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Herpes Simpleks Ansefaliti: U¢ Olgu

Resit Mistik’, Safiye Helvacr’, Kaya Kiligturgay™

OZET. Klinik, elektro ensefalogram (EEG) ve kranial komputerize tomografi (KKT) bulgular: ile tam konan farkl:
klinik seyi'rlz' ii¢ herpes simpleks ansefaliti (HSA) olgusu rapor edildi. Iki olguda akut, bir olguda subakut seyir
goriildii. Iki olguda erken dénemde KKT bulgulari normaldi. Asiklovir tedavisi verilen olgulardan birinci olgu
tamamen, ikinci olgu mental ve motor sekellerle, iigiincii olgu yalnizca mental sekellerle iyilesti.

Anahtar Kelimeler . Ansefalit .Herpes simpleks virusu.

Herpes Simplex Encephalitis: Three Cases

SUMMARY. [t was reported three cases of herpes simplex encephalitis which were recognized by clinical,
electroencephalogram and cranial computed tomography (CCT) with different clinical aspects. Two cases were acute
and one was subacute. Early stages CCT findings were normal in two cases. After acyclovir therapy, first case was
healted completly, second with motor and mental deficiency, and the third case was healted with mental deficiency.

Key Words .Encephalitis .Herpes simplex virus.

Herpes simpleks virusu (HSV) siklikla bélgesel
duyu ganglionlarinda persiste eder'. Seyrek olarak
ansefalit yapar. Merkezi Sinir Sisteminde sporadik
olarak gorilen akut viral hastaliklarin en sik
nedenidir’.

Herpes simpleks virus ansefalitinin patogenezi
hakkinda az sey bilinmesine ragmen; néral yolla
virusun beyine ulastidi kabul edilmektedir®. Immun
yetmezligi olmayanlarda hedef bélge olan temporal
loblarda nekrotizan-hemorajik bir ansefalit yapar**.
Gergekten bu lokalizasyon ve anatomopatolojik
durum fare ve tavsanlarda olusturulan deneysel
enfeksiyonlarda da saptanmigtir®®.

HSV enfeksiyonlarinin &zel ve segilmis ilaci
asiklovirdir. Ansefalitte mortaliteyi ve morbiditeyi
azalttigi ve olgularin % 38'ini normal fonksi-
yonlarina dondurduga bildirilmistir’.

Genellikle mortalitesi ve morbiditesi yiksek olan
HSV ansefaliti olgularinin  bazilarinda erken
dénemde KKT bulgularinin olmamasi ve nadir
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olarak hastaliyin yavas seyirli olabilece§i de
bildirildiginden ve ilk bakista bir olguda subarak-
noidal kanama ile karigabilmesi nedeniyle bu
olgulari rapor etmeyi uygun bulduk.

OLGU 1:

Protokol No: 329343/Y 16.1.1993 ,
O.T. 52 yasinda, erkek, emekli deniz astsubay,
Gemlik-BURSA.

Bir hafta devam eden hafif 6ksurlk, burun akin-
tisina iki giin dnce eklenen uyku hali, bagagrisi ve
unutkanlik nedeniyle Uludag Universitesi Tip Fakiil-
tesi Acil Poliklinigine bagvuran hasta Enfeksiyon
Hastaliklar Klinigine yatirildi.

Fizik Muayenede (FM):

Ates 37,4°C, uykuya egilimli, sikintili, suur agik, yer
ve zaman oryantasyonu tam degil. Ense sertligi
yok, Babinski bilateral pozitif ve kemik-veter
refleksleri artmis idi. Diger sistem muayeneleri
normaldi.

Anormal laboratuvar bulgular:

Sedimantasyon: 1 saatte 50 mm

Beyin Omurilik Sivisi (BOS): Hemorajik, 16000
eritrositymm® (eski ve yeni eritrosit), Pandy (—)
negatif, glikoz 64 mg/dl (kan glikozu 132 mg/dl),
protein 45 mg/dL, klorur 119 mEq/L
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EEG: Saj fronto-temporalde belirgin jeneralize,
yaygin aktiviteli zemin aktivitesinde yavaglama
saptanan, anormal EEG; ansefalopatiyi destekler
olarak yorumland:.

KKT: Normal olarak degerlendirildi.

Klinik Seyir:

Subfebril ateslenmeleri devam eden, konflizyonu
zaman zaman artip azalan olguda ertesi giin ense
sertligi gelisti. Lomber ponksiyonla tekrar BOS
alindi.  1600/mm® eritrosit ve 20/mm® I6kosit
goérulda. BOS'un mikrobiyolojik ve biyokimyasal
tetkikleri normal bulundu. 19.1.1993'te KKT
tekrarland1 ve sagda temporal fossada hipodens;
belirgin kontrast tutmayan, kitle etkisi gostermeyen
lezyon mevcut olup solda transvers sinus belirgin
boya tutuyor olarak rapor edildi. Lomber
ponksiyonda ¢ tipe de hemorajik BOS gelmesi ile
dnce subaraknoidal kanamay: disiindlren olgunun
takiplerinde konfuzyonunun artmasi, ajitasyonlarin
ortaya ¢ikmasi, KKT ve EEG bulgulan ile
lezyonlarin karsi temporal fossaya yayilma egilimi
gdstermesi ve bu bolgelerde sinirli kalmasi ile HSV
ansefaliti tanisi kondu. 20.1.1993'te 30 ma/kg/gln
(2000 mg/giin) dozunda i.v asiklovir tedavisine
baslandi.

Tedavinin dglinct ginlnden sonra yavas yavas
ajitasyonlar, yer ve zaman oryantasyonu dizeldi,
suuru aclk, koopere hale geldi. Ense sertligi
kayboldu. Sedimantasyon normale indi (5 mm/saat).
Asiklovir tedavisi 12. giinde kesildi. Kontrol KKT'de
iki tarafli olan hipodens alanin solda tamamen
gectigi, sag temporalde ise geriledigi géruldi.
5.2.1993'te g¢ekilen EEG, normal sinirlarda kabul
edilen EEG olarak rapor edildi.

Olgu 9.2.1993'te sifa ile taburcu edildi.

OLGU 2:
Protokol No: 129574-Y 29.11.1989
M.B. 33 yasinda, evii, is¢i, Orhangazi.

5 gun once atesli st solunum yolu enfeksiyonu
seklinde baslayan yakinmalarnina suur bulanikiig
eklenince 27.11.1989'da Bursa Sosyal Sigortalar
Kurumu Hastanesine bagvurulmus. Burada yapilan
fizik muayenede: Ates 37.2°C, ense sertlifi (+),
Babinski sajda lakayd bulunmus. LP'de BOS'ta
hicre yok, Pandy (—), basing normal imis. KKT
¢ekilmis ve patolojik bir bulgu bulunamamis.
29.11.1989'da Uludag Universitesi Tip Fakiltesi
Enfeksiyon Hastaliklarina sevkle yatirildi.

FM'de suur kapali, ense sertlidi stupheli, Babinski
bilateral lakayd.

Anormal laboratuvar bulgulari:

Sedimantasyon: 100 mm/saat

BOS: Berrak, basing artmig, Pandy (—), 10/mm®
I6kosit,
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EEG: Yaygin yavas dalgalar hakim. Diffiiz kortikal

fonksiyon bozuklugu, diffiz ansefalopati ve
paroksismal (peryodik) olayi destekler olarak
yorumlandi.

KKT: Normal olarak degerlendirildi.

Klinik Seyir:

29.11.1989'da yatirlan hastada ates 39,8°C'a
kadar yukseldi. 5.12.1989'da KKT tekrarland ve sol
temporal ve paryetal bélgede belirgin olmak dzere
her iki serebral hemisferde yodunluk azalmasi
(hipodens), santral ve periferik BOS alanlarinda
silinme mevcuttur (Beyin ddemi + solda yer
kaplayan proces etkisi olan lokal ansefalit alan
olarak yorumlandi). 6. ginde suur agik, ancak
kooperasyon kurulamiyordu. Ates 9. giinde 38°C'a
indi. 30 mg/kg/gin (2000 mg/gin) dozunda i.v.
asiklovir tedavisine baglandi. Tedavi 12. ginde
kesildi. Ense sertli§i uzun sire devam etti (2 ay).
10.12.1989'da cekilen kontrol KKT'de tim
kesitlerde, her iki hemisferde, frontal, paryetal ve
temporal loblan tutan ve oksipitale dodru uzanan
dizensiz konturlu kontrastsiz kesitlerde hipodens
alanlar dikkati cekmekte olup gorinim HSV
ansefaliti bulgularina uyar olarak rapor edildi.
Kontrol KKT takiplerinde hipodens: alanlarin
geriledigi saptand..

Akciger enfeksiyonu olusan olgu uzun sire yatirildi.
7.3.1990'da, suuru agik ancak kooperasyon ve
oryantasyonu olmayan, negatif tutumlu, motor
defisitli sekelli bir olgu olarak taburcu edildi.

OLGU 3:
Protokol No: 391975-Y 18.12.1987
A.K. 20 yasinda, ev hanimi, 4,5 aylik gebe Yalova.

Bas agrisi, kusma, dalginlik.

Yakinmalari 5 gin 6énce kusma ve bagagrilan ile
baglamig, bunlara son iki glinde dalginlik eklenince
Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Enfeksiyon
Hastaliklar poliklinigine maracaatla yatinildi.

FM'de; suur konfii, uykuya egilimli, yer ve zaman
oryantasyonu yoktu. Ates 38.7°C, ense sertlidi (+),
Babinski solda pozitifti.

Anormal laboratuvar bulgulan:

Sedimantasyon: 25 mm/saat

BOS: Basing normal, Pandy: Eser, protein 150
mg/dL, klorir 122 mEg/L, glikoz 44 mg/dL (kan
glikozu 76 mg/dL) 410 I6kosit/mm® (% 85 lenfosit,
% 15 polimorf naveli lokosit).

EEG: Diffiz yavas daigalardan olugmakta
(ansefalopatiyi destekler olarak yorumlandi)

KKT: Sa§ temporalde daha belirgin hipodens
alanlar saptand..

Klinik Seyir:
18.12.1987'de yatirilan ve 30 mgrkg/gin (1750

mg/giin) dozunda asiklovir tedavisi verilen olgunun
takiplerinde ates 39.3°C'den 10 giinde normale indi.
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Herpes Simpleks Ansefaliti

Konflizyonu kayboldu, ancak oryantasyon
bozuklugu devam etti. 14.1.1988'de tekrarlanan
EEG'de yaygin yavas dalga halinin devam ettigi
gorilda. Gegmiginde normal psikolojik yapida
oldugu bildirilen olgu; oditif ve vizuel
halusinasyonlart olan, yer ve zaman konusunda
dezoryante (yerlesen bir organik beyin sendromiu)
hasta olarak 26.1.1988'de taburcu edildi. Daha
sonraki izlemelerinde, bebegdin sagliklh olarak
dogdugu ifade edildi.

Tartisma

HSV; immun sistemi normal olgularda, akut
baslayan, mortalitesi yiksek (% 50-70), ¢zellikle
temporal bdlgeyi tutan ve bu bdlgede hemorajik-
nekrotizan enflamasyon karakterinde bir ansefalit
yapabilir*®. Fokal ansefalopatik bulgularin en sik
sebebidir®. Tanida psisik degisiklikler, EEG, KKT ve
dzellikle beyin biyopsisi nemlidir™®. BOS bulgulan
% 3-5 olguda normaldir (bir olgumuzdaki gibi) ve
yeni dodan donemi diginda BOS'tan virus
izolasyonu ¢ok nadirdir®®. Bu nedenle BOS'un
tanida dederi yok veya c¢ok azdir. Ancak son
yillarda ozellikle hastaliin ilk G¢ guninde alinan
BOS’ta HSV antijeni saptanabilmektedir. Yénteme
bagli olarak duyarliiginin % 80-95, dézgullugunin
ise % 90-100 oraninda oldugu bildirimektedir'" ",
Olgularimizda tani klinkk, EEG ve KKT ile
konmustur. KKT de paryeto-temporal bolgede
hipodens alanlar gérilebilir' . Genellikle lezyonlar
tek tarafli olarak gériilmekteyse de iki olgumuzdaki
gibi iki tarafli olan olgular da vardir™. iki olgumuzda
(1 ve 2 nolu) oldugu gibi erken dénemde KKT
bulgularinin normal bulunabilecedi de
bildiriimistir'**®. Olgularimizda da 3-5 gun sonra
tekrarlanan KKT'lerde temporal veya paryeto-
temporal bolgelerde hipodens alanlar saptandi.

HSA’'de EEG bulgulan fokalden diffize kadar farkl
bozukluklari goésterebilmektedir. Bazi arastiricilar
EEG’deki fokal yavas aktiviteyi HSA'nin karakteristik
bir bulgusu olarak yorumlamakta ancak bunun
patognomonik olmadig: bildirimektedir'”.

Nonherpetik ansefalit, beyin absesi, serebrit, me-
nenjit, beyin infarkti ve timor ile ayirici tani ya-
piimalidir. Ancak bu hastaliklarda temporal loblarda
HSA’ni animsatan hipodensite, hemoraji ve damar-
larda kontrast artisi nadir olarak géralur'. Non-
herpetik ansefalitlerde ise temporal loba lokalize
hemorajik hezyonlarin gérilmedidi bildiriimektedir'.

Tedavisiz olgularda % 50-70 mortalite, ancak % 2.5
sekelsiz iyilesme goruldr. Tedaviyle mortalite orani
% 18-28'e inmekte, iyilesenlerde ise en iyi ihtimalle
% 62 oraninda motor ve mental bozukluk kalabildigi
bildirilmektedir'®?°. Birinci olguda motor ve mental
sekel olusmamis, ikinci olguda motor ve mental ve
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Gglncl olguda ise yalnizca mental bozukluklar
sekel olarak kalmistir.

HSV enfeksiyonlarinin tedavisinde vidarabin ve
asiklovir kullaniimaktadir. Sonyillarda toksisitesi az,
etkinligi daha fazla olan asiklovir ik disiniimesi
gereken ilag olarak bildirilmektedir’ 2'%*%, Biri gebe
olan olgularimiza uyguladiimiz asiklovire bagl
herhangi bir yan etki saptanmadi. HSV
replikasyonunun selektif inhibitorii olan asiklovir
tedavisine; erken dénemde klinik ve laboratuvar
olarak HSA dustnulen olgularda ampirik olarak
baslaniimasi énerilmektedir'.

Sonug olarak; HSA'nin farkh kliniklerle seyrede-
bilecedi (akut ve subakut), birkag giin sonraki
kontrol KKT'lerde temporo-paryetal bélgede
hipodens alanlar olusabildigi halde KKT'nin erken
dénemde normal bulunabilecedi (birinci ve ikinci
olgularda), EEG'nin ise bastan beri patolojik oldugu
gérulmektedir. Bu nedenlerle HSA siphesinde
derhal etkin bir drog olan asiklovir verilmesi ile
morbidite ve mortalitenin azaltilabilecegini
distinmekteyiz.

Yrd. Dog. Dr. Regit MISTIK

Uludag Universitesi Tip Fakiittesi
Mikrobiyoloji ve Enfeksiyon Hast. ABD
Tel: 4428400
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