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Lenfadenopati ve kilo kaybi ile basvuran yedi yasinda erkek hastanin
periferik kan yaymasinda mavi sitoplazmali, nukleoluslu hiicreler

Cisem AKSU, Neslihan BARANOGLU HiM, Taner ADIGUZEL, Ahmet KOC

Sekil 1. Sol iistte niikleoluslu, genis mavi
sitoplazmali mononiikleer hiicre

Yedi yasinda erkek hasta, iki hafta dnce ortaya ¢ikan sag
kulak altinda sislik, kilo kaybi ve halsizlik sikayeti ile
hastanemize bagvurdu. Anamnezinden hastanin istahsiz
oldugu ve iki hafta iginde toplam dort kilogram agirlik
kayb1 oldugu 6grenildi. Ozgegmis ve soygegmisinde 6zellik
yoktu.

Fizik muayenesinde genel durumu orta, viicut 1sis1
38.1°C, cilt rengi soluk, orofarenksi hiperemik, sag on
servikal zincirde 2x2 cm boyutunda agrisiz, hareketli,
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Sekil 2. Ortada mononiikleer atipik hiicre
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Sekil 3. Mavi sitoplazmali, sitoplazmik
uzantilart olan mononiikleer atipik hiicre

yumusak kivamli lenfadenopati (LAP) tespit edildi. Diger
sistem muayenelerinde patolojik bulgu saptanmadi.

Dis merkezde yapilan ilk tetkiklerinde kan sayiminda Hb
12.1 g/dl, beyaz kiire sayis1 11200/mm?3, trombosit say1si
293000/mm?, periferik kan yaymasinda % 58 oraninda
lenfosit goriilmiis olup, LDH: 744 U/L idi. Servikal bolgeye
yonelik yiizeyel doku ultrasonografi (USG) incelemesinde
sol servikal ve submandibular bdlgede en biytigi 23x15
mm ¢apli LAP mevcuttu. Batin USG raporunda karaciger
109 mm, dalak 85 mm ve mezenterik alanda en biyigi
13x4 mm boyutlu ¢ok sayida iyi karakterli lenf nodu
izlendigi kaydedilmisti. Hastanemizde yapilan kan
sayiminda Hb 12.6 g/dl, beyaz kiire sayis1 6400/mm?,
trombosit sayist 350000/mm?3, periferik kan yaymasinda
%358 lenfosit, % 22 polimorfoniikleer 16kosit, % 8 monosit,
%2 bant, % 2 normoblast, % 1 eozinofil ve % 7 oraninda
mavi sitoplazmali, ¢ekirdeklerinde 2-3 adet nukleolus olan
ve bazilarinda sitoplazmik uzantilar bulunan biiyiik
monontikleer hiicreler gortldii (Sekil 1, 2, 3). LDH: 701
U/L, tirik asit: 3 mg/dL idi. Hastanin diger biyokimyasal
parametreleri normal araliklarda idi.

Tanimiz nedir?
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Tani: Enfeksiyoz monuniikleoz (EBV enfeksiyonu)

Lenfadenopati, kilo kayb1 ve halsizlik sikayeti ile
bagvuran hastamizin viral seroloji sonucu Epstein-Barr
viriisii (EBV) viral kapsid antijen (VCA) IgM ve 1gG
pozitif bulundu. Hastanin periferik yaymasindaki atipik
g6riinimlii, mavi sitoplazmali hiicrelerin enfeksiydz
mononiikleoz (EM) tablosunda rastlanan, Epstein-Barr
Viriisii (EBV) i¢in tipik olan Downey hiicreleri oldugu
goriildii. On giin sonra kontrole ¢agrilan hastanin sag 6n
servikal zincirdeki LAP’1 0,5x 0,5 cm’e gerilemigti. Atesi
olmayan ve genel durumu diizelmis olan hastanin oral
beslenmesinin arttigi 6grenildi. Kontrol kan sayimi ve
periferik yaymasi yapildi. Kan sayimi nétrofil agirlikli olan
hastanin periferik yaymasinda % 65 polimorfoniikleer
l6kosit ve % 35 lenfosit goriildii, atipik goriiniimlii hiicre
yoktu. Izleme alman hastanin takip eden siirecte kilo alimi
oldu, semptomlar1 tekrarlamadi ve aralikli bakilan kan
sayimlarinda patolojik bulgu saptanmadi.

EM adoldsan ve geng erigkinlerde goriilen, ates, LAP,
farenjit ve halsizlik ile karakterize klinik bir tablodur ve
siklikla EBV ile iligkilidir [1]. Epstein-Barr Viriisii ( Human
Herpes Viriis-4) tiikriik ve bogaz salgilar ile bulasan, gama
herpes grubundan ¢ift sarmalli bir DNA viriisiidiir. Farinks
epiteli ve B lenfositleri enfekte eden viriis, B lenfositlerde
yapilan EBYV iliskili antijenler yolu ile T lenfositlerde yanit
olugmasina neden olur [2,3]. EBV’ye karsi seropozitiflik
bir¢ok toplumda %90-95 olarak bildirilmektedir [2,4].
Amerika Birlesik Devletleri ve Ingiltere’de EBV
serokonversiyonunun toplumda %50 oraninda bes yasindan
once olustugu; disiik sosyo-ekonomik diizey, koti hijyen
ve kalabalik yasam kosullarinin yagamin ilk yilinda EBV
antikor sikligini arttirdig1 belirtilmektedir. Tiirkiye’de ise
erigkinlerin % 80’inin EBV’ye karst seropozitif oldugu
bildirilmektedir [4].

EBYV iliskili enfeksiyonlar ¢ocukluk ¢aginda genellikle
asemptomatik seyreder. En sik klinik tablo olan EM’da
inkubasyon siiresi 10-14 giindiir. En sik basvuru sikayetleri
ates, halsizlik ve kas agrilaridir [4]. Olgularin yarisindan
fazlasinda fizik muayenede LAP, farenjit ve ates tespit edilir
[5]. Ates 39.5 9C’ye dereceye kadar yiikselebilir ve siklikla
bir hafta i¢inde kendiliginden geriler. Lenfadenopati yaklasik
1-4 cm boyutunda agrisiz, hareketli, yumusak karakterdedir.
Sirastyla en sik servikal, aksiller, inguinal, epitroklear,
popliteal, mediastinal ve mezenterik lenf nodu tutulumu
goriiliir. Tonsillofarenjitte hiperemik, hipertrofik ve eksudatif
tonsiller goriiliir, izerleri gri-beyaz renkli membran ile
kaplidir. Bu tablo 7-10 giin siirer ve semptomatik tedavi ile
iyilesir. Yaklagik % 50 olguda splenomegali goriilebilir.
Daha nadir olan bulgular ise hepatomegali, karaciger enzim
yiiksekligi, dokiintli ve periorbital 6demdir [2].

EM tanis1 klinik, hematolojik ve serolojik bulgular ile
konulur. Erken dénemde lokopeni veya normal 16kosit
say1is1 saptanabilir ancak yaygin olarak goriilen bulgu
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Sekil 4. EBV antikor ve antijenlerinin zamana gore dagilimu [8].

lenfosit hakimiyetinde 16kositozdur [2,4]. Periferik
yaymada %30’a varan oranda virosit ya da Downey hiicresi
ad1 verilen atipik lenfositler goriilebilir. Bu hiicreler
uyarilmis sitotoksik T lenfositlerdir; olgun lenfositlerden
daha biiyiik, sitoplazmalar1 daha genis, ¢ekirdekleri lobiile
goriiniimdedir [2]. Tanida kullanilan serolojik testler EBV
antijenlerine karst olusan antikorlar1 igerir. Viriisiin major
antijenleri EBV niikleer antijen (nuclear antigen (EBNA)),
erken antijen (early antigen (EA)), viral kapsit antijeni
(viral capsid antigen (VCA)), membran antijeni (membrane
antigen (MA)). VCA’ya kars1 olusan IgM antikorlart akut
infeksiyonun gostergesi olup ilk hafta i¢inde goriiliirler.
Anti VCA IgG ise semptomlarin baslangicindan 4-7 giin
sonra olusur ve dmiir boyu kalir [6,8]. Anti EA antikorlar1
viral replikasyon ile iligkilidir, akut enfeksiyonda % 70-80
oraninda saptanir. EBNA’ya kars1 olusan antikorlar ise
erken donemde ortaya ¢ikmasina ragmen ge¢ donemde
kanda saptanabilirler (Sekil 4) [8]. EM kendi kendini
sinirlar, akut donemde destek tedavi olarak yatak istirahati,
antipiretik ve analjezik kullanimi yeterlidir. Antiviral
ilaglarin klinik yarari saptanamamustir [2].

Bizim olgumuzda basvuru sikayetleri ve fizik muayene
bulgular1 dikkate alindiginda ayirici tanida enfeksiyonlar,
maligniteler ve romatolojik hastaliklar 6n planda diisiiniildi.
Ates, halsizlik, lenfadenopati, kilo kaybi gibi bulgular her ti¢
grupta da goriilebilen 6zglinliigli olmayan bulgulardir [7].
Olgumuzda periferik yaymadaki atipik hiicrelere viral
seroloji sonuglar1 alinana kadar malignite siiphesi ile
yaklasildi. EBV VCA IgM pozitifligi saptanip, semptomatik
tedavi ile izlem stiresince klinigin gerilediginin gortilmesi
enfeksiyon dist diger olasi hastaliklardan uzaklastirdi.
Kontrol muayenelerinde LAP dl¢timleri, kan sayimi ve
periferik yaymalarin tekrarlanarak siipheli atipik hiicrelerin
kayboldugunun goriilmesi ¢ocuk hasta takibinde yakin
izlemin dnemini bir kez daha hatirlatti.
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