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Oncesinde Saghkl Olan Pediatrik Hastada Ektima Gangrenozum

Serdar Alan, Hasan Tezer, Ates Kara, A. Biilent Cengiz
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari AD, Ankara

Ektima gangrenozum (EG); deri ve miikéz membranlarin enfektif lezyonudur. Bakterilerin hemotojen yayilimi ile veya primer cildin etkilenmesi ile oluga-
bilir. En sik etken Pseudomonas aeruginosa’dir. En 6nemli risk faktdrii malignansi veya immiinsiipresif tedaviye bagl nétropenidir. Gncesinde tamamen
saglikli gocuklarda gdriilmesi oldukca nadir olarak literatiirde rapor edilmektedir.

Olgu Sunumu: Oncesinde herhangi bir yakinmasi olmayan 2 yasinda kiz hasta gocuk enfeksiyon poliklinigine bir giindiir olan énce sol kulaktan sonra
sag kulaktan da gelmeye baslayan, baslangicinda beyaz sonrasinda koyu kahverengi renkte olan akinti yakinmasi ile bagvurdu. Akut otitis media tanisi
ile 80 mg/kg klavulonik asit-amoksisilin tedavisi baslandi. Ertesi giin kontrole gelen hastanin her iki dis kulaginda ve boyun én kisminda koyu kahveren-
gi ortasi ilsere, etrafi hiperemik bir halo ile gevrili kurutlu lezyonlarin ortaya ciktigi belirlendi. Hastanin annesinden boyun dniindeki lezyonun kiigiik bir
kizariklik olarak basladigi ve 3 saaticinde yayilarak 6n boyun bélgesini kapladigi 6grenildi. Ektima gangrenozum ve eksternal otit 6n tanilari ile hasta hos-
pitalize edilerek seftazidim ve amikasin tedavileri baslandi. Lokal antibiyoterapi ve serum fizyolojik irrigasyonu giinde iki kez uygulandi. Hastadan gon-
derilen periferik kan kiiltiirlerinde iireme olmadi. Sag ve sol kulak akintilarindan yapilan kiiltiirlerde {ireme olmadi. Nonbakteriyemik ektima gangreno-
zum tanisi konulan hastada altta yatan bilinen bir hastalik olmadigi i¢in immiinolojik arastirmasi yapildi. Ig A: 19,8 mg/dl (18-50), Ig M: 72,8 mg/d| (45-200),
Ig G: 504 mg/dI (420-1200) normal sinirlarda idi, asi cevabi igin bakilan Anti Hbs: 367,7 (0-10) geldi, lenfosit subsetleri; CD3: %61, CD4: %29, CD8: %38, CD
16+56: %7, CD19: %29 oldugu dgrenildi. Blastik transformasyon normaldi, NBT: %100 geldi. Bizim vakamizda EG dncesinde ve tedavi sonrasinda notro-
peni goriilmemesi, diger risk faktérlerinin bulunmamasi etkenin Pseudomonas disi bir mikroorganizma oldugunu disiindiirmektedir.

Hastanin 6ncesinde tamamen saglikli olmasi, bagvuruda sepsis kliniginin olmamasi ve kan kiiltiirlerinde iireme olmamasi ile nonbakteriemik EG tanisini
kesinlestirmistir. Bu vakada altta yatan bir hastalik belirlenememistir. Ancak lokalize, nonbakteriemik EG hastalarinda da altta yatan kronik veya immiin
hastalik olma riskinin yiiksek olduguna bu vaka araciligi ile dikkat cekmek istedik.
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Brusella Infeksiyonuna Baglh EBV Reaktivasyonu Goriilen Bir Olgu

Huriye Ozgen, Makbule Eren, Cagr E. Dinleyici
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari AD, Eskisehir

EBV (Ebstein-Barr Virus) reaktivasyonu, EBV ile enfekte lenfoid dokudaki hafiza B hiicrelerinin bir nedenle dolasima katiimasi ve sekonder lenfoid doku-
lari aktive ederek viral replikasyonu baslatmasi sonucu serolojik bulgulari olan fakat semptomsuz seyreden klinik durumdur. immunsupresyon durumun-
da, karbamazepin gibi ilaclara bagh hipersensitivite sendromunda, malaria ve kronik hepatit B infeksiyonlarinda, bécek sokmasinda EBV reaktivasyonu
bildirilmistir. Reaktivasyon sirasinda her zaman VCA IgM antikorlari bulunmadigindan 6zellikle “early antijen’e” (EA) karsi olusmus antikorlara bakilma-
si gereklidir. infeksiyon baslangicindan haftalar-aylar sonra olugsan EBNA antikor varligi primer hastaligi ekarte ettirir.

Burada literatiirde ilk vaka olarak Brusella infeksiyonu sirasinda EBV reaktivasyonu goriilen bir vaka sunulmustur.

14 yasinda erkek hasta klinigimize iki aydir devam eden ates sikayeti ile bagvurdu. Oykiisiinden, dzellikle geceleri, titreme ile birlikte atesinin oldugu, bu
sikayetler ile basvurdugu degisik saghk kuruluglarinda cesitli antibiyotik tedavileri aldigi 6grenildi. Oz ve soygecmisinde 6zellik olmayan hastanin fizik
muayenesinde atesi haricinde dzellik yoktu. Laboratuvar incelemesinde tam kan sayiminda Beyaz kiire: 9300/mm?®, Hemoglobin:12.3 g/dl, Trombosit:
244,000/mm?, periferik yaymasinda %28 PMNL, %30 lenfosit, %40 monosit, %4 comak, 1 adet Downey hiicresi, eritrosit sedimentasyon hizi 55 mm/saat,
EBV VCA IgM negatif, VCA lg G pozitif, EBNA g G pozitif, EA pozitif olarak tespit edildi. Salmonella 0 ve H antijenleri, brusella Ig M, Ig G ve aglutinasyo-
nu negatif bulundu. Ebstein- Barr Virus reaktivasyonu diisiiniilmesine ragmen hastanin atesinin devam etmesi ve EBV reaktivasyonunda klinik semptom
beklenmemesi nedeniyle alinan kan ve kemik iligi kiiltiirlerinde Brusella sp. iiredi. Doksisiklin, rifampisin tedavisi baslanan hasta tedavisinin 2. giiniinde
atesi kontrol altina alinmis olarak taburcu edildi. Sonug olarak brusella infeksiyonunun EBV reaktivasyonuna neden oldugu gériildi.





