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Herpes Ansefalitine Bagh Kistik Ansefalomalazi: Olgu Sunumu
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OZET

Herpes simpleks viriis (HSV), viral ansefalitlerin en sik nedenlerinden biridir. Herpes simpleks ansefaliti (HSE) ise uygun antiviral tedaviye ragmen
santral sinir sisteminin en harap edici enfeksiyonu olmaya devam etmektedir. HSE’nin baslangicinda beyin omirilik sivis1 (BOS) siklikla anormal ve
eslik eden akut norolojik bulgularm varlig: ise tipiktir. Santral sinir sisteminin birgok hastaligit HSE’e benzer bir tablo olusturdugundan bu klinik
bulgular patognomonik degildir. Giiniimiizde tan1 i¢in altin standart, BOS’da polimeraz zincir reaksiyonu ile HSV DNA’sinn tespit edilmesidir. Her
iki beyin yarisim etkileyebilen kistik kavite ve gliozisle karakterize yikici bir olay olan kistik ansefalomalazi, HSE sonrasi ¢ok nadir goriilen bir
durumdur. Bu ¢aligmada, HSV ansefaliti sonrasi son derece nadir olarak goriilen bir kistik ansefalomalazi olgusu sunulmustur.
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ABSTRACT

Herpes Encephalitis Presenting as Cystic Encephalomalacia : A Case Report

Herpes simplex virus (HSV) is a common cause of viral encephalitis. Herpes simplex encephalitis (HSE) remains one of the most devastating
infections of the central nervous system despite available antiviral therapy. Herpes simplex encephalitis (HSE) typically presents with acute
neurological changes and the initial cerebrospinal fluid examination is nearly always abnormal. However, these clinical findings are not
pathognomonic because numerous other diseases in the central nervous system can mimic HSE. In the current era, the diagnostic gold standard is the
detection of HSV DNA in the cerebrospinal fluid by polymerase chain reaction. Cystic encephalomalacia is uncommon after HSE. In addition it can
effect bilateral hemisferic structre and characterised with cystic cavite and gliosis. In this study, it was presented a rare case cystic encephalomalacia
occurred after HSV encephalitis.
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Herpes simpleks virus (HSV), insanlarda fatal sporadik
ansefalite en sik neden olan virusdur (1,2). Santral sinir sis-
teminin HSV enfeksiyonu, beynin viral enfeksiyonlarinin en
siddetlisidir. Siklikla temporal lobu tutmakta ve tedavi edil-
medigi takdirde %70 oraninda Sliimciil seyretmektedir. Te-
davi edilmeyenlerin sadece %2.5’i herhangi bir ndrolojik
defisit kalmadan normal iyilesebilmektedir (3). Cocuk ve
eriskinlerdeki HSV ansefalitlerinin %90°dan fazlasinin nede-
ni HSV-1"dir. HSV-2 ise yeni doganlarda, bagisiklig1 baski-
lanmig (HIV ve bobrek transplantasyon hastalari gibi) hasta-
larda ansefalite neden olmaktadir. Herpe simpleks ansefaliti
(HSE) yilda yaklasik 250 ile 500 bin kiside bir goriilmektedir
4,5).

Giintimiizde viral ansefalit tanisinda polimeraz zincir
reaksiyonu (PCR) yontemi altin standart olarak kabul edil-
mektedir (6). HSV ansefalitinde erken tani ve asiklovir kulla-
niminin mortaliteyi diiglirdiigii, iyilesme oranlarimi arttirdig
rapor edilmistir (7). Hastalik basladiktan sonra erken tedaviye
baslansa dahi hala hastaliin 6nemli nérolojik defisitlere
neden oldugu bilinmektedir (8). Bir veya her iki beyin yarisi-
n1 etkileyebilen, beyin dokusunda bir veya multipl sayida
kistik kavite olusturan ve gliozis varligi ile karakterize
destriiktif olaylara yol agan kistik ensefalomalazi, HSE’ nin
¢ok nadir goriilen bir komplikasyonudur (9-11). Bu durum,

perinatal veya postnatal donemde fokal veya yaygin olarak
beynin beslenmesini bozan olay veya hastaliklar sonucunda
ortaya ¢ikmaktadir (11, 12).

Bu yazida, klinigimizde HSV ansefaliti tanisi ile takip
edilen 32 yasindaki bayan hastanin takip ve tedavisi siiresince
ortaya ¢ikan klinik bulgular ve HSE’ nin ¢ok nadir bir komp-
likasyonu olan kistik ansefalomalazi sekeli literatiir 15181mnda
tartigildi.

OLGU

Otuziki yasinda bayan hasta, bes giin once ates sikayeti ile
ikinci basamak bir saglik kurulugsunun acil poliklinigine
basvurmus ve muayene sonrasinda ciddi bir problem olmadi-
81 sOylenerek evine gonderilmis. Bu sikayetlerden bir giin
sonra yeniden atesi yiikselen (39.6 C) ve bas agrist olan
hasta tekrar ayni kurumun acil poliklinigine bagvurmus,
sefazolin ve analjezik verilerek eve gonderilmis. Atesi diis-
meyen, suur bulanikligi ve kasilmalar1 da olan hasta acil
poliklinige tekrar bagvurmus ve Noroloji Klinigi Yogun
Bakim Unitesi’ne yatirilmmg. Hastaya ampirik olarak
seftriakson 2xlgr IV baglanmus. Beyin tomografisi (BT)
¢ekilen hasta ansefalit 6n tanisi ile hastanemize sevk edilmis.

Acil serviste degerlendirilen hastanin yapilan fizik mu-
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ayenesinde; genel durum orta, somnole, atesi 38.2 C, nabiz
122/dk, kan basinc1 120/80 mmHg, solunum sayis1 22/dakika,
ense sertligi pozitif, Kernig ve Brudzinski negatif idi. Hasta-
ni diger sistem muayeneleri normal idi. Lomber ponksiyon
(LP) ile alinan beyin omurilik sivisinin (BOS) incelenmesin-
de: BOS rengi bulanik ve basing hafif artmis idi..BOS’ta 570
16kosit/mm® (% 90 lenfosit), 40 eritrosit/mm® saptandi. BOS
sekeri 59 mg/dl (es zamanli kan sekeri 125 mg/dl), BOS
proteini 135 mg/dl (normal: 15-450 mg/dl idi. Kan beyaz
kiire sayist: 12690/mm?® (%90 polimorfoniikleer 16kosit, %6
lenfosit, %4 monosit), sedimantasyon 42 mm/saat, hemoglo-
bin: 15 g/dl, trombosit sayisi: 215.000/mm?, C-reaktif prote-
in: 165 mg/l, sodyum 149 mmol/L, klor 125 mEgq/L idi.,
Serum ve BOS’ta calisilan brusella STA testi negatif olarak
degerlendirildi. BOS’un Gram ve Ziehl-Neelsen boyamala-
rinda mikroorganizma goriilmedi. BOS’ta PCR yontemiyle
HSV, CMV, EBV ve Tbc arastirilmasi igin 6rnek gonderildi.
Acil olarak ¢ekilen beyin BT’sinde supratentorial mesafede,
sag temporal bdlgede belirgin hipodens goriiniim (ansefalite
sekonder 6dem alani), intravendz kontrast madde uygulanma-
st sonrasinda ise sag temporalde daha belirgin yaygin kont-
rast tutulumu (meningoansefalit) ve 6demle uyumlu olarak
serebral sulkuslarda silinme izlendi (Resim 1). Klinige yatiri-
lan hastanin klinik, BOS ve beyin BT bulgularina dayanilarak
herpes ansefaliti de olabilecegi diisiiniilerek hastaya asiklovir
3x10 mg/kg, seftriakson 2x2 gr ve anti 6dem tedavi olarak
mannitol 4x100 ml baslandi. Hastanin birkag saat igerisinde
suurunun kapanmasi, genel durumunun koétilesmesi ve
Glaskow Koma Skalasinin (GKS) 6 olarak degerlendirilmesi
nedeniyle entiibe edilerek yogun bakim servisine alindi.

Hastanin bir hafta sonra PCR yontemiyle calisilan
BOS’da CMV-DNA, EBV-DNA degerleri Tbc-DNA negatif,
HSV-DNA ise pozitif olarak rapor edildi ve hastaya herpes
ansefaliti tanist konuldu. Birinci haftada kontrol amagh yapi-
lan LP ile alinan BOS’un incelemesinde; BOS renginin bula-
nik ve basmcinin normal oldugu goriildii. Ayrica BOS’da 300
I6kosit/mm® (%98 lenfosit), BOS sekerinin 54mg/dL (es
zamanli kan sekeri 211mg/dl), BOS proteininin 154mg/1
(normal: 15-45mg/dL), sodyum 164mmol/L, klor 140mEq/L
olarak tespit edildi. Solunum sikintis1 olan hastaya tedavisi-
nin 8. giinii trakeotomi agildi. Tedavinin birinci ayinda EEG
¢ekildi. EEG’de, 6zellikle sol hemisferde daha belirgin olmak
iizere yaygin yavaglama ve zaman zaman subkortikal desarj-
larin oldugu beynin temel bioelektirik aktivitesinde yetersiz-
ligin eslik ettigi ansefaliti diisindliren bulgularin varligi
saptand1. Asiklovir tedavisi 21, seftriakson tedavisi 14 giine
tamamlandi. Mannitol tedavisi ise dordiincii giinde azaltilarak
kesildi. Hastanin yogun bakimda takibi sirasinda gelisen
ventilator iliskili pndmoni nedeniyle tedavisine kiiltiir sonu-
cuna uygun antibiyotikler eklendi.

Yogun bakimda takip edilen hastanin takip ve tedavisi-
nin birinci ayinda ¢ekilen beyin manyetik rezonans goriintii-
lemede (MRG); bilateral frontotemporopariatal bdlgede
sagda daha belirgin olmak {izere gri-beyaz cevherin tutuldu-
Su, petesiyal kanama alanlarmin izlendigi, damar i¢i kontrast
madde uygulamasi sonrasinda yogun kontrast tutulumu iz-
lendi (Resim 2). Yogun bakimdaki takibinin 3. ayinda genel
durumu kismen diizelen ve spontan solunumu baglayan hasta
yogun bakimdan servise alindi. Kontrol amacgh g¢ekilen
MRG’de; sag temporal lobu tamamen tutan, sol temporal lob
anterior insular korteksi icine alan kistik ansefalomalazik
alan, ayrica sag frontotemporopariatal kortekste, sol frontal
korteks ve temporal korteks insular alanda T2 imajlarda
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diffuz intensite artis1 saptandi. Bu bulgular HSE sekonder
olusan sekeller olarak degerlendirildi (Resim 3). Motor ve
mental sekeli olan, ihtiyaglarim1 yardimla karsilayan hasta
taburcu edilerek, rehabilitasyon amaciyla fizik tedavi polikli-
nigine yonlendirildi.

Resim 1. Tedavi oncesi BT de supratentorial mesafede intravenéz
kontrast madde uygulanmasi sonrasinda a) sag temporoparietal
bélgede daha belirgin yaygin kontrast tutulumu (meningoansefalit)
b) ddemle uyumlu olarak serebral sulkuslarda silinme.
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Resim 2. Tedavi baslangicindan bir ay sonra MRG 'de, a) bilateral
frontotemporoparietal bolgede sagda daha belirgin olmak iizere gri-
beyaz cevher tutulumu ve damar i¢i kontrast madde uygulamasi
sonrasinda yogun kontrast tutulumu b, c¢) sag temporal bélgede
ensefalomalazik alanlar.

TARTISMA

Ansefalitler; ani ates, bas agrisi, fokal norolojik bulgular,
konviilsiyonlar ve biling bozuklugu ile karakterize bir tablo
seklinde seyreder. Bir¢cok etken meningoansefalit olusturmak-
la birlikte viral etyolojide en sik karsilagilan etken HSV-1"dir.

Karlidag ve Ark.

HSE’nin erken belirti ve bulgular1 genellikle nonspesifik olup
baslangi¢ bulgulan yiiksek ates (%89), biling degisikligi
(%96), bas agris1 (%78), kisilik degisiklikleri (%61), epilep-
tik nobetler (%38), disfazi (%51), hemiparezi (%36) ve papil
6demidir (%14). Buna karsin meningeal iritasyon bulgulart
ise belirgin degildir (13). Sunulan olgu; ates, basagrisi gibi
nonspesifik yakinmalarla bagvurmus ardindan biling bulanik-
l1g1 ve konviilsiyon gibi norolojik belirtiler gelismistir.

HSV infeksiyonu siklikla fokal ansefalit olusturmakla
birlikte nadiren diffiiz veya fokal olmayan ansefalite yol acar (4).
Secici olarak frontal ve temporal loblar1 tutar. Odem, nekroz
ve hemoraji ile karakterize nekrotizan ansefalite olusturur
(14,15). Literatiirle uyumlu olarak hastaya tedavinin birinci
aymda cekilen MRG’sinde sagda daha belirgin olmak {izere
bilateral frontotemporopariatal bolgede gri-beyaz cevherin
tutuldugu, petesiyal kanama alanlarinin izlendigi ve 6dem
bulgusu olarak yaygin kontraslanmanin oldugu ansefalit
bulgular rapor edilmistir.

Tanida BOS’da PCR ile HSV-DNA’nin tespiti altin
standart olmakla birlikte BT ve MRG, BOS analizi ve EEG
bulgulan1 da taniy1 destekler. PCR, tedavi baslangicindan
sonraki ilk haftada %95’in iizerinde duyarlilik ve 6zgiilliige
sahiptir. Eger PCR sonucu negatif ise aralikli olarak test
yenilenmelidir (3). EEG’de karakteristik olarak diizenli ara-
liklarla gelen diken-dalga kompleksi infeksiyonun tanisinda
yardimci olur (4,16). Bu olguda BOS PCR’inda HSV DNA
pozitif olarak bulundu. Benzer sekilde olguya yapilan EEG
incelemesinde beyin biyoelektrik aktivitesinde yavaglama ve
subkortikal alandan kaynaklanan diken dalga kompleksi
mevcuttu.

HSE’den siiphelenilen hastalarda erken asiklovir teda-
visi  kognitif fonksiyonlarin diizelmesini hizlandirarak
mortaliteyi 6nemli derecede diisiirmektedir. Tedaviye en iyi
cevabin, tedavi baglangicinda ndrolojik hasarin en az oldugu
olgular oldugu bildirilmistir (4). HSE’li hastalarin uzun siireli
takiplerinde; major norolojik problemlerin eslik ettigi belirgin
diigkiinliik, mental retardasyon, korliik ve spastik
quadriparezisi olugabilir (16). Bu olguda erken doénemde
asiklovir tedavisi basglanmasina karsin, hastaligin baslangi-
cinda hastalik seyrinin agir seyretmesi hastada, spastik
quadriparezi, afazinin ve mental bozuklugun eslik ettigi agir
norolojik sekeller gelisti.

BT ve MRG’da, enfeksiyona bagli olarak o&zellikle
temporal ve frontal bolgenin etkilenmesi HSV tip 1 igin
karakteristiktir (16). HSE sonrasi kistik ansefalomalazi ¢ok
nadir goriilen bir durumdur (17). Ansefalomalazi, her iki
beyin yarisini etkileyebilen kistik kavite ve gliozisle karakte-
rize yikici bir olaydir (11). Ansefalomalazi siklikla fokal veya
yaygin olarak beynin beslenmesinin bozulmasi sonucunda
ortaya c¢ikar. Beynin beslenmesini bozan emboli, trombiis,
vazospasm gibi etkenlere bagl enfarktlarda beyindeki hasar
fokal olma egilimindedir. Trombotik veya embolik enfarkt
sonucu ortaya ¢ikan ansefalomalazinin dagilimi major bir
arter boyuncadir ve genellikle orta serebral arter sulama alani
etkilenir (12). Menenjitlerde enfeksiyonun yerlesim yerine
bagl olarak hipoksiye maruz kalan bolgelerde enfarktlar izle-
nir. Ansefalomalazi tanist radyolojik olarak beyin parankim
alanlarinda gliozisle birlikte multipl kavitelerin goriilmesiyle
konur. Olgularda klinik olarak konvulsiyon, mental motor
retardasyon ve norolojik defisitler izlenir (11,12). Gaber ve
Eshiett (17), 55 yasindaki bir bayan hastada HSE sonrasinda
MRG’de temporal ve frontal bolgede gliozisle birlikte siddet-
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li ansefalomalazinin varligin1 rapor etmislerdir. Hastamizda
tedavinin tamamlandig1 {iglincii ay sonrasinda yukarida bah-
sedilen agir sekelleri igeren klinik bulgularla birlikte
MRG’de; sag temporal lobu tamamen tutan, sol temporal lob
anterior insular korteksi de igine alan kistik ansefalomalazik
alanlarin izlendi.

HSE’li hastalarda, baslangicta agir norolojik bulgularin
varlig1 tedaviye erken baslansa dahi hastaligin agir seyretme-

Karlidag ve Ark.

sine ve yaygin ansefalomalaziye kadar giden agir mental ve
norolojik sekellerin ortaya ¢ikmasina neden olabilir. Ancak
HSE’den siiphelenilen hastalarda norolojik bulgular ortaya
¢ikmadan asiklovir tedavisinin baslanmasi, sunulan olgunun
dikkat ¢ekici komplikasyonu olan kistik ansefalomalazi gibi
son derece nadir gozlenen sekellerin ortaya ¢ikmasini engel-
leyebilir.

Resim 3. Tedavi bitiminde (3. ayin sonu) kontrol MRG 'de a, b) sag temporal lobu tamamen tutan, sol temporal lob anterior insular korteksi i¢ine
alan gliotik ve kistik ansefalomalazik alanlar ¢) sag frontotemporoparietal kortekste, sol frontal korteks ve temporal korteks insular alanda T2 imaj-

larda diffiiz intensite artisi.
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