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Erigkin Bir Hastada Epstein-Barr Virusu Menenjiti Olgusu

Recep Oztiirk, Zeki Boztas, Cafer Eroglu, Yagar Bagdatl

Ozet;  Bu makalede, 21 yayinda bir erkek hastada Epstein-Barr virusu (EB V) menenjiti olgusu sunulmugtur, Hastada atipik lenfositoz
ve heterofil antikor saptanmannyg, auti-viral kapsid antijen IgM testi ise pozitif bulunnugtir.

Anahtar Sizeiikler:  Epstein-Barr virusu, menenjit.

Swummary: A case of Epstein-Barr virus meningitis in an adulf patient. In this report, a case of Epstein-Barr virus meningitis in a
2]-year-old male is presented. I the presented case, heterophile antibodies and atypical lymphocytosis were found negative, whereas anti-viral

capsid antigen [gM was positive.
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Giris

Epstein-Barr virusu (EBV), diinyada yaygin bir dafiilim giiste-
ren B lenfotropik insan herpes virusudur. Infeksiytiz mononilkleo-
zun ctkeni olan EBV'nun, ayrica Burkitt lenfomas, AIDS ve
transplantasyonla iligkili lenfoproliferatif bozukluklar, baz1 yiik-
sek dereceli T ve B hiicre lenfomalan, nazefarinks karsinomu gi-
bi degisik hastaliklarla iligkisi bildirilmistir (1-12).

Inleksiytz. mononiikleoz degisik klinik belirtilerle seyreder.
Hemen her sistemi etkileyebilen komplikasyonlar meydana geti-
rebilir (1,4-12). Semptomsuz veya atipik bulgularla scyredebilir
(1,3-7). infeksiyonun tamminda klinik, hematolojik ve serolojik
bulgular, aynca etkenin kendisi veya niikleik asidini saptamaya
ytinelik metodlar kullanalsr (1-6).

Pratikte, heterofil antikorlar kolayca saptanabilir, ama bazi ol-
gularda heterofil antikorlarin  saptanamayis tammda 6zgiil anti-
korlarin aranmastm gerektirmektedir (3-7,10,11).

Ozgiil scrolojik tammda, viral kapsid antijen (VCA), erken anti-
jenfcr (EA) (early antigen-diffuse, EA-D ve early antigen-
restricted, EA-R) ve ¢ekirdek antijeni (EBNAYne karg: gelisen an-
likorlar ELISA veya immiinofluoresan metodla saptamir (1,3,5-12).

Primer EBV infeksiyonlarinda, akut dénemde anti-VCA IgM
saptanir, Anti-VCA IgM akut primer olgulanin hepsinde meydana
gelir ve yitkseklifi 1-3 ay devam eder, Anti-VCA IgM ile birkikte
veya ondan kisa siire sonra gelisen anti-VCA IgG hayat boyu sap-
tanabilir mikiarda bulunur. Anii-EA-D akut dSnemde % 70 olgu-
du meydana gelir ve 3-6 ay siireyle saptamr, anii-EA-R ise yillar-
ca saplanabilir dizeyde kalabilir. Anli-EBNA baglangician 3-6
hafta sonra her olguda olugur ve hayat boyu varhp devam eder.
Hastahik seyrinde gorlilen heterofil antikorlar IgM tipinde olup,
baglanmigtan 2-3 hafla sonra en yiiksek seviyeye cikar ve infeksi-
yiiz mononiikleozlulann % 85-90'inda pozitiftir (1-12).

Virus iiremesi swasinda meydana gelen lenfosit-determinan
membran antijeni (LYDMA) tagiyan B hitcrelerine karg: sitotok-
sik T hilereleri (CD8+) tepki goslerir ve koyu bazofilik boyanms
ve vakuoilii sitoplazmali, niikleus sekli kismi deBisim glisteren
bilyilk yapili lenfositler (atipik lenfositler, reak(f lenfositler,
Downey hiicreleri) ortaya ¢ikar ve % 20-80 oramnda bir yiiksck-
likic bulunabilirler (1,3,5,6-8,10-12).

Baz: olgularda heterofil antikorlar ve alipik lenfosit cevab
saplanamaz ve klinik tipik bir seyir gistermeyebilir. Bu duremda
tammda Szgit] antikorlarin aranmas: gerekmektedir (1,5,6-12).

Biz bu makalede, infeksiytz mononiikleoz komplikasyonu so-
nucy gelisen viral menenjilli olgumuzda, heterofil antikor ve ali-
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pik lenfositleri sapiayamayip, sati-VCA IgM pozitifligi ile am
koydugumue bir hastayr sunduk.

Olpu

20 yasinda erkek hasta bag agrisi, boyun ve sirlla agr, bogaz
agrisi, yulkunma zorluu, ates yiikselmesi, bulanli, halsizlik ve
viicutta dakiinlid yalanmalanyla bagvurdugunda 5 giln &nce bo-
gaz afns, yutkunma zorlugu, ates yiikselmesinin oldugu; ardin-
dan bulanti ve bas aginsin gelistifii ve mitracaal ettikleri hasta-
nede verilen ampisilin ve analjezifi (metamizol) aldiklan sonra
vilcudunda yaygin dgkiintiiler pelistii égrenildi.

Fizik muayenede hasta dalgind ve diigkiin gériintimdeydi, TA
90/60 mm Hg; nabrz 80/dakika; aleg 39.5°C idi. Deride kunn ve
gliis fizerinde daha belirgin olmak iizere tdm vilculia yaygin ka-
gintisiz makiilopapiiler dékilntti meveutlu, Bogaz hiperemik, yul-
kunmasi agrili idi. Ense sertligi, Kernig ve Brudzinski bulgulan
suptandi. Babinski bulgusu yoktu, Sag servikal 0.4-0.6 c¢m capli
2-3 tane afrili lenfudenopati saplandi.  Karaciger kol kavsini 2
em agiyordu, Traube alam kapaliydi.

Laboratuvar incelemelerinde  likosit 4800/mm?; Het % 36;
eritrosit sedimantasyon fuzi 60 mm/saat; l6kesi formiiliinde go-
mak % 3, nétrofil % 69, eozinofil % 1, lenfosil % 28, monosit %
[ bulundu. Atipik lenfosit gtriilmedi. Lomber ponksiyonla elde
edilen beyin-omurilik sivist (BOS) renksizdi ve berrak gdrilndim-
deydi. Pandy reaksiyonu negatifti; protein ditzeyi % 35 mg; gliko-
ragi/glisemi % 63/93 mg idi. Hiicre sayist tiimil lenfosit olmak
tizere 200/mm? idi ve atipik lenfosil saptanmad.

Klinik olarak infeksiyz mononiikleoza uyan yskinmalar ve [i-
zik muayene bulgular: karsisinda hastadaki aseptik menenjit 1ablo-
sunun EBV'na bagl olabilecegi diigliniildid. Bu nedenle yapilan
Paul-Bunnell testi ve Monotest negatifti. ELISA ile yaplan anti-
VCA IgM ise pozitif bulundu. Bu sirada anti-VCA IgG negalifti.
Aynca arasiinlan antikorlardan anti-Texoplesma IgG pozitif iken
IgM simfindan  anti-Toxeplasina, anti-rubella, anti-
silomegalovirus ve anti-herpesvirus antikorlars da negatil bulundu.

Tolal biliriibin % 1.7 mg, direkt biliriibin % 1.2, AST 110 U/,
ALT 125 Uflt, CRP (+) pozitifti. Protrombin zamani % 82, bili-
rilbiniiri negatif, lirobilinojeniiri (3+) pozitifti. Diger rutin biyo-
kimya sonuglar normal deferlerde bulundu, ki hafta sonraki
Iiikosil 5600/mm?>; 16kosit formiiliinde gomak % 1, nétrofil % 54,
cozinofil % 2, lenfosil % 39, monosit % 4 bulundu, Atipik lenfo-
sit yokiu. Monotest yine negatif bulunurken anii-VCA IgM'nin
vam stra anti-VCA 1gG de pozitiflesmigti. Haslamn klinik ve di-
fer Iaboratuvar bulgular iki halla iginde diizeldi ve sifa ile tabur-
cu cdildi.
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irdeleme

infeksiytz mononiikleoz tipik Klinik ve laboratuvar seyri ya-
ninda, asemplomalik, atipik seyir gosterebilen ve degisik kompli-
kasyonlara neden olubilen bir EBV inleksiyonudur (1,3-12).

Primer EBYV inleksiyonlan tizellikle cocukluk yaginda asemp-
tomatik seyreder. Tamimda kolayltk saglayan heterofil antikorlar
¢ocuk ve yaslilarda negatif bulunabilir. Immiinoséipresyonlu has-
lalarda ve EBYV ile iligkili timdrlerin tamm ve izlenmesinde ise
scrolojik cevap yerinc in situ hibridizosyon ve polimeraz zincie
reaksiyonu (PCR) teknikleri gerekebilir (2).

Infeksiytz monentikleoz degigik komplikusyonlara neden ola-
bilir. Dulak rliptiirii, aplastik anemi, oloimmiln hemolitik anemi,
trombositopeni, agraniilositoz, pnimoni, plevral epangman, medi-
yastinal lenfadenopati, kalp iletim bozuklukiar, myokardit, peri-
kardit, hepatit, pankrcatit, mezanlerik lenfadenopati, glemeriilo-
nefrit, hemolitik tiremik sendrom, konjonktivil, iveil, makillopa-
piiler diskiintil, petesi, orsit, artrit ve degigik nérolojik bozukluklar
rastlamilan komplikasyonlardir (1,3-15).

Nérolojik komplikasyonlar yaklasik % 1 olguda meydana ge-
lir. Aseplik menenjit, meningoenselaulit, Guillain-Barre sendromu,
kraniyal noropatiler, periferik noropatiler, transvers myelit, akut
screbellar ataksi, subakut sklerozan panenselalit, depresyon ve
psikoz goriilebilen norolojik bozukluklardir, Norolojik bozukluk-
larin fizyopatolojisi tam bilinmemekle birlikte, lenfositer infiltras-
yon, vaskiilil, iskemik alanlar olusturabilme veya immiinolojik
mekanizmalann sorumlu olabilecegi bildirilmektedir {I,13,14).

Nérolojik komplikasyonlu pek gok olguda helerofil antikorlar
negatif, atipik lenfositler diisitk sayida olup veya geg meydana ge-
febilir. Gerek enscfalit, gerek menenjitte BOS'ta basing hafilge
artms, hiicre 200/mm? civarimda saptamp, pek az olguda atipik
lenfosit goriilebilir, Protein normal veya hafifce yiikselmigtir. Ol-
gulann % 8§5'1 tamamen iyilegir (1,6-14).

Olgumuzda hastalifin baglangi¢ klinik bulgulan yaninda ampi-
silin kullammimn ardindan gelisen makilopapliler deri dékinti-
sii, gelisen aseptik menenjit ve karaciger tutulma bulgulan (hepa-
tasplenomegali, artrmig bilirtibin, yiiksek AST ve ALT seviyeleri)
klinik ofarak infeksiybz mononitkleozu dilsiindiirdii; ama gerek
heterofil antikorlarin Paul-Bunnell ve monospol testle saptanama-
yis1, gerckse kdn ve BOS'ta atipik lenfosit gbremeyigimiz izerine
serumda anti-VCA IgM ve [gG'yi ELISA yOnlemiyle aragtirdik,
Anti-VCA IgM pozilil, anli-VCA IgG antikorlanm negalil bul-
duk. Iki hafta sonraki tekrarda anti-VCA IgM ve IgG cevabin po-
zitif bulduk; atipik lenfositler yine yoklu.

Hastalifin baglangicinda IgM cevabi pozitif iken, IgG cevabi
ditha sonra pozitil' olabilmektedir (1}, Olgumuzda goriildiigll gibi
klinik veya laboratuvar bulgulart agtsidan atipik seyirli olgular
degisik araghncilar tarafinden bildirilmistir (1,10,11,13-16).

Sonug olarak, defisik akut nérolojik hastaliklarin ayirer tam-
sinda heterofil antikorlar, atipik lenfositler ve infeksiytz mono-
niikleozun diger butgutan olmasa bile EBV elyolojik olarak diigii-

niilmeli, &zgiil antikor cevabr araginimahdir, lerde boyle atipik
vakalar karsismda duyulan duraksamalare ortadan kaldmabilecek
daha hassas bir yontem de PCR olabilir.
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