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OZET

niifusunun %95'ten fazlasini infekte eden bir gama herpesvirustur. Adélesan

ve geng erigkinlerde bu virus ile primer infeksiyonun en sik klinik formu kendi
kendini sinirlayan bir klinik sendrom olan infeksiydz mononiikleozdur (iM).
Cocukluk ¢aginda ise EBV ile infeksiyon genellikle asemptomatik veya hafif
seyirlidir. Immun trombositopenik purpura (iTP) gocuklarda siklikla kendi kendini
sinirlayan bir hastaliktir. immun sistemin uygunsuz bir cevabi olarak bir viral
infeksiyonu veya immunizasyonu takip edebilir. Yiiksek ates, bogaz agrisi ve
halsizlik yakinmalari ile hastaneye basvuran 21 yasindaki kadin hastada,
trombositopeni nedenleri arastirilirken iM tanis1 kondu. infeksiyéz mononiikleoza
bagli ITP diisiiniilerek prednizolon tedavisine alindi. Tedaviye gok iyi cevap veren
olguda bir yillik izlemde niiks saptanmadi.

Epstein- Barr virus (EBV) veya Human Herpes Virus tip 4 (HHV-4), diinya

SUMMARY

herpesvirus that infects more than 95% of the world's population. The most

common manifestation of primary infection with this organism is acute
infectious mononucleosis, a self-limited clinical syndrome that most frequently
affects adolescents and young adults. Infection with EBV in younger children is
usually asymptomatic or mild. Immun thrombocytopenic purpura (ITP) in children is
usually a self-limiting disorder. It may follow a viral infection or immunisation and is
caused by an inappropriate response of the immune system. In a 21-year old female
patient, who admitted to the hospital with the complaints of fever, sore throat and
malaise, during the studies for the etiology of thrombocytopenia, infectious
mononucleosis was diagnosed. For the treatment of ITP due to infectious
mononucleosis, prednisolone was used. The response to the treatment was very
good and no relapse was seen in the patient in one-year of follow-up.

GIRIS ve AMAG:

Epstein-Barr virus (EBV) or Human Herpes Virus-4 (HHV-4) is a gamma

Akut infeksiydz mononukleoz ilk olarak 19. ylzyilda glanduler ates
olarak tarif edilmistir. 1968 yilinda EBV'nun etiyolojik ajan oldugu
kanitlanmigtir. Epstein- Barr virus ayrica Burkitt lenfoma ile de
iliskilidir (1,2). Infeksiyon siklikla gocukluk déneminde kazanilir ve
dmiir boyu latend kalir. Adélesan ve geng erigkin déneminde ise iM
olarak kargimiza cikar. Nadir de olsa orta yas ve yaslilarda da tarif
edilmistir, bu kigiler genellikle heterofil antikor negatiftir (3,4). Klinik
olarak ates, farenjit, ekstdatif jeneralize lenfadenopati ve
hepatosplenomegali ile karekterizedir. Laboratuvar olarak tam kan
sayiminda I6kositoz, lenfositoz (%10'nun Uzerinde atipik lenfosit) ,
orta derecede trombositopeni tespit edilir. Ciddi trombositopeni ¢cok
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nadir goralar (1,2).

immun trombostopenik purpura
retikiloendoteliyal sistemde immun- bagimh
trombosit yikimi ile karekterize bir hastaliktir.
Antikorla kapli trombositlerin monositik fagositik
sistem tarafindan dolasimdan kaldirilmasi
trombosit yasam siresini kisaltir. Cocukluk
déneminde en sik karsilasilan kazaniimig
trombosit hastaligidir. Sebebi genellikle viral
infeksiyonlardir. Bu infeksiyonlar icinde ITP'ye
sebep olan viruslardan birisi de EBV' dur.
immunolojik mekanizmada siklikla sorumlu
antikorlar glikoprotein Il b ve lll a' dir. Dolagimdaki
bu anti- trombosit antikorlar Olgulebilir, fakat
ITP'nin tani ve tedavisinde yardimci degildir. Tam
kan sayiminda hemoglobin, hematokrit, beyaz
kire sayisi normaldir ve periferik yaymada atipik
hiicre gérilmez. Kemik iligi (Ki) incelemesi
genellikle gerekli olmaz , ancak |6semiyi ekarte
etmek gerekirse yapilabilir (5-7).

Bu makalede geng erigkin olgularda ITP ve IM
tablolarinin birlikteligine dikkat ¢ekmeyi ve
literatiir bilgileri esliginde IM'un ITP ve diger
hematolojik komplikasyonlarini ve tedavi
secenekleriniirdelemeyi amacladik.

OLGU

Yirmibir yasinda bayan olgu; ates yuksekligi,
bogaz agrisi, halsizlik yakinmalari ile izmir Atatiirk
Egitim ve Arastirma Hastanesi'ne basvurmus.
Yapilan tetkiklerinde trombositopeni saptaninca
dahiliye klinigine yatiriimis.

Fizik incelemede ates 38°C, nabiz 88/ dak., kan
basinci 120/70mm Hg, solunum sayisi 22/dak. idi.
Biling acik, genel durum orta, farinks hiperemik,
tonsillalar hipertrofik ve her ikisinin de Uzerinde
eksiida mevcuttu. Ust damakta petesiler, boynun
her iki yaninda yaygin servikal
mikrolenfadenopatiler saptandi. Batinda iki
santim hepatomegali, (¢ santim splenomegali
mevcuttu. Diger sistem bakilari normal bulundu.
Laboratuvar testlerinde sedimantasyon 11 mm/h,
tam kan sayiminda lékosit 6.200/mm?,
hemoglobin 10.7g/dL, hematokrit %31.4,
trombosit 7.000/mm® bulundu. Periferik yaymada
notrofil %41, lenfosit %52 (%18 atipik lenfosit),
monosit %7 saptandi. Biyokimyasal testlerde AST
142 U/L , ALT 274 U/L, ALP 251 U/L, GGT 85 U/L
idi. Tam idrar tahlilinde idrar mikroskobisinde her
sahada 15-20 eritrosit goruldid. Olgudan atesli
dénemde bogaz, kan ve idrar kulturleri alindi. Akut

hepatit gostergeleri ( HBsAg, Anti HBc IgM, Anti
HAV IgM ve anti HCV), TORCH testleri (
toxoplazma, rubella, sitomagalovirus, herpes
IgM) istendi ve negatif bulundu. Mono-Spot test
ve anti- VCA- IgM bakildi. Her iki test de pozitif
geldi. Bogaz kultiriinde flora bakterileri Uredi,
idrar ve kan kultirlerinde treme olmadi. Akciger
grafisi normal bulundu. Batin ultrasonografisinde
karaciger boyutu 164mm olup, konturu diizgtin,
parankimi homojen, safra kesesi normal, dalak
boyutu 166mm olup, parankimi homojen tespit
edildi.

Yatisinin 3. giininde gégdus agrisi gelisen olguya
kardiyolojik komplikasyon agisindan kardiyoloji
konstultasyonu istendi. Cekilen EKG ve EKO' da
bir patoloji saptanmadi. Olguya 4 Unite aferez
trombosit, 12 Unite randomize trombosit
solisyonu verilmesine ragmen trombosit sayisi
8.000/mm3'nin Uzerine ¢ikmayinca hematoloji
klinigi ile konsulte edildi, IM'a bagh ITP
diguinllerek 1mg/kg/giin iV prednisolon tedavisi
baslandi. Trombosit degerleri birkag giin icinde
yavas yavas yukselerek normal degerine ulasti.
Yedinci gunden itibaren kortikosteroid tedavisi
orale gecildi.

Atesi dusen, genel durumu dizelen, bogazdaki
ekstda ve petesileri ve hematirisi kaybolan ,
trombosit sayisi 157.000/mm3'ne yikselen,
karaciger fonksiyon testleri normale dénen olgu
taburcu edildi. Kortikosteroid dozu basamakli
olarak azaltilarak 30 gunde kesildi. On gun
sonrasi poliklinik kontrolinde hicbir yakinmasi
olmayan, tam kan sayimi normal bulunan olgu 3
ayda bir hemogram baktirmasi &nerilerek bir
yillik takibe alindi.

TARTISMA

infeksiy6z mononiikleoz diinyada yaygin olarak
erken cocukluk ve ge¢ adodlesan ddénemde
gorulen, siklikla subklinik seyirli bir viral
infeksiyondur. Haftalar, aylar igerisinde sekelsiz
olarak iyilesebildigi gibi, nadiren ndrolojik,
hematolojik, hepatik, renal, kardiyak, pulmoner
ve psikolojik komplikasyonlar ile de seyredebilir.
Hematolojik komplikasyonlardan otoimmun
hemolitik anemi %0,5-3 oraninda, ITP ve
hemofagositik sendrom ise %71'den daha az
oranda gorulir. Ciddi trombositopeninin
arkasindan aplastik anemi ortaya ¢ikabilir ( 2, 8-
11).

Akut IM' da tedavi semptomatiktir. Lenfbezi
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hipertrofisine bagli Ust solunum yolu
obstriksiyonlarinda, ciddi trombositopenide,
hemolitik anemide kortikosteroid tedavi uygulanir.
Komplikasyonu olmayan IM'da antiviral tedavinin
yarari gosterilememistir, ancak interstisiyel
pndémonide asiklovir kullaniimistir. Otoantikorlara
baglh gelisen ve kortikosteroidlere cevap
vermeyen komplikasyonlarda intravendz
immunglobulinler, anti D immunglobulin,
antitimosid globulin kullaniimaktadir (9, 12-14).
Akut IM gegciren 29 yasinda bir erkek olgu baska
hicbir klinik bulgu olmadan, sadece ciddi
trombositopeniye bagl kanamalarla hastaneye
yatiriimis ve oral steroid tedavisi ile ¢ok iyi sonug
alindigi bildirilmistir (15). Ayni sekilde tek bulgusu
akut ciddi trombositopeni olan 21 yasinda bir
erkek olgu da intraven6z metilprednizolon ile
tedavi edilmis ve sonradan ITP' nin iM' a bagli
oldugu anlasiimistir (11). Olgumuz da 6nce akut
trombositopeni tablosu ile dahiliye Kklinigine
yatirilmig, verilen trombosit solUsyonlarina bir
cevap alinamayinca otoimmun trombositopeni
disUnulerek viral infeksiyonlar arastiriimistir.
infeksiyon hastaliklari konsiiltasyonu sonucu
yapilan testlerde IM' a bagh ITP gelistigi
saptaninca infeksiyon hastaliklari klinigine nakil
alinmis, hematoloji kliniginin dnerisi ile intraven6z
kortikosteroid tedavisi verilmistir. Nadir
gorulmekle birlikte akut trombositopenilerin ayrici
tanisinda iM mutlaka akla gelmelidir.

Akut EBV infeksiyonu gecgiren 190 cocuk olgu
komplikasyonlar yéninden incelenmis, %17,9
pulmoner komplikasyon, %5,8 ITP, %2,6 viral
miyokardit, %2,6 viral ansefalit, %1,6
hemofagositik sendrom tespit edilmistir. EBV
infeksiyonlarinin ¢ok degisik klinik bulgularla
seyredebildigi ve komplikasyonlara midahale igin
erken taninin 6énemli oldugu vurgulanmistir (8).
Yenicesu ve ark .(16) Hacettepe Universitesi
Cocuk Kilinigi'ne yatan akut ITP olgularini
incelemisler; %13,3 olguda sebebin viral
oldugunu (HIV, CMV, EBV, VZV, mumps, rubeola,
parvovirus) tespit etmislerdir.

Takahaski ve ark.(17) IM' a bagh ciddi immun
trombositopenili bir olguyu metilprednizolon ile
basarili bir sekilde tedavi ettiklerini bildirmiglerdir.
Hsiao ve ark.(18) Taiwan'da 1990-98 yillari arasi
ITP tanisi ile izlenen 108 adet cocukta EBV
gostergelerini incelemisler, EBV ile iligkili ITP
%32,4 oraninda saptanmistir. Taiwan EBV igin
endemik bir bdlgedir, 2-3 yas arasi saglkl
cocuklarda anti-VCA pozitiflik orani %65-87 gibi

yuksek bir orandadir. Bu yuzden EBV ile iligkili ITP
orani da yuksektir. Cyran ve ark. (10), ciddi
trombositopeni gelisen 5 IM'lu olguya baslangicta
1mg/kg/gin oral prednizolon tedavisi
uygulamiglar, ancak 6. guin hala trombosit sayisi
disUk bulundugu veya kanama semptomlari
arttigr icin intravendzgamaglobulin (IVIG
400mg/kg/gun 2-5 gun ) tedavisine gegmisler ve
hizli bir trombosit cevabi aldiklarini belirtmislerdir.
Kortikosteroidlere refrakter olan ITP'lerde IVIG
onerilmektedir (19).

Birbaska galismada EBV ile iligkili ITP'li bir olguda
plazmada anti-trombosit antikorlari
(glikoproteinler GP llb/llla ve GP Ib /IX) tespit
edilmis ve IVIG tedavisinin etkili oldugu
bildirilmistir (14). Olgumuzda kortikosteroid
tedauvisi ile hizl bir trombosit cevabi alindigi i¢in
IVIG tedavisine gerek gorilmedi.

Atipik seyirli IM' a bagl ITP'li gocuk olgularda
lenfosit subtiplerinin arastirilmasinin tanida
faydali oldugu bildirilmistir (20). Olofinboba ve
ark. (13), iIM'a bagh ciddi trombositopenili bir
olguyu anti-D immun globulin ile basarili bir
sekilde tedavi ettiklerini bildirmislerdir.

IM' da &lim ¢ok nadirdir. Christensson ve ark.
(21)'nin fulminan seyir gdsteren bir olgusunda
EBV ile iligkili hemofagositik sendrom tanisi
otopside konmustur.

iIM gegiren iki gocuk olguda akut ITP bulgularinin
ardindan pansitopeni gelismesi Uzerine anti-
timosit globulin tedavisi uygulanmis ve komplet
remisyon saglandigi bildirilmistir (12).

Ayni sekilde Sevilla ve ark. (22)'nin takip ettigi
ciddi otoimmun hemolitik anemi, otoimmun
trombositopeni ve fatal otoimmun hepatit gelisen
iM'lu bir kiz cocugu yogun immunsiipresif tedavi
ve acil karaciger transplantasyonuna ragmen
kurtarilamamistir. Siklikla asemptomatik
seyreden hastaligin ¢ok nadir de olsa olimcil
otoimmun komplikasyonlara yol acabilecegine
dikkat cekilmigtir.

Sonug olarak, akut baslangigli ITP olgularina viral
infeksiyonlar, o6zellikle de EBV neden
olabilmektedir. Tani ne kadar erken konur ve
uygun tedavi ne kadar erken baslanirsa sonuglar
o derece ylUz guldurtctdir. Bu nedenle akut
iTP'lerin ayirici tanisinda IM mutlaka
dusundlmelidir.
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