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OLGU SUNUMU

Enfeksiyon

Akut kolestatik hepatit ile seyreden bir Epstein-Barr
virus infeksiyonu: Olgu sunumu
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OZET

Epstein-Barr viriis (EBV), siklikla ateg, bogaz agrisi, lenfade-
nopati ve periferik kanda atipik lenfomonositoz ile karakterli
infeksiyoz mononiikleoz tablosuna neden olmaktadir. EBV
enfeksiyonlarinda karaciger tutulumuna bagli olgularin
% 80-90’inda serum aminotranferaz degerlerinde genellikle
tlimly yiikseklikler goriilebilir. Alkalen fosfataz ve biliriibin
yiikseklikleri ile karakterize kolestatik hepatit ise ender gorii-
len bir durumdur. Bu olgu sunumunda karaciger fonksiyon
testleri, alkalen fosfataz, gama glutamil transpeptidaz ve bili-
riibin diizeylerinde yiikseklik bulunan ve akut kolestatik hepatit
etkeni olarak EBV saptanan 31 yasinda bir erkek hasta sunul-
mugtur.

Anahtar kelimeler: Ebstein-Barr viriis, kolestatik hepatit

SUMMARY

Cholestatic hepatitis due to Ebstein-Barr virus infection:
A case report

Epstein-Barr virus (EBV) causes infectious mononucleosis
characterized by fever, sore throat, and lymphadenopathy.
Although hepatic involvement is usually mild in 80 to 90 % of
the cases with infectious mononucleous, cholestatic liver dise-
ase characterized predominantly by elevation of serum alkali-
ne phosphatase and biliriibin is rarely seen. Herein, we report
a 31-year-old men with cholestatic hepatitis, presenting with
elevated liver function tests, alkaline phosphatase, gamma
transpeptidase and bilirubin.
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Epstein-Barr viriis (EBV), herpesviriis ailesinin
lenfotropizm ile karakterli bir tiyesidir. Ozellikleri
herpesvirtislerin genel 6zelliklerine benzer; niikle-
okapsit icinde cift-sarmalli DNA ve viral glikopro-
teinleri iceren lipit zarftan olusur. Siklikla adélesan
ve geng erigkinlerde yliksek ates, bogaz agrisi, len-
fadenopati ve periferik kanda atipik lenfomonosi-
toz ile karakterli enfeksiy6z monontikleoz tablosu-
na neden olur (V. EBV infeksiyonlarinda karaciger
tutulumuna baglt olgularin % 80-90°1nda serum
aminotranferazlarda ilimli ytikseklikler saptanabi-
lirken, alkalen fosfataz ve bilirtibin ytikseklikleri
ile karakterize kolestatik hepatit daha ender gorii-
Liir -4,

OLGU

Otuz bir yasinda erkek hasta, 1 hafta 6nce baglayan
ates yiiksekligi, bas agrisi, halsizlik, bogaz agrisi
yakinmalar1 nedeniyle acil servise basvurdu. Ug
glin 6nce bu yakinmalarla bagvurdugu bagka bir
saglik kurulusunda iist solunum yolu infeksiyonu
nedeniyle tedavi gordiigli 6grenilen ve yapilan tet-
kiklerinde karaciger enzimlerinde yiikseklik sapta-
nan hasta klinigimize yatirildi. Hastanin fizik mua-
yenesinde genel durumu iyi, suuru agik, koopere,
ates 36°C, sag arka servikal bolgede yaklagik
1,5x1,5 cm boyutlarinda lenfadenopati ve orofa-
rinkste sag tonsilde hipertrofik ve beyaz eksiidatif
goriinim mevcuttu (Sekil 1). Batin muayenesinde
epigastrik hassasiyet diginda patolojik bir fizik
muayene bulgusuna rastlanmadi. Hastanin labora-

Gelis tarihi: 26.06.2012
Kabul tarihi: 16.08.2012

Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Infeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali*; I¢ Hastaliklar1 Gastroenteroloji

Anabilim Dali**; Mikrobiyoloji Anabilim Dalr***

131



Sekil 2. Atipik lenfosit (Dawney Cell).

tuvar incelemesinde WBC 9730/mm3, Hb 14.8 gr/
dlt, Htc % 41.2, MCV 79.5, PLT 118 000/mm?3,
eritrosit sedimentasyon hizi 8 mm/saat, CRP 14.3
mg/L, AST 506 U/L, ALT: 692 U/L, Tprotein 7.3
g/dL, Albumin 4.2 g/dL, T.Bilirtibin 1,9 mg/dlt, D.
bilirtibin 1.19 mg/dlt, ALP 247 IU/L, GGT 765
IU/L, LDH 622 IU/L PT: 11,5/sn, aPTT:25,2/sn,
INR:1.1, Kolesterol: 158 mg/dlt, Trigliserit:200
mg/dlt, LDL: 93 mg/dlt, HDL: 17,8 mg/dlt saptan-
di. Hastanin tam idrar analiz degerleri ve diger
biyokimyasal parametreleri normaldi. Yapilan peri-
ferik kan yaymasi incelemesinde % 16 atipik len-
fosit saptandi (Sekil 2). Kan kiiltiiriinde tireme
olmadi. Bogaz kiiltiirtinde normal bogaz florasi
tiredi. Hepatit serolojileri, anti-HIV ve brusella tiip
agliitinasyon testleri negatif olarak saptandi. Batin
ultrasonografik gortintiilemesinde (USG) patolojik
bulguya rastlanmadi. Kolestatik hepatit 6n tanisi
ile cekilen MRCP (Manyetik rezonans kolanjio-
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pankreatografi)’de belirgin patolojik bulgu izlen-
medi. Hastada EBV VCA IgM pozitif olarak sap-
tandi. Beraberinde CMV IgM ve IgG pozitif, CMV
avidite testi ise grayzone saptandi. Bunun iizerine
CMV tanisina yonelik hastanin serumunda polime-
raz zincir reaksiyonu (PCR) yontemi ile CMV
DNA bakildi, ancak negatif saptandi. Hastaya
semptomatik tedavi diginda tedavi verilmedi.
Takiplerinde yakinmalar1 gerileyen hasta kontrolle-
re gelmek tlizere yatisinin 10. giintinde Gnerilerle
taburcu edildi.

TARTISMA

EBYV infeksiyonlart erken ¢ocukluk cagindan itiba-
ren tiim toplumlarda yaygin sekilde gortilen infek-
siyonlardir. Toplumumuzda erigkin yas grubunda
% 80-86 oraninda seropozitiflik saptanmustir (3.

EBV infeksiyonunda en sik gozlenen klinik bulgu-
lar ates, bogaz agris1 ve generalize lenfadenopati-
lerdir. Karaciger tutulumu sik gézlenmesine rag-
men, olgularin ancak % 10-15’inde hepatomegali
saptanir. % 80-90 olguda ise kendiliginden diizelen
karaciger enzim yiiksekligi olur (1. Bu tablo genel-
likle asemptomatik olup, kendini sinirlayan enzim
ylikseklikleri ile seyreder. Tipik olarak karaciger
enzimleri (AST, ALT ve/veya LDH) normalin 2 ya
da 3 katina kadar yiikselebilir ve genellikle 2- 6
hafta icerisinde diizelir. On kattan daha yiiksek
degerlerde diger etiyolojik nedenler de aragtirilma-
Iidir ©. Serum alkalen fosfataz yiikseklikleri ile
karakterize kolestatik karaciger hastaligi ise olgu-
larin % 5’inden azinda goriilmektedir (7:8).
Hastamizin karaciger enzimlerinde 10 katindan
fazla yiikseklik saptanmis, ancak diger etyolojik
ajanlar arastirildiginda pozitif bir bulguya rastlan-
mamistir. Alkalen fosfataz, GGT ve biliriibin
degerlerinde ise belirgin ytikseklik izlenmis olup,
kolestatik hepatit diigtintilmiistiir. Hastanin takiple-
rinde laboratuvar degerleri ikinci haftada normal
diizeylere inmisgtir.

EBYV infeksiyonun neden oldugu kolestazin pato-
genezi ile ilgili bilgiler sinirlidir. EBV’nin hepatik
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hticrelerde direkt hiicre 6liimiine neden olmadigi,
antioksidatif enzimlere kars: enzimi inhibe eden
otoantikorlarin, manganez siiperoksit dismutazin
yiiksek konsantrasyonunun bir rolii olabilecegi
diistintilmektedir 47,

Infeksiyonun erken dénemlerinde kan lokosit say1-
st diisiik ya da normal saptanabilir. Atipik lenfosit-
ler enfeksiy6z mononiikleozun karakteristik hema-
tolojik bulgusudur ve % 10-30 arasinda degigmek-
tedir 6-9). Olgumuzun yapilan periferik yaymasinda
da % 16 oraninda atipik lenfositler saptanmuisgtir.

EBV infeksiyonun tanis1 klinik ve laboratuar bul-
gularin yani sira pozitif EBV spesifik antikorlari
olan Viral Capsid Antijen (VCA), (Erken antijen
(EA) ve Ebstein-Barr niikleer antijen (EBNA) ve
Monospot test ve/veya Heterofil antikor testi ile
konur. VCA’ne karg1 olusan IgM cinsi antikorlar
(anti VCA IGM) klinik belirtilerle birlikte pozitif-
lesir ve 4-8 hafta pozitif kalarak kaybolur ).
Olgumuzda klinik bulgular ve EBV VCA IgM
pozitif saptanmasi ile akut EBV infeksiyonu diisii-
nilmistiir.

CMYV, Hepatit A, B, C ve HIV virtisleri ve brusella
infeksiyonlar1t EBV’nin ayirici tanisinda diigtiniil-
mesi gereken benzer klinik bulgular verebilecek
enfeksiyonlardir. Ozellikle CMV herpesviriis aile-
sinin diger bir tiyesi olup, ileri yaglardaki ¢ocuklar-
da ve eriskinlerde asemptomatik gecirilebilecegi
gibi enfeksiy6z mononiikleoz tablosuna da neden
olabilir. Enfeksiy6z mononiikleozun % 79 EBV ve
% 21 CMV kaynakli oldugu bilinmektedir. EBV
ve CMV’e bagh enfeksiydz mononiikleozu ayirt
etmek gii¢ ise de CMV enfeksiyonu daha ¢ok
transfiizyon sonrasinda ortaya ¢ikmast ve daha az
oranda farenjit ve LAP saptanmasi1 gibi 6zellikleri
ile ayrilir. Kesin ayirim i¢in daha siklikla her iki
etkene ait serolojik testlere gerek duyulur (5.10),
Hastamizda hepatit serolojileri, anti-HIV ve bru-
sella agliitinasyon testleri negatif olarak saptandi.
CMV IgM ve CMV IgG ise pozitif saptandi. CMV
IgM ve CMV IgG birlikte pozitif hastalarda, akut
ve gecirilmis infeksiyonun ayriminda primer

enfeksiyonun olasi siiresini belirlemeye yonelik
CMYV avidite testlerinden yararlanilmaktadir. Bu
nedenle hastadan CMV avidite testi istendi, ancak
avidite testi grayzone saptandi. Son yillarda CMV
enfeksiyonlarinin tanisinda, viral niikleik asitlerin
saptanmasina yonelik testler daha ¢ok kullanilma-
ya baglanmigtir. PCR yontemi ile klinik ornekler-
den CMV-DNA bakilabilmektedir. Hastamizin
PCR ile bakilan CMV DNA’s1 ise negatif saptan-
mistir. Mevcut bulgularla olgumuzda eslik eden
akut CMV infeksiyonu diigiinlilmemigtir. Ayrica
Eliza yontemi ile arastirilan CMV IgM ve IgG
antikorlar1 diger herpes virtislerle capraz reaksiyon
verebilmekte ve yalanci pozitif sonuglar alinabil-
mektedir (1D,

Hastalarin ¢cogu 2-3 hafta icinde kendiliginden iyi-
lesir. Enfeksiy6z mononiikleoza bagli 6lim ¢ok
ender olup, norolojik komplikasyonlar, dalak riip-
tlirti, solunum yolu obstriiksiyonu ve hepatit en
fazla o6liim nedenidir. Tedavisi biiyiik 6l¢iide des-
tekleyici tedavi seklindedir. Agir EBV hepatit olgu-
larinda steroidler ve antiviral ilaclar (asiklovir ve
gansiklovir gibi) kullanilabilir, ancak bu konu ile
ilgili yapilmig calismalar sinirhdir ). Hastamiza
da destekleyici tedavi uygulanmis ve gozlem siire-
since klinik ve laboratuvar bulgularda iyilesme
gOzlenmistir.

Epstein-Barr viriis (EBV), siklikla ates, bogaz agri-
s1, lenfadenopati ve periferik kanda atipik lenfo-
monositoz ile karakterli enfeksiydz mononiikleoz
tablosuna neden olmaktadir. Bu hastalikta karaci-
ger tutulumu genellikle hafif derecede olup, kendi-
liginden diizelir. Kolestatik hepatit ise EBV’nin
nadir bir komplikasyonu olmasina ragmen, koles-
tatik hepatit ile bagvuran hastalarda ayirici tanida
kesinlikle diigtintilmelidir.
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