| OLGU SUNUMU |

Cagatay Calkoglu'
Omer Aykanat'
ilyas San?

Ferruh Gezen'

"Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi,
Beyin ve Sinir Cerrahisi AD. Diizce
’Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi,
Pediatri AD. Diizce

Tletisim Adresi:

Omer Aykanat

Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Beyin ve
Sinir Cerrahisi AD. 81620
Konuralp/Diizce

Telefon: 05072178443

E-posta:  yomeycik@hotmail.com

Konuralp Tip Dergisi
e-1SSN1309-3878
konuralptipdergi@duzce.edu.tr
konuralpgeneltip@gmail.com
www.konuralptipdergi.duzce.edu.tr

Calikoglu C ve ark.

Herpes Ensefaliti: Olgu Sunumu

OZET

Herpes simpleks viriisii (HSV), akut, sporadik viral ensefalitlerin en sik
tamimlanan etkenidir. Tedavi edilmeyen olgularda mortalite %70'in
iizerindedir. HSV ensefaliti tamisinda, kullanilan en duyarli
mikrobiyolojik yontem, polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ile HSV-
DNA saptanmasidir. Bu yazida, ates, nobet gegirme sikayetleri ile
bagvuran, PCR ile HSV-DNA pozitifligi saptanan, BBT bulgulan
herpes ensefalitini destekleyen, bir olgu sunuldu.

Anahtar kelimeler: Herpes simpleks viriisii, ensefalit, asiklovir

Herpes Ensefalitis: Case Report

ABSTRACT

Herpes simplex virus (HSV) is the most common cause of acute
sporadic viral encephalitides. The mortality rate is over 70% without
treatment. Demonstration of HSV-DNA by polymerase chain reaction
(PCR) is the most sensitive microbiologic method for the diagnosis. In
this report, we present a case of herpes simplex encephalitis, who
admitted to our department with fever and seizure. We demonstrated
HSV-DNA by PCR and BBT findings supported the diagnosis of HSV
encephalitis.
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GIiRiS

Ensefalit, akut atesli bir hastalikla birlikte
meningeal tutulum ve serebral etkilenme bulgular
ile birlikte beyin omurilik sivisinda (BOS) hiicresel
reaksiyon, protein diizeyi yiiksekliginin bir arada
bulundugu klinik tablodur. Sinir sistemini tutan bir
¢ok enfeksiyon ajan1 bulunmaktadir. Bunlar
arasinda Herpes Simpleks Viriisii (HSV) sik
olmayarak bildirilmektedir. Herpes simpleks viriisii,
sporadik viral ensefalitin en sik nedenidir (1).
Ensefalit tablosu genellikle latent  virusun
reaktivasyonuna baglidir (2,3).

Her yasta, her mevsimde ve her iki cinsiyette
goriilebilmektedir (4-6). Klinik olarak yiiksek ates,
bas agrisi ve biling bulaniklhig: ile karakterizedir.
Ayrica fokal ya da jeneralize nobetler de ortaya
cikabilir (7). HSV ensefaliti tanist i¢in, BOS’dan
polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) yontemiyle
HSV-DNA saptanmasi giinlimiizde altin standart
olarak kabul edilmektedir (8).

OLGU SUNUMU

15 aylik kiz ¢cocugu acil servise ndbet gecirme ve
suur kaybi sikayetleri ile bagvurdu. Hastanin
anamnezinden 1 hafta Once febril konviilziyon
gecirdigi ates yiksekliginin oldugu, bu tabloya
konviilzyonlarinin da eslik ettigi miiracaat ettigi
saglik kuruluslarindan medikal tedavi ile taburcu
durumu koti, bilinci kapaliydi. Ense sertligi ve
meninks iritasyon bulgusu mevcut olup, pupiller
middilate, 151k ve kornea refleksleri alinamiyordu.
Agrili uyaranla eksremitelerinde hafif fleksiyon
mevcut olup taban derisi refleksi bilateral pozitifti.
Solunumu yiizeyel olan olgunun arteriyel kan
basimct 110/72 mmHg, radiyal nabiz 88/dakika, ates
36 C, solunum sayist 43/dakika idi. Hastanin
laboratuar incelemelerinde ise 16kosit sayisi
13.100/mm3  (5.200-12.400/mm3), hemoglobin
degeri 9.93 g/dl (12-18 g/dl), hematokrit degeri
%29,7 (%37-52), C-reaktif protein degeri 4,8 mg/dl
(0,1-0,5 mg/dl) idi. Trombosit sayist ve
biyokimyasal parametreleri normaldi. Olgunun
genel durumunun ve arter kan gazinin ileri derecede
bozuk olmasi nedeniyle entiibe edildi.

Hastanin acil olarak ¢ekilen kranial BT sinde sag
temporoparietal ~ bdlgede  heterojen  kontrast
tutulumu olan hipodens karakteristik lezyon dikkati
¢cekmekteydi (Resim1l ve 2).

Klinik, laboratuar ve goriintileme bulgular ile
ensefalit 6n tanisiyla olguya anti-d6dem ve anti-
epileptik tedavinin yani sira intravendz asiklovir
tedavis baslandi. Takiplerinde genel durum
bozuklugu devam eden hastanin g¢ekilen EEG’si;
diisiik amplitiidlii, yaygin ileri kortikal etkilenme
seklinde geldi. Hastadan PCR ile gonderilen HSV-
DNA diizeyi HSV-DNA tip—1 pozitif, HSV-DNA
tip—2 negatif seklinde geldi. Hasta yapilan tiim
tedavilere ragmen yatisinin 2. haftasinda
kaybedildi.

TARTISMA

En sik rastlanan ve mortalitesi en fazla olan viral
ensefalit nedeni herpes simpleks'dir(9). Herpes

ensefalit vakalarimin %95’inde etken HSV tip-1
iken yenidoganlar da HSV-tip-2°’dir (2). Bizim
vakamizda da HSV-DNA tip—1 pozitif olarak geldi.
Hastaligin yas dagiliminda genellikle 5-30 yas ve
50 yas flzerinde olmak {izere bifazik seyir
goriilmektedir (2,8). Bizim vakamiz ise 15 aylik
olmasi sebebiyle farklilik gostermektedir.

Viicuda orofarengial mukoza, konjonktiva ve
hasarlanmig deriden giren viriis noronlarda latent
olarak kalip tekrarlayan enfeksiyonlara neden
olmaktadir. Virlise karsti gelisen antikorlar
insanlarin  %90°nda  bulunur. Ancak viriisiin
ensefalit yapacak sekilde nasil aktive oldugu
bilinmemektedir (10). Viriisiin  santral sinir
sistemine girisi ise noral ya da olfaktor yolla olur.
Viremi de tutulum igin bir bagka yoldur (11).

Resim 1. Kontrastsiz aksiyel kranial BT incelemesinde
sag temporal lobun tamamani tutan kortikal tabanl
ensefalit i¢in karakteristik belirgin dansite azalmasi

Resim 2. Kontrastli aksiyel kranial BT incelemesinde sag
temporal lobun tamamini tutan hipodens alandaki tipik
kontrast tutulumu
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Ensefalit tablosu ¢ocuklarda ve geng eriskinlerde
genellikle primer hastaliga bagl olarak gelisirken,
yetigskinlerde ¢ogunlukla rekiiren HSV infeksiyonu
sonrasi, latent viriisiin periferik néronlardan beyine
retrograd yayilimi ile gelisir (2). Ensefalit
kliniginde, ates ve bas agrist ile baglayan 2-3
giinliik bir prodrom dénemi vardir. Daha sonra
psikotik davranis bozukluklari, epileptik ndbetler,
hemipleji, konusma bozukluklari, amnezi, stupor ve
komaya kadar gidebilir (12). Ani ortaya ¢ikan ates,
bas agrisi, epileptik nobetler ve biling bozuklugu
HSV ensefalitinin karakteristik ozelligidir (13).
Olgumuzda ates ve atese bagli epileptik nobet ile
baslayan yaklasik 5 giinlik bir prodrom dénemi
vardi. Daha sonra epileptik ndbet gecirme, suur
kayb1 ve komayla klinik iyice agirlasmisti. Klinik
olarak hastaligin tanist giic olmakla birlikte,
HSV’nin néronofajik bir viriis olmasindan dolay:
ensefalitinde karakteristik olarak temporal lobda
fokal hemorajik nekroz meydana gelir. Bu da
hastalig1 diger ensefalitlerden ayirmamizda ayirici
bir bulgudur (14).

Beyin BT’ de ge¢ donemde patolojik bulgu
saptanabilirken Beyin MRI’da ise erken donemde
patolojik bulgular saptanabilmektedir. Olgumuzda
da g¢ekilen beyin BT’de patolojik bulgulara
rastlanabilmistir (Resim 1 ve 2). Bu da hastaligin
ge¢ doneminde iken hastanin tarafimiza miiracaat
ettigini gostermektedir.

HSV ensefaliti tanisinda kullanilan altin standard
yontem olan beyin biyopsisinde HSV izolasyonu
veya HSV antijenlerinin gosterilmesi invaziv bir
islem olmasi nedeni ile artik kullanilmamaktadir
(2,5). Virisiin hiicre kiiltiirlerinde iiretilme orani ise

KAYNAKLAR

%S5'in  altindadir.  Anti-HSV  antikorlar1  ise
genellikle semptomlar gelistikten 1-3 hafta sonra
pozitiflesir, dolayisiyla sadece geriye doniik tanida
yardimcidir. Giiniimiizde HSV ensefaliti tanisinda
kullanilan altin standard yontem, BOS'ta PCR ile
HSV-DNA'nin gosterilmesidir. Molekiiler
yontemlerin  herpes  ensefalitinin  tanisinda
ozgilligli %94-100, duyarliligt %98 olarak
bildirilmektedir. BOS'ta HSV-DNA PCR ile
semptomlarin baslangicindan 24 saat sonra tespit
edilmeye baslanir ve tedavi baslangicindan bir hafta
sonraya kadar saptanabilir (8,15).

Tedavi edilmeyen vakalarda mortalite oran1 %70
iken, erken tedavi baslandiginda %92 oraninda
basar1 elde edilebilmektedir. Sayet sekel gelistiyse
bu geri doniistimsiizdiir (2).

Erken tedavi ile mortalite ve noérolojik sekel
gelisme oran1 anlamli diizeyde azalmaktadir (3,5,8).
Tedavide en etkili ajan asiklovirdir (16). Herpes
ensefaliti tedavisinde en iyi secenek, asiklovirin
intravendz olarak 30 mg/kg/giin (3 esit dozda) 21
gin silireyle kullanimidir (2,4,5). Olgumuza
intravendz asiklovir tedavisi 30 mg/kg/giin (3 esit
dozda) baslandi.

Ancak olgumuzun tarafimiza ge¢ bagvurmasi
dolayisiyla ge¢ tani almasi ve miiracaati sirasinda
genel durumunun ileri derecede bozuk olmast
nedeniyle hasta 2. haftasinda kaybedildi.

Sonug olarak bas agrisi, ates, epileptik nobet gibi
bulgularla gelen bir hastada herpes ensefaliti
diistintilerek yapilacak kranial goriintiileme ile
hastaya erken tani konulabilmektedir. Aksi takdirde
hastaligin tanist gecikmekte ve hastalik agir
morbidite ve mortalite ile seyretmektedir.
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