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OZET

Her biri ayrt hepatit tablosu olusturabilen hepatit A viriisii (HAV) ve Epstein-Barr viriis (EBV) tlilkemiz gibi gelis-
mekte olan lilkelerde ¢ocukluk ¢agindan itibaren sik goriilen etkenlerdir. Neden olduklar: tablolarin ayirict tanist,
laboratuvar testlerinde saptanan yalanci pozitiflikler nedeni ile kimi zaman gii¢ olabilir. Bu yazida farkli bulas yol-
lart olmasina karsin gelisen bir HAV ve EBV koinfeksiyonu sunulmus, laboratuvar tanida karsilasilan giicliikler tar-
tisilmusgtur.
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SUMMARY
Coinfection with Hepatitis A and Epstein-Barr Viruses

Hepatitis A virus (HAV) and Epstein-Barr virus (EBV) which can cause distinct clinical pictures of acute hepatitis,
are prevalant pathogens during early childhood in developing countries. Differential diagnosis of these two, may
be difficult and confusing because of laboratory difficulties and false positivity in serologic testing. In this manusc-
ript a case of HAV and EBYV coinfection, in spite of their different transmission ways, has been presented and diffi-
culties in laboratory diagnosis is discussed.

Key Words: Hepatitis A virus, Epstein-Barr virus, coinfection.

GiRiS donemindeki ates, halsizlik gibi yakinma ve lenfa-
denopati gibi bulgular ise baska infeksiyonlarla
karistirilmasina neden olabilmektedir. Gelismek-
te olan iilkelerde yine genc yaslarda sik goriilen,
ancak HAV infeksiyonundan farkli olarak solu-
num sekresyonlariyla bulasan Epstein-Barr viriis
(EBV) infeksiyonu da benzer yakinmalar ve akut
hepatitle ortaya cikabilmektedir. Her iki hastali-
gin tanisinda biiyiik oranda serolojik testlerden
yararlanilmakta, zaman zaman ortaya cikabilen

Akut viral hepatitler diinyada yaygin goriilen bir
hastalik olup, etyolojisinde pek ¢ok viriis yer al-
maktadir. Onde gelen etkenlerinden olan hepatit
A virtisii (HAV) siklikla diski-agiz yoluyla bulas-
makta ve llkemiz gibi gelismekte olan iilkelerde
erken cocukluk cagindan beri oldukca sik goriil-
mektedir. HAV birincil olarak karacigerde infla-
masyona yol acarken, diger organlarda belirgin
bir hasar yaratmamaktadir. Hastaligin baslangic
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yanlis pozitif sonuclar ise tanida giicliiklere ve
dahasi bu iki hastaligin birbirine karismasina ne-
den olabilmektedir (1,2).

Infeksiyon hastaliklarinin tamisinda karmasaya
neden olabilen diger bir durum da konagin ayni
anda farkh iki viriisle infeksiyonudur. Akut hepa-
tite neden olan koinfeksiyon tablolari bilinmekte-
dir, ancak bu durum siklikla ayni yolla bulasan et-
kenlerle olmaktadir. Bu calismada, farkli bulas
yollar1 olmasina karsin HAV ve EBV koinfeksiyo-
nunun saptandig bir akut hepatit olgusu sunul-
mus ve tanida karsilagilan giicliikler tartigilmistir.

OLGU

Yirmi yasinda erkek hasta, Ocak 2002 tarihinde
ozellikle geceleri 38°C’ye kadar ulasan ates, bo-
yunda sislik ve halsizlik yakinmalariyla infeksi-
yon hastaliklar1 poliklinigine basvurdu. Oykiisiin-
den yaklasik 10 giindiir bu yakinmalarinin oldugu
ve baslangicta kullandigi bes giinliik oral sefurok-
simden fayda gormedigi 6grenildi. Sistem sorgu-
sunda bogaz agrisi, yutma giicliigi, gece terleme-
si, karinda rahatsizlik hissi ve kabizlik belirlendi.
Ozgecmisinde 6zellik yoktu. Cevresinde benzer
hastalik ya da siipheli temas tanimlamiyordu.
Basvuru sirasinda ates 37.6°C, nabiz 88/dakika,
tansiyon 140/70 mm/Hg olarak o6lciildi. Fizik mu-
ayenesinde; orofarenks ve tonsiller hiperemik,
her iki submandibiiler, servikal ve aksiller bolge-
de en biiyligii 3 x 2 cm olmak iizere birden fazla
hareketli, agrili lenfadenopatiler saptandi. Solu-
num ve kardiyovaskiiler sistemler dogal olup, tra-
ube dista kapaliydi. Ciltte dokiintii izlenmedi. La-
boratuvar tetkiklerinde; 16kosit 7500/mm3, nétro-
fil %42, lenfosit %50 (%28 atipik lenfosit), monosit
%8 ve Hb 15.8 g/dL idi. Kan biyokimyasi; AST 89
IU/L, ALT 55 IU/L, ALP 249 U/L, GGT 31 IU/L ve bi-
lirubin (total/direkt) 0.8/0.1 mg/dL idi. Serolojik
incelemelerde; C-reaktif protein, romatoid faktor
(RF), heterofil antikor, brusella aglutinasyonu,
CMV-IgV, rubella-IgM ve toksoplazma-IgM negatif
saptandi. EBV-VCA IgM ise pozitif bulundu. Ust
batin ultrasonografisinde karaciger iist sinirda idi
ve dalak biytkligi (16 cm) gozlendi.

Hastaya bu bulgularla infeksiy6z mononiikleoz
(MN) tanis1 konuldu ve poliklinikte izleme alindi.
Yaklasik bir hafta sonraki kontroliinde lenf bezle-
rinde kiiciilme ve atesinde diisme gozlenmesine
karsin giderek artan bulanti, kusma, sarilik ve id-
rar renginde koyulasma nedeniyle hastanin yatiril-
masina karar verildi. Hastaneye yatisinda yapilan
kan biyokimyasinda; AST 548 IU/L, ALT 387 IU/L,
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ALP 838 U/L, GGT 885 IU/L, bilirubin (total/di-
rekt) 9.3/4.8 olarak saptandi. Protrombin ve par-
siyel tromboplastin zamani normaldi. Yinelenen
kan tetkiklerinde HBsAg, anti-HBc-IgM ve anti-
HCV negatif, anti-HAV IgM pozitif olarak bulundu.
Bu donemde EBV-VCA IgM pozitifligiyle birlikte
EBV-VCA IgG’de zayif pozitiflik saptandi. Hetero-
fil antikor testi pozitiflesmisti. EBV antiniikleer
antijen negatifti.

Bu sonuclarla EBV ve HAV koinfeksiyonu diisiinii-
len hasta, yatisinin yedinci giiniinden sonra genel
durumunun diizelmesi, atesinin hi¢c olmamasi ve
transaminaz diizeylerinde gerileme saptanmasi
nedeniyle taburcu edildi. izlemi ayaktan siirdiirii-
len hastada taburcu edildikten iki ay sonra tran-
saminaz diizeylerinin normal sinirlarda oldugu
belirlendi.

TARTISMA

Hepatit A viriisi ve EBV infeksiyonlari, siklikla
cocuk ve genc eriskinlerde goriilen hastaliklardir
(3,4). Turkiye’'de her iki mikroorganizma icin de
seropozitiflik %80’lerin {izerindedir (4,5). HAV
ozellikle diski-agiz yoluyla yayilirken, EBV’de so-
lunum sekresyonlariyla temas en sik bulas yolu-
dur. HAV ve EBV icin kulucka dénemleri sirasiyla
iki-alt1 ve dort-yedi hafta olup birbirine yakindir
(3,4). IMN’de bogaz agrisi, 38-40°C’ye ulasan ates
ve lenfadenopati 6nde gelen Kklinik belirtilerdir.
Periferik yaymada saptanan atipik lenfositler di-
ger viral infeksiyonlarda da goriilebilir, ancak for-
miilde %20’nin iizerinde olmasi IMN icin tipiktir.
Hastalik boyunca olgularin %90'inda karaciger
enzimlerinde iki-li¢ kat ylkselme gozlenir (3).
Aminotransferaz degerleri az sayida olguda
1000’in tzerine cikabilir (6). HAV infeksiyonun-
dan farkh olarak IMN’de ALP ve LDH enzimlerin-
deki ylikseklik aminotransferaz enzimlerine oran-
la daha fazladir (7). Belirgin sarilik ise seyrek
olup kolestaz ya da hemoliz nedeniyle oldugu dii-
siiniilmektedir (6). Sarilikla ayni anda olan bogaz
agris1 ve ates IMN’yi HAV gibi diger akut viral he-
patit infeksiyonlarindan ayiran bulgulardir. HAV
infeksiyonunda ates olsa bile genellikle birkag
giin icinde normale dénmesi beklenir (4).

Sunulan olguda bogaz agrisi, agrili lenfadenopati
ve uzun siliren ates varligi ile birlikte periferik
yaymada %28 atipik lenfosit varlig1 klinik olarak
ilk anda IMN’yi akla getirmis ve basta hafif yiiksek
olan karaciger enzimleri bu hastaligin ek bir bul-
gusu olarak degerlendirilmistir. Yapilan EBV-VCA
IgM testindeki pozitiflik taniy1 desteklemistir. An-
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cak izlem boyunca hastanin ates ve lenfadenopa-
ti yakinmalari gerilerken, 6n plana gecen hepatit
tablosu EBV disinda baska bir hepatit etkeninden
stiphelenilmesine neden olmustur. Bu amacla ya-
pilan tetkiklerde anti-HAV IgM pozitifligi saptan-
mis ve hepatit tablosunun HAV ve EBV koinfeksi-
yonuna bagh olduguna karar verilmistir. Hepatit
B virlisii ve delta viriisii koinfeksiyonlarinda ful-
minan hepatitin daha sik goriildigii ya da kronik
hepatitli olgularda gelisen HAV infeksiyonunun
daha agir bir klinik tabloya neden oldugu bilin-
mektedir (7-9). Ancak literatiirde bu calismadaki-
ne benzer bir koinfeksiyonun prognozuyla ilgili
veriye rastlanmamistir. Sunulan olgu ise hastalig
siiresince ciddi bir sorunla karsilasmamis ve yak-
lasik 10 haftada tiimiiyle iyilesmistir.

Viral infeksiyonlarin tanisinda serolojik yontemler
oldukca sik kullanilmaktadir. Anti-HAV IgM sap-
tanmasinda kullanilan RIA ve EIA yontemleri ol-
dukca duyarhdir, ancak RF ve antiniikleer antikor
(ANA) varligi yanlis pozitifliklere neden olabil-
mektedir (10). Bu hastada degerlendirilen RF ve
ANA testleri negatif olarak saptanmis ve yanls
pozitiflikten uzaklagilmistir. Yanlis pozitif serolo-
jik sonuclar HAV ve EBV infeksiyonlar1 arasinda
da bildirilmistir. Naevau ve arkadaslari, inceledik-
leri 15 HAV infeksiyonlu olgunun dokuzunda EBV-
VCA IgM antikorlarimi yanhs pozitif bulmuslardir
(2). Fikar ve arkadaslar1 benzer bir akut hepatit A
olgusunu rapor etmis, ek olarak RF varliginin da
yanlis EBV-VCA antikor pozitifligine yol acabildigi-
ni belirtmislerdir (1). Her iki yayindaki olgularin
ortak Ozelligi EBV antiniikleer antijenlerinin de
pozitif olmasidir. EBV niikleer antijenine karsi ge-
lisen bu antikorlar hastaligin ge¢ doneminde orta-
ya cikmakta ve yasam boyu kalmaktadir. Boylece
arastiricilar yaymladiklar olgularin EBV ile daha
onceden infekte olduklar1 sonucuna varmistir. Bu
olguda ise EBV-antiniikleer antijenin negatif olma-
s1 EBV ile ilk kez karsilasildigimin kanitidir. IMN ta-
nisinda kullanilan diger bir yontem heterofil anti-
kor testidir. Heterofil antikorlar hastaligin ilk haf-
tasindan itibaren serumda bulunabilir, ancak ikin-
ci-iciincii haftada saptanma olasiligr artar. Bu ol-
guda ise baslangicta negatif olan test bir hafta
sonra yinelendiginde pozitif sonu¢ vermistir.

Sonug olarak; farkli bulas yollar1 olmasina karsin
benzer kulucka donemine sahip iki etkenin birbi-
rine yakin donemlerde alinarak es zamanl hasta-
lik gelistirdigine karar verilmis ve beklenen bir
koinfeksiyon olmamasi nedeniyle olgu ilgin¢ bu-
lunmustur.
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