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Review

Rola wirusa Epsteina-Barr w chorobach oczu

Ocular involvement in Epstein-Barr virus infection
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Stowa kluczowe:

Streszczenie

Wirus Epsteina-Barr (EBV) nalezy do rodziny Herpesviridae. Zakazenie EBV jest bardzo roz-
powszechnione, u okoto 90% doroslej populacji stwierdza si¢ przeciwciata anty-EBV. Zakazenie
moze mie¢ charakter bezobjawowy, moze tez rozwina¢ si¢ do zespotu typowego dla mononukle-
ozy zakaznej. Nastgpstwa zakazenia EBV moga dotyczy¢ kazdej tkanki oka.

W pracy przedstawiono objawy oczne w przebiegu zakazenia wirusem Epsteina-Barr (EBV)
z uwzglednieniem obrazu klinicznego i diagnostyki.

wirus Epsteina-Barr ¢ zakazenie EBV * objawy oczne ¢ diagnostyka

Summary

Epstein-Barr virus (EBV) belongs to the family of herpesviruses. EBV is ubiquitous, with high
antibody-positive prevalence (up to 90%) in the adult population. Clinical manifestations of EBV
infection range from subclinical seroconversion to the syndrome of infectious mononucleosis.
The reported manifestations of EBV infection may affect all tissues of the eye.

We reviewed the ophthalmic manifestations in Epstein-Barr virus infection, concentrating on cli-
nical features and laboratory diagnosis.
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Wirus Epsteina-Barr (EBV) nalezy do rodziny Herpes-
viridae, podrodziny Gammaherpesvirinae, wedtug takso-
nomii wirusologicznej nosi nazwe — human Herpesvirus 4
(HHV-4). Po raz pierwszy zostal zidentyfikowany w 1964
roku. Wirus EB jest bardzo rozpowszechniony, u okoto 90%
dorostej populacji wystepuja przeciwciata anty-EBVCA i/lub
EBNA, co oznacza przebyty kontakt z wirusem. Wigkszos¢
zakazef ma przebieg bezobjawowy [10]. Do zakazenia naj-
czgsciej dochodzi poprzez Sling, rzadziej drogg parenteralna.
Szczegdlng cecha wirusa jest mozliwos¢ latentnego prze-
trwania w organizmie zakazonego cztowieka i zdolnos¢ do
jego okresowej reaktywacji. W wigkszosci przypadkéw za-
kazenie ma charakter samoograniczajacy si¢ [30].

Mimo duzego postgpu w poznaniu historii naturalnej, bio-
logii molekularnej i odpowiedzi immunologicznej gospo-
darza na zakazenie, wptyw EBV na rozwdj r6znych zabu-
rzen narzadu wzroku nadal pozostaje niejasny. Skape dane
zebrane na ten temat sugeruja, ze EBV moze mie¢ zwia-
zek z wieloma chorobami oczu.

BioLoGiA wirusaA

Genom wirusa Epsteina-Barr stanowi podwdjna nié
DNA o strukturze liniowej, zawierajaca 172 000 par za-
sad (172 kb), z ktérych 57% stanowia guanozyna i cy-
tozyna. Ikosahedralny kapsyd zawiera 162 kapsomery.
Nukleokapsyd otoczony jest glikoproteinowa ostonka.
Komputerowa analiza genomu EBV wykazata obecnos¢é
prawie 100 otwartych ramek odczytu (ORF) i 30 genéw
kodujacych okoto 80 réznych biatek [30].

Wyréznia sie dwa typy wirusa: A i B (okreslane réwniez
11 2), rézniace si¢ sekwencja genu jadrowego. Typ A wy-
stgpuje na catym $wiecie, typ B poczatkowo ograniczony
tylko do rejonu Afryki, obecnie réwniez si¢ rozprzestrze-
nil. Zakazenia w panstwach zachodnich dotycza zakaze-
nia pojedynczym szczepem wirusa, w prawie 90% przy-
padkéw jest to typ A [37].

Jedynym naturalnym gospodarzem dla EBV jest cztowiek.
Wirus dostaje si¢ do organizmu najczesciej droga powietrz-
no-kropelkowa. Moze zakaza¢ komdrki nabtonkowe noso-
gardzieli, limfocyty B, a takze limfocyty T [28]. Do wnetrza
komorki wirus wnika poprzez zwigzanie gtéwnej glikopro-
teiny otoczki (gp350/220) z receptorem komérkowym CR
2 (CD 21), ktory jest jednoczesnie receptorem sktadowej
C3d dopetniacza. W wyniku pierwotnej infekcji moze ulec
zakazeniu 1:10000 limfocytéw B.

Wigkszos¢ pierwotnych zakazeri EBV przebiega bezobjawo-
wo lub bardzo tagodnie [10,11,28,37]. Wytwarza si¢ wéwczas
stan latencji w obrebie zakazonej populacji limfocytéw B.
W tym okresie wirus trwa w postaci kolistego, episomalnego
DNA, kt6ry replikuje si¢ i jest przenoszony bezposrednio do
potomnych komérek gospodarza. Latencji towarzyszy ekspre-
sja okoto 10 genéw wirusowych oraz wytworzenie 6 antyge-
néw jadrowych okreslanych jako EBNAs 1-6 (Epstein-Barr
nuclear antigens — EBNA-1, -2, -3A, -3B, -3C, -LP), trzech
latentnych biatek btonowych (latent membrane proteins —
LMP-1, -2A, -2B) i 2 transkryptéw RNA polimeraz.

Rézne czynniki moga spowodowaé okresowa reaktywacje
ireplikacj¢ wirusa (spadek odpornosci, zwiazki chemiczne,

limfokiny). Zakazone komorki pozostaja pod kontrola me-
chanizméw obronnych gospodarza, jednak kiedy one zawo-
dza, komoérki moga sig dzieli¢ w sposéb niekontrolowany,
co w konsekwencji moze doprowadzi¢ nawet do rozwoju
nowotworéw ztosliwych [2,6,7,10,11,13,20,22,30].

Zdolnos¢ EBV do dlugotrwatego przetrwania w limfo-
cytach ma znaczenie w rozprzestrzenianiu si¢ zakazenia,
zwlaszcza podczas przetaczania krwi i produktéw krwio-
pochodnych oraz przeszczepow narzadow i tkanek. Moze
on réwniez modyfikowaé uktad immunologiczny powodu-
jac reaktywacje innych patogenéw, np. zakazenia wirusem
herpes simplex typu 2 (HSV2) [14].

Ponad 50% pierwotnych zakazeri EBV przebiega bezobja-
wowo. Objawy kliniczne zwykle towarzysza mononukle-
ozie zakaznej w postaci tzw. triady: goraczki, zapalenia
gardla oraz powigkszenia weztéw chtonnych. Czas trwa-
nia objawéw jest bardzo rézny, catkowite wyzdrowienie
nastgpuje w ciagu 2—4 tygodni. Bardzo rzadko dochodzi
do rozwoju przewleklego zakazenia EBV.

U tych chorych rozwijaja si¢ czesto zagrazajace zyciu kom-
plikacje z goraczka, powigkszeniem sledziony, limfadeno-
patia. Zakazenie EBV odgrywa réwniez role w patogenezie
takich chordb jak zespot przewlektego zmeczenia, chtoniak
Burkitta, rak nosogardta, zespét limfoproliferacyjny zwia-
zany z chromosomem X (choroba Duncana), leukoplakia
wtochata jamy ustnej, a takze potransplantacyjne zaburze-
nia limfoproliferacyjne [3,7,10,22,23,27,34,35,36].

0BJAWY 0CZNE W PRZEBIEGU ZAKAZENIA EBV

Rola zakazenia EBV w chorobach oka nie jest do korica po-
znana. W licznych przypadkach choréb oczu wykazano —
na podstawie objawow klinicznych, wynikéw badan sero-
logicznych i molekularnych — zwiazek z zakazeniem EBV.
Sa to jednak zwykle opisy pojedynczych przypadkéw.

Najczestszym objawem ocznym zakazenia EBV jest grud-
kowe zapalenie spojéwek [8,29,35]. W przypadku reakty-
wacji zakazenia moze pojawic si¢ oczno-weztowe zapale-
nie spojowek Parinauda, ktére charakteryzuje si¢ ostrym
grudkowym zapaleniem spojéwek z towarzyszacym po-
wigkszeniem weztéw chlonnych przyusznych i szyjnych
po stronie zapalenia. Wiadomo, ze EBV jest takze cze-
stym czynnikiem infekcyjnym wywolujacym ostre zapa-
lenie gruczotu tzowego [18,18,24,31], a nawet nowotwory
tego gruczotu [2,17,20].

Opisywano réwniez przypadki zapalenia twardéwki i bto-
ny naczyniowej [9,12,16,21]. Zajg¢cie tylnego odcinka oka
w przypadku zakazenia wirusem EBV jest rzadkie i moze
powodowaé krwotoczki siatkéwkowe [32], obrzek tarczy
nerwu wzrokowego [36], czy zapalenie nerwu wzroko-
wego [1].

Obustronne zapalenie gruczotu tzowego po transplantacji
szpiku kostnego u 8-letniej dziewczynki opisali Thomson
i wsp. [31]. We krwi i 1zach stwierdzono obecnos¢ EBV
DNA. Autorzy pracy sugeruja, ze u kazdego pacjenta z ob-
nizona odpornoscia, u ktérego wystepuje bol i zaczerwie-
nienie oka, powinno by¢ wykonane badanie w kierunku
zakazenia EBV.
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Marchese-Ragona i wsp. [18] przedstawili przypadek
23-letniej kobiety z klinicznymi objawami mononukle-
ozy (zapalenie migdatéw i limfadenopatia) oraz zapa-
lenia gruczotu izowego, u ktérej w surowicy wykryto
przeciwciata anty-EBVCA w klasie IgM i IgG. Inny opi-
sywany przypadek zaburzen w obr¢bie drég odprowa-
dzajacych 1zy dotyczy pierwotnego guza o charakterze
niezréznicowanego raka, wystgpujacego w woreczku 1zo-
wym [17]. W komdrkach nowotworowych guza, stosujac
metode¢ hybrydyzacji in situ wykazano obecnos¢ mRNA
EBV. W zwiazku z wykryciem obecnosci EBV DNA we
1zach, pobranych ze zdrowych oczu Robert i wsp. [26] su-
geruja, ze wirus ten w postaci latentnej moze przetrwaé
w gruczole tzowym.

Merayo-Liovers i wsp. [19] opisali przypadek zespotu su-
chego oka u 10-letniego pacjenta, bgdacego rezultatem
zapalenia gruczotu tzowego z powodu zakazenia EBV.
Autorzy sugeruja, ze zapalenie gruczotu tzowego, zwia-
zane z zakazeniem EBV, powinno by¢ brane pod uwage
w réznicowej diagnostyce zespotu suchego oka u dzieci.

W przypadku rogéwki zakazenie EBV moze by¢ zwiazane
z objawami dotyczacymi wszystkich jej warstw. Spotykane
postaci zapalenia rogéwki to: nabtonkowe drzewkowate
owrzodzenie rogdwki, przypominajace zapalenie rogéwki
wywolywane przez wirus herpes simplex typu 1; podna-
btonkowe nacieki, przypominajace zapalenie adenowiruso-
we rogéwki; wieloogniskowe, ziarniste lub pieniazkowate
nacieki przednie i Srédmiazszowe; wieloogniskowe, brzezne
zapalenie rogéwki, czesto z waskularyzacja [25,29,35].

Wigkszos¢ pacjentéw z zapaleniem rogéwki ma objawy
Swiattowstretu i odczucie ciala obcego w oku. Ostrosé
wzroku pozostaje bez zmian lub minimalnie si¢ obniza.
Nacieki miazszowe czgsto rozwijaja si¢ bez objawdw ,,czer-
wonego oka”. Pojawienie si¢ objawow zapalenia rogéwki,
zwigzanego z infekcja EBV, wystepuje po 1-4 tygodniach
od chwili zakazenia.

Uwaza sig, ze zapalenie btony naczyniowej moze by¢ skut-
kiem zaréwno bezobjawowego pierwotnego zakazenia EBV
[12], jak i reaktywacji latentnego zakazenia [21].

Morishima i wsp. [21] opisali przypadek 7-letniej dziew-
czynki, u ktérej wystapito zapalenie btony naczyniowej
zwiazane z aktywacja latentnego zakazenia EBV (CAEBV).
Zaobserwowano u niej czgste epizody podwyzszonej tem-
peratury ciala i hepatosplenomegalig, po czym wystapito
porazenie nerwu twarzowego. Badanie okulistyczne wyka-
zalo zapalenie tgczéwki i ciata rzgskowego prawego oka.
Tarcze nerwu wzrokowego byly obustronnie obrzgknigte,
naczynia siatkéwki poszerzone. Poziom przeciwciat prze-
ciwko EBV byt podwyzszony. Leczenie miejscowe stero-
idami, podanie IL-2 oraz wykonanie splenektomii, szybko
usungly wszystkie symptomy tacznie z objawami ze stro-
ny narzadu wzroku. Autorzy ci potwierdzaja efektywnos¢
takiego leczenia w przypadku CAEBV.

Ciekawy przypadek bezobjawowej infekcji EBV z ostrym
obustronnym zapaleniem calej blony naczyniowej oka zo-
stal opisany przez Heiligenhausa i wsp. [12]. W ptynie
pobranym z przedniej komory prawego oka stwierdzono
obecnos¢ DNA EBV.

Grefer 1 wsp. [9] opisali przypadek 13,5-letniej dziewczyn-
ki, u ktérej wykazano zwiazek pomig¢dzy wystapieniem ze-
spotu TINU (tubulopatie Srédmiazszowe i zapalenie bto-
ny naczyniowej) a infekcja EBV. Etiologia tego rzadkiego
schorzenia nadal nie jest znana, wystgpuje ono u kobiet
w wieku dojrzewania i zazwyczaj ulega samoistnej regre-
sji. Przypuszcza sig, ze w patogenezie reakcji immunolo-
gicznej w przebiegu tej choroby moze mie¢ znaczenie za-
réowno czynnik zakazZny jak i immunologiczny.

Nad rolg zakazenia EBV w zespole TINU zastanawiali si¢
réowniez Cigini i wsp.[5]. Opisali oni przypadek 48-letniej
chorej, u ktérej stwierdzono obustronne zapalenie btony
naczyniowej, wyprzedzajace o 4 miesigce wystgpienie za-
burzen ze strony nerek. Badanie surowicy wykazato obec-
nos¢ przeciwceial IgM 1 IgG przeciwko EBVCA; po 6 mie-
sigcach wzrosto miano przeciwciat w klasie IgG przeciwko
EBNA i EBVCA.

W literaturze spotyka si¢ nieliczne informacje dotycza-
ce zapalenia siatkéwki, zwiazanego z zakazeniem EBV.
Kramer i wsp. [16] przedstawili przypadek prawdopo-
dobnego zwiazku wystapienia ostrej martwicy siatkow-
ki (ARN) na skutek infekcji EBV u 32-letniego homosek-
sualisty z objawami typowymi dla ARN w lewym oku.
Ostro$¢ wzroku w dniu przyjecia wynosita 0,1. W przed-
nim odcinku stwierdzono osady rogéwkowe, bez obecno-
$ci komoérek w komorze przedniej. Z powodu masywnego
wysigku komérkowego w ciele szklistym dolna czg$¢ dna
oka byta niewidoczna. W gérnym nosowym kwadrancie
siatkéwki widoczny byl duzy obszar martwicy z krwoto-
kami i zakrzepowym zapaleniem naczyn. W wywiadzie,
oprocz infekcji EBV z zapaleniem osierdzia w wieku
17 lat, pacjent nie podawatl innych schorzeri. Wykonano
testy w kierunku toksoplazmozy, boreliozy, wzw typu B,
zakazenia HIV, HSV 1 VZV. Wszystkie wyniki byly ujem-
ne. Stwierdzono natomiast podwyzszony poziom przeciw-
ciat w klasie IgM i IgG dla antygenu jadrowego (EBNA)
i wezesnego antygenu (EA), o profilu typowym dla ostre-
go zakazenia EBV. Poziom przeciwcial obnizyt si¢ w na-
stegpnych 12 tygodniach, co sugeruje, ze EBV mogt odgry-
wac rolg w opisywanym przypadku.

Takze Tran i wsp. [33] stwierdzili obecnos¢ podwyzszo-
nego poziomu IgM i znaczacy wzrost IgG dla EBNA po
4 tygodniach, u 17-letniej pacjentki, z tagodna postacia
ARN. Nie stwierdzono natomiast obecnosci EBV DNA
w plynie pobranym z komory przedniej. Sugeruja oni jed-
nak, ze EBV moze by¢ potencjalnym czynnikiem etiolo-
gicznym ARN.

Tornqvist 1 wsp.[32] opisali przypadek 20-letniego mez-
czyzny, u ktérego podczas mononukleozy dotaczyty zabu-
rzenia dotyczace tylnego odcinka oka w postaci plamek
Rotha (okragtych krwotoczkéw charakteryzujacych si¢ bia-
tym §rodkiem). Natomiast Yamamoto i wsp. [36] opisali
dwa przypadki zapalenia naczyn w okolicy nerwu wzroko-
wego, zwiazane z aktywacja przewleklego zakazenia EBV
(CAEBV). Pierwszy, dotyczyt 6-letniego chtopca, z ostro-
Scig wzroku 20/20 w obu oczach. W jego prawym oku za-
obserwowano wysigki w okolicy tarczy nerwu wzrokowego.
Angiografia fluoresceinowa wykazata hiperfluorescencje
w okolicy nerwu wzrokowego i przeciek z okototarczowych
naczyn siatkéwki w prawym oku. Dwa miesiace pdZniej
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wysigki zwigkszyly si¢ i wystapilo krwawienie przedsiat-
kéwkowe w prawym oku. Ostros¢ wzroku obnizyta si¢ do
20/60. Zastosowano leczenie w postaci ogélnego podania
kortykosteroidéw, globulin i acyklowiru. Ostro$¢ wzroku
w prawym oku powrdcita do 20/20, ale pozostaly wysig-
ki okototarczowe. W drugim przypadku opisano szesna-
stoletnig chorg z ostroscia wzroku 20/20 w obu oczach.
W prawym oku widoczny byt obrzek tarczy nerwu wzro-
kowego i rozszerzenie naczyn siatkowki. Angiografia flu-
oresceinowa wykazata hiperfluorescencje bez przecieku
z naczyn siatkéwki. W obydwu przypadkach badanie pola
widzenia ujawnito powigkszenie plamki §lepej w oku pra-
wym. Okazato si¢ wigc, ze reaktywacja latentnego zaka-
zenia wirusem EBV moze by¢ powodem zapalenia naczyn
i obrzegku tarczy nerwu wzrokowego.

Wirus EBV jest réwniez brany pod uwage jako czynnik
etiologiczny w licznych chorobach limfoproliferacyjnych,
np. w réznych typach chioniakéw, czy w potransplantacyj-
nych zespotach limfoproliferacyjnych (PTLD).

Diabata i wsp. [6] badali prébki pobrane podczas biop-
sji od 14 pacjentéw z ocznym chioniakiem MALT (tkan-
ka chlonna zwigzana z btona Sluzowa). W czterech z nich
metoda PCR wykryto DNA EBV, a w przypadku uzycia
metody hybrydyzacji in situ w 3 z 14 prébek wyniki byly
pozytywne dla mRNA EBV.

Zwiazek chloniaka B-komérkowego z zakazeniem EBV
prébowat udowodni¢ Chan [2], ktéry metoda PCR badat
material pochodzacy z pierwotnego chtoniaka B-komor-
kowego, stwierdzajac DNA EBV w 2 z 57 przebadanych
przypadkéw. Natomiast w badaniach 13-osobowej grupy
pacjentéw tylko w 1 (u chorego na AIDS) sposréd 13 przy-
padkéw wykryto EBV DNA, nie potwierdzajac tym samym
zwiazku pomigdzy EBV a pierwotnym wewnatrzgatkowym
chtoniakiem [3]. Autorzy sugeruja przeprowadzenie badan
na wigkszej liczbie pacjentow.

Opisano réwniez ciekawy przypadek dziewczynki, u ktdrej
jako pierwotny objaw mononukleozy pojawit si¢ guz spo-
jOwki, natomiast ogdlnoustrojowe objawy choroby pojawity
si¢ dopiero kilka dni p6ézniej [13]. W badaniu histologicz-
nym rozpoznano chtoniaka wywodzacego si¢ z komérek B
o wysokim stopniu ztosliwosci, w badaniu immunohisto-
chemicznym obecnos¢ nacieku poliklonalnych limfocytéw
i antygendw zwiazanych z EBV, natomiast w hybrydyzacji
in situ mRNA EBV. Testy serologiczne réwniez potwier-
dzity zwiazek procesu limfoproliferacyjnego z ostra in-
fekcja wirusem EBV.

W dostgpnym pismiennictwie przytoczono takze przypa-
dek pierwotnego chtoniaka gruczotu tzowego [20] oraz
chloniaka spojéwki [34] wywodzacego si¢ z komérek NK
(natural killer).

Patogeneza postransplantacyjnego zespotu limfoprolifer-
cyjnego (PTLD) jest ztozonym wieloetapowym procesem.
Jednym z proponowanych mechanizméw jego powstania jest
zachwianie réwnowagi pomigdzy stymulacja B-komérko-
wa 1 odpowiedzig immunologiczng anty-EBV. Proliferacja
limfocytéw B jest indukowana przez przewlekta stymula-
cj¢ ze strony przeszczepu, onkogeny genomu EBV i przez
immunosupresje [7], co moze prowadzi¢ nawet do rozwoju

chtoniakéw. PTLD powinny by¢ brane pod uwage w przy-
padku zapalenia btony naczyniowej o nieustalonej etiolo-
gii. Rohrbach i wsp. [27] u 7-letniego chtopca, po prze-
szczepie serca, stwierdzili zapalenie blony naczyniowej
oraz rozrost w obrebie tgczéwki. W pobranym fragmen-
cie tgczowki rozpoznano PTLD, a takze wykryto obecnosé
materialu genetycznego EBV. Przed transplantacja u pa-
cjenta nie wykazano zakazenia EBV.

Podobny przypadek, PTLD przypominajacy zapalenie bto-
ny naczyniowej z ziarniniakami tgczéwki, opisali O’hara
i wsp.[22] u 8-letniej dziewczynki (przed przeszczepem se-
ronegatywna) po przeszczepie watroby (w wieku 18 mie-
siecy), wykazali oni obecno$¢ zakazenia EBV. W innym
przypadku wykazano, z uzyciem PCR, obecno$¢ mate-
riatu genetycznego EBV w ciele szklistym, chorego po
przeszczepie pluca z PLTD dotyczacym blony naczynio-
wej 1 siatkowki.

Potwierdzenie obecnosci wirusa EBV ma znaczenie pro-
gnostyczne i terapeutyczne. Obecnie mozliwe jest zahamo-
wanie proliferacji limfocytow po zastosowaniu radioterapii,
chemioterapii, immunoterapii, a w niedalekiej przysztosci
mozliwa bedzie terapia z zastosowaniem ex vivo generowa-
nych swoistych dla danego wirusa limfocytéow T [7,27].

Przedstawione wyzej przypadki wskazuja, ze komplikacje
okulistyczne zwiazane z zakazeniem EBV dotyczyty gtow-
nie dzieci w wieku 6—17 lat lub miodych oséb dorostych
do czterdziestu kilku lat. Jest to zrozumiate, gdyz wystgpo-
wanie pierwotnego zakazenia EBV jest odzwierciedleniem
warunkéw socjalno-bytowych; w krajach stabo rozwinig-
tych do ekspozycji na zakazenie dochodzi zwykle w okresie
niemowlgcym lub wczesnym dziecifistwie, zas w krajach
wysoko uprzemystowionych w okresie pokwitania.

DiaGNOSTYKA

Podstawowe znaczenie w diagnostyce pierwotnego i wtdr-
nego zakazenia EBV maja wyniki badan serologicznych
[5,10,11,16,18,33]. Konsekwencja tropizmu wirusa do ukta-
du siateczkowo-srodbtonkowego jest uruchomienie mecha-
nizméw nieswoistych, takich jak np. wytwarzanie poliklo-
nalnych IgM, tzw. przeciwcial heterofilnych. Okoto 80-90%
0s6b z objawowym pierwotnym zakazeniem EBV wytwa-
rza je w ciggu pierwszych 3 tygodni choroby. Przeciwciata
heterofilne osiagaja najwyzsze miano w ciagu 2—-3 tygodni
od poczatku choroby i moga utrzymywac si¢ 3—6 miesig-
cy lub diuzej. Wkrétce po zakazeniu EBV pojawiaja sie
przeciwciata swoiste.

Diagnostyka laboratoryjna zakazenia wirusem Epsteina-
Barr, w przypadku podejrzenia mononukleozy, opiera si¢
na wykazaniu obecnosci przeciwcial heterofilnych wy-
krywanych testami hemaglutynacyjnymi (tzw. test Paula-
Bunnella-Davidsohna). Przeciwciata stwierdza si¢ u prawie
90% chorych z objawowa mononukleoza zakazna. W przy-
padku ujemnego lub watpliwego wyniku badania na obec-
no$¢ przeciwciat heterofilnych, co sig czgsto zdarza u dzieci
ponizej S roku zycia, a takze diagnostyki innych zespotéw
chorobowych zwiazanych z zakazeniem EBV, zaleca si¢ wy-
konanie badar serologicznych w kierunku obecnosci swo-
istych przeciwcial. Obecnie w badaniach rutynowych sto-
sowana jest metoda immunoenzymatyczna ELISA.
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Podczas pierwotnej infekcji EBV oraz w przebiegu mono-
nukleozy zakaznej pierwotnymi markerami sa przeciwcia-
ta w klasie IgM i IgG przeciwko antygenowi kapsydowe-
mu EBVCA. Poziom przeciwcial VCA IgM szybko wzrasta
w ciagu kilku dni od ostrej infekcji, zanikaja one w ciggu
2-3 miesigcy. Przeciwciata VCA IgG réwniez sa wytwa-
rzane w ciagu kilku dni od ekspozycji na EBV, ale utrzy-
muja si¢ przez cale zycie pacjenta.

Przeciwciata EBNA sa wytwarzane nieco p6Zniej, od kilku
tygodni do kilku miesigcy po ostrym zakazeniu i sa wykry-
walne przez cate zycie. Anty-EBNA-2 wykrywa si¢ w ostrej
fazie zakazenia, anty-EBNA-1 okoto 4 miesigce po zaka-
zeniu. Ich poziom podwyzsza si¢ przejSciowo w przypad-
ku reaktywacji zakazenia EBV.

Swiezo przebyte zakazenie pierwotne mozna rozpoznaé
w przypadku stwierdzenia w surowicy swoistych anty-
EBVCA IgM w wysokich mianach i anty-EBVCA IgG
przy braku anty-EBNA.

Obecnos¢ przeciwcial IgM VCA lub IgG VCA oraz wzrost
poziomu przeciwcial IgG przeciwko EBNA wskazuje na
reaktywacje¢ zakazenia. Reaktywacji zakazenia odpowia-
da réwniez przejsSciowy wzrost poziomu przeciwcial anty-
EA, gtéwnie EA(R).

Dostepne obecnie techniki immunologiczne oraz metody bio-
logii molekularnej znacznie poszerzaja mozliwosci diagno-
styczne [2,3,22,26,29,33]. Techniki hybrydyzacji Southern
blot i hybrydyzacji in situ z uzyciem klonowanych fragmen-
téw EBV cDNA lub cRNA umozliwiaja wykrycie nawet nie-
petnych fragmentéw genomu wirusa wystepujacych w kra-
zacych limfocytach lub materiale biopsyjnym (Swiezym lub
w skrawkach parafinowych). Znaczna swoistoscig charakte-
ryzuje si¢ technika PCR (reakcja taiicuchowa polimerazy)
wykorzystujaca syntetyczne primery nukleotydowe i enzy-
matyczng amplifikacj¢ badanego DNA. PCR jest obecnie

PismIENNICTWO

najlepsza metoda pozwalajaca na réznicowanie szczepdw
EBV oraz wykrywanie mutacji w genomie wirusa.

Czestos¢ wykrywania EBV DNA jest rézna w réznych bada-
niach [15,31]. Chodosh i wsp. [4] badali obecnos¢ EBV DNA
metoda PCR w tkankach oczu, pobranych od oséb zmar-
tych. Badano rabek rogéwki, centralna rogéwke, ptyn z ko-
mory przedniej, teczéwke, ciato szkliste i nerw wzrokowy.
Obecnos¢ EBV DNA stwierdzono w 12 z 60 badanych tka-
nek, 5 razy w plynie z komory przedniej, 3 razy w centralnej
rogéwee, 2 razy w ciele szklistym, 1 raz w rabku rogéwki.
Tylko prébki z nerwu wzrokowego byly negatywne.

Zapalenie spojowek i rogéwki bardzo czgsto ma etiologie
wirusowa. Wigkszos¢ zakazen wirusowych charakteryzuje
si¢ znaczng zakaZnoscia i wykazuje tendencje¢ do samowy-
leczenia. Wydzielina z oka w zakazeniach wirusowych jest
zawsze wodnista (ropna wystepuje w zakazeniach bakteryj-
nych lub grzybiczych). W zapaleniu rogéwki istotne znacze-
nie maja czynniki sprzyjajace zakazeniu, np. urazy. Oprécz
wiruséw opryszczki typu 112 (HSV-1, HSV-2) czynnikiem
etiologicznym moze by¢ wirus Epsteina-Barr.

Oko jest narzadem bardzo zréznicowanym i wyspecja-
lizowanym pod wzgledem fizjologicznym. Dlatego kaz-
de zakazenie wirusowe moze powodowaé uposledzenie
jego funkcji. Wirusowe zakazenie tkanek oka jest bardzo
istotnym problemem ze wzgledu na trudnosci w zapobie-
ganiu oraz leczeniu. Ponadto niektére zakazenia wiruso-
we, zwlaszcza spojéwek i rogowki, wystepuja stosunko-
wo czgsto. Na wzrost liczby zakazer wirusowych moze
mie¢ wplywa szerokie stosowanie antybiotykéw (spadek
czestosci zakazen bakteryjnych), stosowanie kortykostero-
idow, czy leczenie immunosupresyjne, ktére zmniejszaja
odporno$¢ na zakazenia wirusowe, w tym takze na zakaze-
nie EBV. Konieczne jest zatem prowadzenie dalszych ba-
danl nad rola wirusa Epsteina-Barr w etiopatogenezie za-
burzen narzadu wzroku.
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