156

Olgu Sunumu / Case Report

Bezmialem Science 2018; 6: 156-9
DOI: 10.14235/bs.2018.1433

Ebstein Barr Virus Ensefalitiyle Prezente Bir Status

Epileptikus Olgusu

Presence of Status Epilepticus with Ebstein Barr Virus Encephalitis

Oz

Enfeksiydz mononiikleoz (EM)da 6liimiin en yaygin nedeni ng-
rolojik tutulumdur. Bunlar arasinda meningoensefalit ve ensefalit
onemli yer tutmaktadir. Ebstein barr virus (EBV)de santral si-
nir sistemi (SSS) tutulumu genellikle hastaligin 1-3 haftasindan
sonra ortaya ¢itkmakla beraber, nadiren nérolojik bulgularla olan
vakalar bildirilmistir. Bu yazida ensefalitle olan, miyoklonik status
tablosuyla gelen bir olguda; akut EBV enfeksiyonu ve direngli mi-
yoklonik nébetler arasindaki iliskinin incelenmesi amaglanmustir.

Anahtar Kelimeler: EBV, epilepsi, ensefalit

Giris

ABSTRACT

Neurological involvement, mostly in the form of meningoencephalitis
or encephalitis, represents the leading cause of death in patients with
infectious mononucleosis (EF). Central nervous system involvement
usually occurs after the first 1 to 3 weeks of disease, although patients
presenting with neurological signs and symptoms have been rarely re-
ported. In this case presentation, our aim was to examine the associa-
tion between acute Ebstein barr virus (EBV) infection and refractory
myoclonic convulsions in a patient presenting with myoclonic status.
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Ebstein Barr Virus (EBV) enfeksiyonu genellikle ¢ocuklarda gozlenen iyi huylu sistemik viral bir enfeksiyondur. EBV
enfeksiyonun santral sinir sistemi (SSS) tutulumu ise agir nérolojik tablolarla kargimiza ¢ikmaktadir. Meningoensefalit,
serebrit, guillain barre (GBS), kranial sinir paralizileri, transvers myelit bunlardan bazilaridir (1).

Ebstein Barr Virus ensefalitiyle birlikte epilepsi nobeti goriilmesi ise nadirdir. Bu nébetler fokal, jeneralize tonik klonik, ya
da status epileptikus seklinde tanimlanmisur (2).

Bu yazida antiepileptiklere direncli miyoklonik nébetlerle seyreden status epileptikus tablosuyla karekterize bir hasta ta-
nimlanmaktadir.

Olgu Sunumu

On yedi yasinda kadin hasta status epileptikus tablosuyla hastanemiz aciline bagvurdu. Ozge¢misinde ilk nobetini yaklasik

(MRG) normal oldugu, elektroensefalografi (EEG) yapilmadigi ve takip 6nerildigi belirtildi.

Bir yil 6nce tekrar ayni sekilde nébeti olmasi tizerine bagka bir merkezde degerlendirildigi, EEG ¢ekildigi; ¢ekim sirasinda
dahil olmak iizere toplam ti¢ kez nébet gecirmesi tizerine valproik asit baglandig; ifade edildi.

MRG'de sol temporal hornun saga kiyasla asimetrik dilatasyonu diginda ek bulgu saptanmadig 6grenildi.

Cekilen EEG’nin parietooksipital jeneralize epileptiform anomali varlig1 ile uyumlu izlendigi, takibinde yapilan kontrol
EEG'sinin normal olarak degerlendirildigi belirtildi. Valproik asit kullaniminin devam ettigi fakat; valproik asite bagli sa¢
dokiilme sikayetinin olmasi iizerine iki ay dnce ilacinin kesilerek, levetirasetam baglandigy, levetirasetam sonrasi herhangi
bir jeneralize nobet tanimlanmadig; ifade edildi.
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Status epileptikus tablosuyla gelen hastaya acilde diazem te-
davisi intravenoz iki kez uygulandi. Buna ragmen nébetleri-
nin durmamasi {izerine hasta yogun bakim iinitesine alind1.
Jeneralize miyoklonik nobetleri olan hastaya valproik asit
yiikleme tedavisi yapildi. Nobetlerin devam etmesi iizeri-
ne genel anestezi altinda nébetleri kontrol altina alinmaya
caligildi. Antiepileptikleri diizenlenerek sirasiyla; valproik

asit, klonezapam, topiramat, levetirasetam baglandi. Ancak

direngli nébetler sebebiyle tedaviye genel anesteziyle devam

edildi.

Sekil 1. Baslangi¢ magnetik rezonans goriintiileme Fflair
sekansta bilateral talamik bolgede sinyal artisi mevcut

Sekil 2. Takibinde 1 ay sonrasinda magnetik rezonans go-
rintileme flair sekansta bilateral talamik bolgede mev-
cut sinyal artisinin azaldigi gorildii
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Ates yiiksekligi olmast tizerine enfeksiyon hastaliklariyla kon-
stilte edildi. Seftriakson 2x2 gr bagland..

Yapilan ekokardiografide ejeksiyon fraksiyonu 65%, kapak-
larda endokardite isaret eden herhangi bir kitle ya da yap:
gorilmedi.

Kranial bilgisayarli tomografi (BT) cekildi. Cekilen BT de
klinigi aciklayict lezyon saptanmamast {izerine kranial MRG
cekildi. Ikinci giin gekilen kranial MRG’ de bilateral talamik
ve parietooksipital bolgelerde flair sekans aksiyel kesitte hipe-
rintensite tespit edildi (Sekil 1).

Leptomeningeal kontrastlanmasida olmasi tizerine hastada 6n-
celikli meningoensefalit diisiiniildii. Bu amagla lomber ponk-
siyon (LP) yapildi. 10 hiicre izlendi. Protein artigt saptanmadi.
Ensefalit etyolojisine yonelik beyin omurilik stvisinda (BOS)
sitomegolovirus (CMV) ve herpes simplex viriis (HSV) gonde-
rildi. Sonuglar negatif geldi. Asiklovir tedavisine eklendi.

Atesinin diigmemesi, ndbetinin devam etmesi ve hikayesin-
de kognitif bozukluklarinin olmasi nedeniyle otoimmmiin
limbik ensefalit? diigiiniilerek steroid basglandi. On giin
pulse steroid sonrast yanit alinamamast tizerine, 5 giin siire
ile intravenséz immiinglobulin (IVIG) verildi. Glutamat
reseptdr antikoru ve vaskiilic antikorlari negatif olarak
sonuglandi.

Otoimmiin nedenlere bagli status epileptikus agisindan, hem
de viremiyi azaltmak amagli 5 seans plazmaferez uygulandi.
Ancak hastanin kliniginde plazmaferez sonrast da degisiklik
izlenmedi.

Cekilen EEG'de jeneralize diken dalga aktivitesi izlendi. Sta-
tus tablosunda olan hastanin anestezi altinda iken EEG’sinde
supresyon paterninin izlenmemesi kognitif bozukluk hikaye-
si, miyoklonik tarzda nébet olmasi iizerine subakut sklerozan
panensefalit (SSPE) diisiiniilerek tekrar LP yapilds. ilk LP” de
protein artist olmazken (22,6), tekrar yapilan LP'de protein
57,5 tespit edildi. BOS'da Rubeola immunglobulin g antikor
spesifik indeks (IGG ASI index) ve oligoklonal bant (OKB)
negatifti.

Kanda hepatit markirlari, Insan Immiin Yetmezlik Virusu
(HIV) ve John Cunningham (JC) virus sonuglari nega-
tifti.

Kanda EBV IGG, IGM; Toxoplazma IGG, IGM; Borrelia
IGG, IGM; Brucella gonderildi. EBV IGM pozitif (+) tespit
edildikten birka¢ hafta sonrada EBV IGG (+) geldi. Bir ay
sonra yapilan kontrol EBV IGM negatifti.

Batn ultrasonografi ve batun BT sonucunda hepatomegali
tespit edildi. Ates yiiksekligi hepatomegali ve kanda EBV IG
M (+)’ ligi akut EBV enfeksiyonunu destekledi.

Kontrol kranial MRG'de bilateral talamik bslgeden baglayip
parietooksipital uzanim gosteren flair sekansta hiperintens
tutulumun regrese oldugu izlendi (Sekil 2).
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Primer EBV enfeksiyonu siklikla enfeksiydz mononiikleoz
tablosu ile sonuglanir. Klinik bulgular yiiksek ates, bogaz ag-
11s1, lenfadenopati varligi ve prodromal semptomlardir. Prod-
romal semptomlar arasinda terleme, istahsizlik, kas ve eklem
agrilar sayilabilir (3).

Ebstein Barr Virus enfeksiyonu siiresince nérolojik tutulum
nadirdir (1). EBV enfeksiyonunda SSS tutulum siklig1 yayin-
lanmug verilerde %0,37 ile %7,3 arasinda belirtilmigtir (2).

Ebstein Barr Virus enfeksiyon siireci icerisinde goriilebilen
nérolojik tablolar meningoensefalit, akut dissemine ensefa-
lomyelit (ADEM), GBS, bell paralizisi, serebellar ataksi veya
transvers myelit seklinde olabilir (2).

Santral sinir sitemi tutulumu genellikle hastaligin 1-3 haf-
tasindan sonra ortaya ¢tkmakla beraber, nadiren nérolojik
bulgularla presente olan vakalar bildirilmigtir. Vakamizda en-
sefalitle presente olan nadir vakalardandir (1).

Ebstein Barr Virus ensefalitinin bir bulgusu olarak gdriilen,
miyoklonik epileptik nébetler nadirdir. Ensefalit siireci iceri-
sinde goriilen nobetler genellikle fokal, jeneralize tonik klo-
nik, yada status epileptikus seklinde tanimlanmistir (2).

Olgumuzun temel nérolojik bulgusu miyoklonik nébet-
lerdi. Hastanin, dncesinde EEG’si normal, nobet tipi jene-
ralize tonik klonik tipte ve kontrol altindaydi. Ayrica eski
MRG’lerinda sol temporal hornun saga gore asimetrik dilatas-
yonu disinda herhangi bir bulgu, hiperintens tutulum mevcut
degildi. EBV enfeksiyonu tablosuyla beraber miyoklonik tarz-
da nobetler goriildi, status tablosu gelisti ve EEG’ de jenerali-
ze diken dalga aktivitesi ortaya ¢ikti. Hastada seroloji pozifligi
ile birlikte, nobet tipi, EEG bulgusu, verilen antiviral tedaviye
MRG yanitn gozlenmesi, nobeti provake edecek metabolik
bozuklugun olmamasi bu nébet sikliginin EBV ile iliskilendi-
rilebilecegini gosterdi.

Direngli miyoklonik epileptik nébetlerle prezente olan akut
EBV enfeksiyonu yayinlanmig verilerde sadece olgu sunumla-
rt ile sinirlidur. Tlging olarak bizim olgumuz daha 6nce epilep-
si tanist ile takip edilmekteyken ve nébetleri kontrol altinda
seyrederken, oncesinde kognitif bir yikim ve arkasindan mi-
yoklonik nébeti takiben status epileptikus tablosu ile prezente
olmugtur. Bu durum tedaviye direngli jeneralize miyoklonik
statusda ayrict tanida akut EBV enfeksiyonun da diisiiniilmesi
gerektigini isaret etmektedir.

Laboratuvar bulgularina bakarsak; beyin omurilik sivisinda
EBV bakilmamasina ragmen; yaugindan sonra, kanda EBV
IGM pozitif, IGG negatif saptanmusur. Yaklagik 30 giin son-
ra da IGG’nin pozitif, IGM’in negatif olmast hastanin EBV
enfeksiyonu gecirdiginin kanit oldugunu diistindiirmiistiir.

Ebstein Barr Virus ensefalitinde nérogériintiileme ¢aligmalar
¢ogu hastada normaldir. Bazi yayinlarda hastaligin akut siire-

cinde bazal ganglion ve talamusda sinyal artiglart belirtilmig-
tir. Ek olarak EBV enfeksiyonunda korpus kallozum spleni-
umu tutan lezyonlar da belirtilmigtir (2,4,5,6). Olgumuzda
da daha 6nceki yayinlari destekler nitelikte bilateral talamik
tutulum izlenmistir.

Kontrol kranial MRG’sinde lezyonlarin geri déniisiimlii ol-
dugu gozitkmektedir. Bu lezyonlar nobete sekonder bulgular
olabilir. Sonugta artan sitotoksik 6dem bu alanlarda sinyal ar-
tisina neden olabilmektedir.

Vakamizda MRG bulgularinda regresyon mevcuttu ancak,
klinigin MRG ile es zamanli diizelme olmadig: izlenmektedir.
Antiviral tedaviyle MRG bulgular: diizelmesine ragmen genel
anestezi altinda nébet kontrolii tam olarak saglanamadi. Bun-
dan dolayt da MRG lezyonlariyla status epileptikus arasinda
zamansal iliski kurmak imkansiz goriinmektedir. Buna daya-
narak da; antiviral tedaviye yanit veren MRG degisikliklerinin
EBV enfeksiyonuna bagh gelistigi diisiiniilmiistiir.

Tedavide ise antikonviilzan tedavi yaninda; ilk planda menin-
goensefalit diisiiniildiigi icin seftriakson ve asiklovir verildi.
Ancak nobetlerin devam etmesi tizerine; otomimmiin neden-
lere bagli status epileptikus da olabilecegi diistincesiyle 6nce
IVIG ve sonrasinda da plazmaferez uygulandi. Bu tedavile:
neticesinde hastanin kliniginde herhangi bir degisiklik izlen-
medi. Antikonviilzan tedavilere yanit vermeyen direngli epi-
lepsilerde 6n planda otoimmiin nedenler ve ensefalitler akle
gelmektedir. Otoimmiin nedenlere bagli status epileptikus
vakalarinda tedavide; immiinomodiilatorler verilmektedir.
Immiinomodiilator tedavi iginde ise steroidler, IVIG, plaz-
maferez ve diger immiinsupresif ajanlar yer almaktadir (7).

Sonug

Bu olgu miyoklonik status epileptikus tablosu ile bagvuran
hastalarda ayrici tanida akut EBV enfeksiyonun da akilda tu-
tulmas: gerektigini gdstermektedir. Ek olarak bilateral talamik
tutulumun EBV ensefalitinde goriilebilecegini, prognozun
herzaman geri déniisiimlii MRG lezyonlari ile eg zamanl: git-
medigini belircmektedir.

Hasta Onami: Yazili hasta onami bu olguya katilan hastanin aile-
sinden alinmugtir.
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