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OZET

Amag: EBV stromal keralit sekellerinin takibinde reaktivasyon goriilebilecegini ve bunun
degisen korneal bulgularla takip edilebilecegini vurgulamak.

Yontem: On yillik olgu takibi.

Bulgular: 10 yil 6nce sekiz yagindaki kiz cocugu bilateral korneal 6dem ve gérme azalma-
s1 ile bagvurmusgtu. Korneal édemi limbustan limbusa uzaniyordu ve buna 360 derecelik derin
intrastromal neovaskiilarizasyon eglik ediyordu. Epitel hasari yoktu. Diizeltilmis gdrme keskin-
likleri sagda 0.6 solda 0.5 idi. serolojik tetkiklerinde HSV, VDRL ve TPHA non-reaktif idi, Pa-
ul Bunnel testi pozitifti. Hikayesinde grip benzeri hastalik anamnezi ve g6z enflamasyonu yok-
tu. Prednisolone acetate % 1 saat bag tedavi ile 2. ay sonunda gorme keskinlikleri 0.9/0.9 oldu.

Kontrollar sirasinda periferik korneaya dogru artan yaygin stromal opasifikasyon kaldig: ve
stromal opasifikasyon diizeyinde hayalet damiarlarin varhig gozlendi. Korneal santral kalinhk
stromal atrofiye bagli olarak azalma (sag: 396p; sol: 423 p) gosteriyordu,

Kasim 2002'deki kontrolunda gérmede azalma (Sag-sol 0.7)yakinmasi ile bagvuran olguda
biyomikroskopik olarak santral kornealarda bulamklik ve ultrasonik pakimetri santral kornea-
larda (Sag: 554p; sol 526 ) olarak tespit edildi. Serolojik olarak EBV viral kapsid antijen IgG:
115 varb/ml ve IgM 1.374 OD (cut off: 0.270) bulundu. Tki ayhk tedavi (4 giin saat bagi, 10 giin
8x1 diger giinler 4x1 prednisolon acetate %1) sonrasinda IgG 46 uarb/ml, IgM giicliikle tespit
edilebilir diizeyde idi. Santral korneal kalinliklar sag: 392p sol: 404 p diizeyine ¢ekildi ve gbr-
me keskinlikleri 0.9 diizeyine ¢ikt1.

Yorum: EBYV stromal keratit sekelli hastalarin takibinde gérme azalmasi ile birlikte santral
korneal kalinliklardaki artma reaktivasyonu akla getirmeli serolojik testlerle durum dogrulan-
malidir. Reaktivasyonun gerileme siireci korneal kalmliklarin ve serolojik testlerdeki degerlerin
azalmas: ile takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Epstein Barr virus, stromal keratit

*)

Uz. Dr., 8. Demirel Universitesi, Tip Fakiiltesi, Gz Hastaltklart Anabilim Dali, Isparta

(**) Yrd. Dog. Dr., S. Demirel I:Jniversitesi, Tip Fakiiltesi, Gz Hastaliklari Anabilim Daly, Isparta
(***) Yrd. Dog. Dr., S. Demirel Universitesi, Tip Fakiiltesi, Mikrobiyoloji Anabilim Dals, Isparta

* Bu caligma XXX VIL Ulusal Oftalmoloji Kongresi 4-8 Ekim 2003 Istanbul'da . .
poster olarak sunulmugtur. Mecmuaya Gelig Tarihi: 20.10.2003

- Yazigma adresi: Dr. Erdal Aytuluner, Hastane Cad. 21/I, Isparta

Diizeltmeden Gelis Tarihi: 05.07 2004

E-posta: eaytoluner@tinet.net.ir Kabul Tarihi: 20.08.2004



Epstein Barr Virlis Kronik Stromal Keratit Reaktivasyonunda Degisen Korneal Bulgular: Olga Sunumu 481

SUMMARY

Changing Corneal Findings in Reactivation of Epstein-Barr Virus Chronic Stromal

Keratitis o

Purpose: To emphasize that EBV stromal keratitis sequela may show reactivation during
follow up and this can be followed by changing corneal findings.

Method: Ten years of follow up.

Findings: An 8 years old girl was applied with bilateral corneal edema and visual loss 10
years ago. Corneal edema was extending limbus te limbus and 360 degrees of deep intrastromal
neovascularization was accompanying to edema. There was no epithelial disturbance. Best cor-
rected visual acuities were 0.6/0.5. In serclogy HSV, VDRL and TPHA were non-reactive, Paul
-Bunnel test was positive, There was no flu-like illness or ocular inflammation. Visual acuities
rised to 0.9/0.9 at the end of 2 months with prednisolone acetate 1 % every hour.

In controls it is observed that a widespread stromal opacification and ghost vessels were
present, Corneal central thickness showed a decrease (Right:396p, left: 423p1) due to stromal at-
rophy.

In the case applied with visual acuity decrease (0.7/0.7) in control in November 2002, a
central corneal thickening (right: 554p; left: 526 p) and cloudiness was determined. EBV viral
capsid antigen Ig G was: 115 varb/ml and IgM was: 1.374 OD (cut off: 0.270). After two
months of treatment IgG was: 46 uarb/ml Ig M was hardly detectable. Central corneal thicknes-

ses reversed to 392p/ 404 p), and visual acuities rised to 0.9.

Comment: In follow-up of patients with EBV stromal keratitis visual disturbances together
with corneal thickness rise should remind a reactivation and should be confirmed with serology.

Key Words: Epstein Barr virus, stromal keratitis

GiRrig

Epstein Barr Virusu (EBV) enfeksiydz mononiikle-
ozusun (EM)'un en sik etyelojik ajani olup Herpes virus-
lardan bir DNA virusudur. EM ates, bogaz agnsi ve len-
fadenopati triad: ile karakterizedir.Serolojik tan1 EBV-
spesifik antijeniere kars: antikor tespitine dayamr (1).
EBYV lenfoid ve epitelyal maligniteleri de iceren ¢egitli
insan tiimorleri ile iliskilidir (2}). EBV'ne bagli EM'a at-
fedilen okiiler 6n segment hastaliklari arasinda follikiiler
konjonktivit, iiveit, okiiloglandiiler sendrom, dendritik
epitelyal keratit ve stromal keratit yer alir (3). Bu olgu
sunumunda 10 yildir takipte olan bir hastada bilateral
stromal keratit sekelinde reaktivasyon ve tedavisi bildi-
rilmektedir

'OLGU SUNUMU

Sekiz yasinda bir kiz ¢ocugu 10 yil dnce bilateral
yaygin korneal 6dem ve gorme azalmas: ile bagvurdu.
Odem bilateral limbustan limbusa yayginlik gésteriyor-
du ve 360 derecelik derin intrastromal neovaskiilarizas-
yon eslik ediyordu. Epitel biitiinliigii korunmustu. On
segment heriki gézde de sakindi. Difer yonlerden okiiler
muayene bulgular: normaldi. Diizeltilmis gérme keskin-
likleri (BPGK) 6/10 ve 5/10'du. Serolojik tetkiklerde Her-

pes Simpleks Virus (HSV) antikoru saptanmadi, VDRL
ve TPHA reaktif degildi. Paul -Bunnel testi pozitifii.
Yeni gecirilmis grip benzeri bir tablo veya okiiler enfla-
masyon hikayesi yoktu.

Stromal Gdem topikal saatte bir Prednisolone aceta-
te %1 tedavisi ile gittikge geriledi ve gbrme keskinlikleri
2. ay sonunda diizeltilmis gorme keskinlikleri iki gdzde
tedavi ile 9/10 diizeyine ¢kt

Takip boyunca perifere gittikge artan yaygin ve de-
rin-bir stromal opasifikasyon vardi (Sekil 1). Stromal
opasifikasyon diizeyinde hayalet damarlar mevcuttu.
Stromal atrofiye bagli santral kornea pakimetrik olarak
396-423 mikron kalinlik veren bir incelme gosteriyordu
(Sekil 2). Gonyoskopide yaygin periferik anterior sinesi-
ler vardi. Gézigi basinglar aplanasyonla 15/15 mm. Hg
idi.

Uzun siireli takiplerde derin stromal opasiteler gé-
ritniim ve yerlegim a¢isindan degigim gbstermedi.

Kasim 2002 deki kontrolde hasta gérme azalmasi
sikayeti ile bagvurdu. Biyomikroskopik muayenede ve
ultrasonik pakimetride santral korneal kalinlagma tespit
edildi (Sekil 3). Bu degigimler bize primer hastalifin re-
aktivasyonunu diigiindiirdii. Hasta grip benzeri bir hasta-
lik hikayesi vermedi.
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Sekil 1. Perifere dogru artan yaygin stromal opasifikasyonlar ve hayalet damarlar

Sekil 2. Stromal atrofi ve santral korneal incelme

Hastanin bilateral santral korneal pakimetrisi
554/526 mikron idi. Hafif santral bir bulaniklik eslik
ediyordu. Periferik 6l¢iimler 792/820 mikron idi.

Diizeltilmis gérme keskinlikleri 7/10 ve 7/10 idi.
Hastanin serolojisi TPHA, VDRL-RPR, HSV, Toksop-
lazma G, Toksoplasma M ve CMV i¢in negatifti. EBV
VCA IgG 115 Uarb/ml (2,246 OD) ve VCA Ig M 1.374
OD (cut off: 0.270 OD:Optik Dansite). Iki hafta sonra
VCA Ig G 80 Uarb/ml ve VCA Ig M 0.374 OD idi. Dért

hafta sonra VCA Ig G 46 Uarb/ml ve VCA Ig M giicliik-
le tespit edilebilir diizeyde idi (0.320 OD).

Serumda Epstein Barr viriise spesifik Capsidic An-
tijene karsi Ig Gve IgM antikorlarin kantitatif tayini i¢in
ticari enzim immuno assay kit (EBV VCA IgG, EBV
VCA IgM DIA.PRO 20128 Milano-Italy) kullandik.

Bes hafta boyunca giderek azalacak sekilde 2 saatte
bir Prednisolone acetate ile tekrar tedavi korneal kalin-
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Sekil 3. Santral korneada kalinlagma

liklarda 392 ve 404 mikrona incelme ile sonuglandi. Dii-
zeltilmis gorme keskinlikleri 9/10 ve 9/10 a yiikseldi.
Hasta halen takip altindadur.

TARTISMA

Bu olguda santral korneal kalinligim hafif bir bula-
niklik esliginde artmas: bize korneal hastaligin reakti-
vasyonunu diigiindiirmiis ve serolojik bulgular bu diigiin-
ceyi desteklemistir.

EBV spesifik antikorlar igin serolojik testler anti
VCA IgM antikorlar igin simr degeri 0.290 OD (optik
dansite) olarak gosterdi. Hastanin optik dansitesi 1.374
idi, iki hafta sonra OD degeri 0.374'e diistii. Anti-VCA
IgG antikorlar1 115 Uarb/ml (2.246 OD) bulundu, iki
hafta sonra IgG antikorlar1 80 Uarb/ml (1.920 OD) bu-
lundu. ki hafta daha sonra VCA IgG 46 Uarb/ml bulun-
du ve VCA IgM zorlukla tespit edilebiliyordu (0.320
oD).

Serolojik degerlendirmede VDRL ve TPHA non-re-
aktifti. HSV, CMV ve toksoplazmaya karsi spesifik anti-
korlar negatifti.

Akut Epstein Barr virus enfeksiyonunun klinik
ozellikleri pek ¢ok diger enfeksiyoz ve non enfeksiyoz
hastaliklarla cakigmalar gosterir ve ayirici tanida labora-
tuvar testleri énemlidir. Primer EBV enfeksiyonu eris-
kinlerde heterofil antikor ¢aligmalari ile tanmabilir fakat
bu ¢alismanin duyarliligi cocuklarda diigiiktiir. Ek olarak
yanhs negatif (%10-15) ve yanlis pozitif (%3-5) sonug-
lar alinabilir. Cok cesitli EBV spesifik antijen belirlen-

migtir fakat en kullanugh ve kullanima hazir testler viral
kapsid antijenc ve EBV niikleer antijene kars: olanlardir.
Gegmiste EBV enfeksiyonu gegiren bireyler VCA ve
EBNA'ya kars1 orta diizeyde antikor titresi gosterirler
(3). Indirekt VCA IgM ve Ig G immunofluorescence as-
say (IFA) EBV serotanisinda altin standarttir. Ancak
IFA zaman ahicidir ve ¢ok biiylik sayidak: érnekler igin
uygunsuzdur. 1980'lerden sonra enzyme-linked immu-
nusorbent assays (ELISA) gibi daha uygun yontemler
gelistirilmistir (5,6).

Primer EBV enfeksiyonunun tipik antikor modeli
VCA ve erken antijenlere karst hem IgM hem de Ig G
antikorlarin varligi ve EBNA'ya kars1 IgG antikorlarinin
yoklugu ile karakterizedir. VCA IgM antikorlar nekahat
doneminden sonra kaybolup hayat boyunca nadiren bir
daha goriiliirse de Anti VCA IgG hayat boyu sebat eder
(5,6).

ELISA ile viral capsid antijene kars1 IgM ve 1gG
antikorlar1 (VCA-IgM, VCA-IgG) tespit edildi. VCA
TG antikor diizeylerini yiiksek bulduk ve takip sirasinda
VCA IgG antikorlan tespit edilebilir diizeyde kalirken
VCA IgM antikorlan diistii. EBV reaktivasyonu boyun-
ca anti VCA IgG antikorlan siklikla yiikselir ve bazen
anti VCA IgM antikorlar1 mevcut olabilir. EBV reakti-
vasyonuna baglhianti VCA IgMin tekrar goriilmesi nadir
bir olaydir. Bu nedenle daha 6nce gecirilmis primer en-
feksiyon simultane VCA IgM pozitifligi i¢in en makul
aciklamadir (5). Gercekte seroloji latent EBV ozellikle
lenfoproliferatif hastaliklarla birlikte reaktive oldugunda
siklikla yol gostericidir.



484 Erdal Aytuluner, Ercan Mensiz, Buket Cicioglu Anidogan, Selguk Kaya

EBV iligkili keratit geligiminde muhtemel mekaniz-
malar arasinda immunolojik ve enfeksiyoz siiregler yer
alir. Hastaligm topikal kortikosteroid tedavisine antiviral
tedavi olmadan ani cevabi ve enflamasyonun rezoliisyo-
nu viral replikasyon zedelenmesinden ¢ok korneal enfla-
masyon i¢in immunolojik temeli diisiindiirtir (3). Siste-
mik EBV enfeksiyonunun bildirilen okiiler gdriiniimleri
degigkendir ve gdziin tiim bdltimlerini tutabilir. Rapor
edilen durumlarin goZu diger etiyolojik ajanlarla da
uyumludur, Bu nedenle herhangi atipik okiiler enflama-
tuar siirecin ayirier tanisinda EBV enfeksiyonu da diisii-
niilmelidir.

Matoba ve ark (3). stromanm tiim tabakalarin tutan
EBV enfeksiyonu ile iligkili stromal keratit bildirmistir.
Lezyonlar biitiin korneaya dagilmisti ve degisen dere-
celerde yiizeyel ve derin vaskiilarizasyonla birlikieydi

(3).

Bu vakada takip boyunca hayalet damarlar ve yiize-
yel neovaskiilarizasyonlarla birlikte derin stromal opasi-
fikasyon gozlendi. Bizim hastammz kronik bir seyir altmn-
da serolojik bulgular eglifinde beklenmedik bir reakti-
vasyon ve santral stromal kalinlagma gosterdi. Kronik
stromal keratitli hastalarda serclojik testler yaninda kor-

neal pakimetri de reakiivasyon agisindan bilgi verici ola-
bilir.
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