akut gorme kaybi
mevcuttur. Ates, halsizlik ve tek tarafl bulanik
gorme sikayetlerine neden olur.

* Nororetinitli hastalarin ¢ogunda uzun sireli prognoz
iyidir. Makula eksudasyonu ile iligkili olanlarda optik
disk solgunlugu, azalmis kontrast duyarliligi ve renkli
gorme kaybi ile giden rezidiiel defektler




Klinik
*Norolojik futulum, ensefalopati, transvers miyelit,
radikilit, serebellar ataksi ile iliskili olabilmektedir.

* Ensefalopati hizli gelisen konfiizyon ve
dezoryantasyon ile baslar. Baslangigtan 1-6 hafta
sonrasinda komaya ilerler. Cogu hastada nobet olur.
Bazi hastalrda hemiparezi gibi fokal nérolojik
bulgular olur.

* Ensefalopatide; g¢ogunlukla normal beyin BT
gorinimd, LP'de hafif mononikleer pleositoz(<50
hicre/mm3), EEG'de bozulma goridilir.

* Ensefalopati gelismis ¢ogu hasta birka¢ hafta icinde
iyilesir, bazi hastalarda rezidiel norolojik defektler
kalir.




Tani

serolojik testler kesin taniyi koymak igin uygulanmalidir.

- Serolojik olarak IFA testi yapilabilmektedir. IFA Ig6
titresinin <1:64 olmasi Bartonella enfeksiyonu olmadigt,
1:64 ile 1:256 arasinda olmasi stipheli Bartonella
enfeksiyonu, >1:256 olmasi aktif ya da yeni enfeksiyon
oldugu yoninde degerlendirilir.

* IgM pozitifligi akut hastalik lehine degerlendirilir.

» Lenf nodu biyopsisi sistemik semptomlarin geg
diizelmesi(b-7 glinden uzun) ya da malignite siiphesi
oldugunda yapilmalidir. Histopatolojik inceleme ayirici
tanida degerlidir.

* PCR ozellikle Bartonella néroretiniti siiphesinde
intraokiler sividan yapilmaktadir.




Ayirict Tan

- Ates ve lenfadenopati ayirici tanisina giren bazi
hastaliklar:

- Bakteriyel adenit, ¢ogunlukla Staf. Aureus ve Grup A
Streptokok ile iliskilidir. KTH antibiyoterapiye
yanitsizlik ya da epidemiyojik risk faktori

varhginda(kedi ile temas oykisu) dustintlmelidir.

* Mikobateriyel enfeksiyonlar lenfadenopatiye neden
olabilmektedir. Ayirici tanida asid-fast boyama ve
lenf nodu kultird degerlidir.

* Viral lenfadenopati, cogunlukla EBV, CMV ya da HIV
ile iliskilidir. Viral iligkili lenfadenopatiler tipik olarak
jeneralize lenfadenopati yapmaktadir.




Ayirict Tan

» Toxoplazmozis ve KTH adenopati ve kedi temas: ile
iliskilidir. Toxoplazmadan farkli olarak KTH'da lenf
nodlari hassas, lzeri eritemli ve piirilan
olabilmektedir.

* Lenfadenopati yapabilecek diger etkenler; Nocardia

turleri, Francisella tularensis, Bacillus antracis,
Yersinia pestis, histoplazmozis, sporotrikozis. Spesif
bir patojen, hastanin temas hikayesi (Pire, kene, su
kaynagt) ve primer lezyonun yerlesimi ile
dusundlmelidir.
*Lenfoma, KTH ile karisan en sik malignitedir. Ayirici
tanida biyopsi degerlidir.




Tedavi

* Kedi tirmig! hastaligi




HASTAMIZ - Klinik seyir

Hasta yatirilarak takip edilmeye baslandi.

Hastaya bilateral LAP biyopsisi yapild,
materyalden kiltir yolland..

9 guin ampisilin-sulbaktam, 7 giin klindamisin, 5

glin azitromisin tedavisi ald..

Sikayetlerinin gerilemesi lzerine antibiyoterapisi
kesilerek taburcu edildi, poliklinik kontroliine
cagirildi.
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