
Tan›n›z Nedir? (Devam›)
Instructive Case (Continued)

Tart›flma
Hastan›n izleminde Ebstein - Barr virüs viral kapsid antijen

(EBV-VCA) IgM pozitif (25,36 U/ml); erken (Early) antijen (EA),
Ebstein - Barr nükleer antijeni (EBNA), parvovirüs-B19, k›za-
m›k, toksoplazmoz, sitomegalovirus, herpes simpleks, k›za-
m›kç›k viral serolojileri ve mono spot testi negatif olarak bulun-
du. Hastan›n bilateral lenfadenomegalileri, splenomegalisinin,
tonsillerinin eksudatif olmas› ve viral seroloji sonucunun EBV
enfeksiyonuyla uyumlu olmas› nedeniyle hasta enfeksiyöz mo-
nonükleoz tan›s› ald›. Yat›fl›n›n 7. gününde oral parasetamol ile
ateflleri kontrol alt›na al›nan hasta ayaktan izlenmek üzere ta-
burcu edildi. Hastam›z›n üç hafta sonra yap›lan de¤erlendiril-
mesinde ateflinin olmad›¤› ve di¤er mevcut klinik bulgular›n›n
tamamen düzeldi¤i gözlendi.

Enfeksiyöz mononükleoz (EMN), Ebstein Barr virüsü (EBV)
nedenli olan atefl, bo¤az a¤r›s›, lenfadenopati, splenomegali,
döküntü, atipik lenfositoz ve heterofil antikor varl›¤› ile özellik
gösteren akut bir enfeksiyon hastal›¤›d›r. Etken Herpesvirus
grubundan Epstein-Barr virus (EBV)’dur. EBV EMN’lu vakala-
r›n %90’ n›ndan fazlas›nda etkendir. Vakalar›n % 5-10’unda
EMN benzeri hastal›¤a CMV, Toxoplazma Gondii, adenovirus,
viral hepatit, HIV ve rubella virüsü neden olmaktad›r. Daha çok
adolesan ve genç yetiflkinlerde olmak üzere her yaflta görülür.
Bulafl oral sekresyonun öpüflme gibi yak›n temas yolu ile  ge-
çifli olmaktad›r (1,2,8). Bizim vaka son 3 ayd›r krefle gitmektey-
di ve kreflte  birkaç çocukta yüksek atefl ve döküntü anamne-
zi mevcuttu. Akut enfeksiyon sonras› infekte kifliler 6 aydan
daha uzun süre virüsü sekresyonlar›yla yaymaktad›rlar. Bulafl
sonras› oral kavitede epitel hücreleri virüsle infekte olmakta int-
rasellüler replikasyonu sonras› hücre lizisi meydana gelmekte-
dir. Yeni virionlar yay›larak tükrük bezlerine yay›lmakta ve vire-
mi sonucu periferal kanda B-lenfositleri enfekte etmektedir;
böylece virüs karaci¤er, dala¤› içeren lenforetiküler sisteme
girmektedir. Lenfoid dokularda genel bir hiperplazi olup T hüc-
re aktivasyonu ile periferde atipik lenfositler görülür. ‹nkubas-
yon süresi 4 - 6 hafta aras›nda de¤iflir ( Adölesanlarda 30-50
gündür; çocuklarda daha k›sa olabilir) (1,3). Belirgin semptom-
lar›n ortaya ç›k›fl›ndan önce bafl a¤r›s›, atefl, k›r›kl›k, halsizlik,
bo¤az a¤r›s›, kar›n a¤r›s›, bulant›, miyalji ve ifltahs›zl›k gibi
prodrom belirtileri 3 - 7 gün devam edebilir (8). Bizim vakam›z-
da son 1 haftad›r halsizlik, yorgunluk ve bo¤az a¤r›s› flikayet-
lerinin oldu¤u yat›fl›ndan sonra ö¤renildi. Klinik bulgular›n süre-
si ve fliddeti de¤iflken olabilmektedir. Ateflin yükselmesiyle kli-
nik bulgular ortaya ç›kar. Atefl 38 - 40 °C aras›nda 1-3 hafta
kadar devam eder. Hastal›k bafllad›ktan hemen sonra 1 - 4 cm
aras›nda de¤iflen gergin, a¤r›l›, ayr› ayr› lenf bezleri tüm vücut-
ta özellikle posterior servikalde görülür (Vakalar›n %90’›nda).
Hepatosplenomegali ve membranöz tonsillit görülebilir. Sple-
nomegali olgular›n %50’sinde görülür. Hastalar›n %80’inde
görülen tonsillofarenjit hafif veya a¤r›l› olabilir (1, 2, 3).  Büyük,
gergin, k›rm›z› ve üzerinde membran olan tonsillit görünümü 7-
10 gün sürer. Palatal petefliler, %25 hastada yumuflak ve sert
damak birleflme yerinde görülür. Periorbital ödem hastalar›n
yar›s›nda saptanabilir. Döküntü yayg›n makulopapüler tarzda
hastalar›n yaln›zca %10-15'inde görülür. Klinik bulgular›n var-
l›¤›, 10000 - 40000/mm3 aras› lökositoz varl›¤› ve serolojik
do¤rulama enfeksiyöz mononükleozis triad›n› oluflturur (3,6).

Hastal›¤›n ilk haftas›nda lökosit say›s› normal ya da düflük du-
rumda iken 2. haftada lökositoz ve mononükleer hücre ege-
menli¤i görülür. Periferik yaymada atipik lenfositoz görülmesi
patognomoniktir ve hücrelerin %20-40’›n› oluflturmaktad›r (1,
3, 6). EMN’da splenomegali geç bulgudur ve 3 hafta içinde
kaybolur. Kesin tan› serolojik testler ile konur. Heterofil antikor;
büyük çocuklarda ve eriflkinlerde vakalar›n %90’›nda; 4 yafl al-
t›ndaki çocuklarda düflük titrede antikor oluflmas› nedeniyle
vakalar›n %50’sinde pozitif olabilmektedir (1). EBV spesifik an-
tikor testleri özellikle heterofil negatif vakalarda akut EBV en-
feksiyonunu do¤rulamada yararl›d›r. Tan›y› koymada birkaç
farkl› EBV antijen sistemi önemlidir. Tan› için EBNA, EA ve VCA
antijen sistemleri en yararl› olanlar›d›r. Akut EMN’in akut faz›n-
da tüm vakalarda VCA karfl› h›zl› IgM ve IgG antikor yan›t› ve
ço¤u vakada EA’ya karfl› IgG antikor yan›t› olmaktad›r. VCA’ya
karfl› IgM antikor yan›t› en az 4 hafta saptanabilir; akut faz›n
geç döneminde IgG antikor yan›t› artmaya bafllar birkaç hafta
yüksek kald›ktan sonra titresinde aylar içinde azalma olur, ya-
flam boyu pozitifli¤ini sürdürür. EBNA antikoru EMN gelifltikten
sonra artmaya bafllar hastal›¤›n bafllang›c›ndan 3 - 4 ay sonra
artmaya bafllar ve yaflam boyu düflük titrelerde kal›r (1,4). 

Ay›r›c› tan›da streptokoksik tonsillit, difteri, sitomegalovirus,
lösemi, hodgkin hastal›¤›, k›zam›k ve toksoplazmoz düflünül-
melidir. Hastal›¤›n; dalakta subkapsüler hemoraji, rüptür, ton-
sillerde ve orofarengeal lenf dokusunun büyümesine ba¤l› ola-
rak üst hava yolu obstrüksiyonu, bafl a¤r›s›, nöbet, ataxi, ci-
simlerin fleklini, büyüklü¤ünü, yerini, mekan›n› alg›lamada bo-
zukluk (Metamorfopsia-Alis harikalar diyar›nda sendromu),
menenjit, fasiyal sinir felci, transvers miyelit, ansefalit, Guillain
Barre sendromu, Reye sendromu, hematolojik bozukluklar
(Coombs pozitif hemolitik anemi, aplastik anemi, trombosito-
peni, nötropeni), miyokardit, interstisyel pnömoni, pankreatit,
parotit, orflit gibi komplikasyonlar geliflebilmektedir (1,8). Has-
tal›k 10 - 20 günde kendini s›n›rlamaktad›r. EMN’un spesifik te-
davisi yoktur. Yatak istirahati ve semptomatik tedavi öneril-
mektedir. Hastal›¤›n bafllang›c›ndan itibaren 2 - 3 hafta boyun-
ca ve splenomegali varl›¤›nda sportif aktivitelerden uzak durul-
mas› önerilmektedir. Çocuklarda prognoz iyidir (5,7). 
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