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ÖZET 

Erişkin dönemde herpes zoster enfeksiyonu özellikle ya ş lı  ve immün yetersizli ğ i olanlarda nadiren ensefalit tab-
losuna neden olur. Bu yaz ıda, ajitasyon ve konfüzyonel tablo ile klini ğ imize ba ş vuran ve yat ışı ndan 1 hafta önce 
hipokondrial bölgede ağ rı  ve veziküler döküntüleri ba ş lam ış  olan herpes zoster ensefaliti tan ı s ı  konan 57 ya-
şı nda bir kadın hastayı  sunduk. 
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SUMMARY 

Herpes zoster infection during adulthood may occasionally cause ensefalitis, particularly in patients with im-
mune supression and advanced age. In this article, we report a 57 years old female patient with the diagnosis of 
herpes zoster encephalitis who presented with agitation and confusional status and also and pain and vesicular 
rush on the hipokondrial region since a week prior to her hospitalization. 
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GİRİŞ  

Herpes zoster arka kök ganglionlar ında lezyon olu ş - 
turan ve klinik olarak etkilenen ganglion böl- 
gesindeki deride ağn ve veziküllerle karakterize 

bir h 

	

viral 	 (1,3,4,6,7,10). 

	

al 	astalıktır 	Tipik olarak zoster 
trigeminal sinirin bir veya' iki divizyonunda ya da 
servikal veya torasik dermatomlarda segmenter ra- 
diküler bir ağn ile baş lar ve genellikle bir veya bir- 
kaç gün içinde ağn bölgesinde veziküler döküntüler 
ortaya ç ıkar (1,3,4,7,10). 

Herpes zoster enfeksiyonu s ı ras ında nadiren ya ş lı  ve 
immün yetersizliğ i olanlarda konfiizyon, nöbetler ve 
korna ile karakterize olan jeneralize ensefalit tablosu 

ortaya 	 (1 -7,9,10) .  rtaya ç ıkar 	Bu tablo s ıklıkla diğ er der- 
matomlardan çok oftalmik divizyon zonas ında gö-
rülür, ancak daha nadiren torasik bölgedeki zonada 
da görülür (12) . 

Bu yaz ıda torakal 11-12 dermatomunda zonas ı  olan, 
ajitasyon ve oryantasyon bozukluğu nedeni ile kli-
niğ imize başvurup herpes zoster ensefaliti tan ı s ı  
konan bir olgu sunduk. 

OLGU 

57 yaşı ndaki kad ın hasta halsizlik, i ş tahs ızlık, bu- 
lant ı , kusma, etrafındaki ki ş ileri tan ımama ve hu- 
zursuzluk yakmmalan ile kliniğ imize başvurmuş tu. 

* XXXI. Türkiye Nöroloji Kongresi'nde bildiri olarak sunulmu ş tur. 
** Bak ı rköy Ruh ve Sinir Hastal ı klar ı  Hastanesi, 1. Nöroloji Klinigi 

58 

pe
cy

a



Herpes Zoster Ensefaliti Tan ı s ı  Konan Bir Olgu Sunumu 	 Sönmez, Soysal, Koç, Özer, Arpac ı  

Bir hafta önce sa ğ  alt torakal bölgede yanma ve a ğ rı  
yak ılması  baş lam ış  ve bundan 1-2 gün sonra da bu 
bölgede veziküler döküntüler ortaya ç ıkm ış tı . Öz 
geçmiş i ve soy geçmiş inde bir özellik saptanmad ı . 
Ate ş i 36.6°  C, Nb:88/dk, TA: 130/80 mmHg idi. Sa ğ  
torakal 1.1-12 interkostal sinir trasesi boyunca ve-
ziküler döküntüleri mevcuttu. Di ğer sistem mu-
ayenelerinde özellik saptanmad ı . Nörolojik mu-
ayenesinde bilinci aç ık olan hastan ın meningeal 
irritasyon belirtisi yoktu. Huzursuz ve ajite olan 
hasta ile yeterli kooperasyon kurulam ıyördu. Yer, 
zaman, ki ş i oryantasyonu bozuktu. Konu ş mas ı  nor-
mal olan hastan ın kooperasyon güçlü ğ ü nedeniyle 
yüksek kortikal fonksiyonlar ı  değ erlendirilernedi. 
Kraniyal sinirleri intaktt ı . Dört ekstremitede de kas 
gücü tam olan hastan ı n DTR normotonik ve TCR bi-
lateral planterdi. Duyu, serebellar ve ekstrapiramidal 
sistem muayeneleri normaldi. Rutin hematolojik ve 
biyokimyasal tetkiklerinde patoloji tespit edilmedi. 

EEG'sinde her iki hemisferde yayg ın bioelektrik di-
sorganizasyon mevcuttu. Kraniyal BT ve MRI in-
celemeleri normal bulundu. Yap ı lan lomber ponk-
siyon incelemesinde; BOS bas ınc ı  normal olup, 
berrakt ı . Mikroskopik incelemede % 90 lenfositten 
oluşan 60 hücre saptand ı . Pandy negatif olup, şeker 
ve klor normal s ınırlardayd ı . BOS IgG'si normalin 
yaklaşı k iki katı  kadar yüksek bulundu. BOS kül-
türünde patojen bakteri üremedi. BOS'da HSV Tip I 
ve Tip II, EBV ve VZV antikr titrasyonu negatif bu-
lundu. Hasta klinik, EEG ve lomber ponksiyon bul-
guları  ışığı nda herpes zoster ensefaliti dü şünüldü ve 
acyclovir tedavisine al ındı . Yatışı nın ertesi günü aji-
tasyon tablosu, 3. gününde yer ve ki ş i oryantasyonu, 
5. gününde de zaman oryantasyonu normale döndü. 
Bir hafta sonra tekrarlanan EEG'si normaldi. İki 
hafta sonra tekrarlanan LP'da hücre saptanmad ı  ve 
varisella zoster için total antikor titrasyonu anlaml ı  
pozitif bulundu. Hastan ın geçirdi ğ i ensefalit tab-
losunun varisella zoster infeksiyonuna ba ğ lı  olduğu 
düşünüldü. 

TARTIŞ MA 

Varisella zoster virüsü (VZV), HSV Tip I ve Tip II, 
CMV ve EBV'nü de içine alan herpes virüs gru- 
bundan bir virüstür (4,6,7,10) VZV'ü hem primer in-
feksiyon olarak su çiçe ğ i, hem de kan ında antikor ta-
şı yan eri şkinlerde enfeksiyonun reaktivasyonu ile 

herpes zostere neden olur (1,2,4,7,10)  Spinal veya kra-
niyal sinirlerin duysal ganglion hücrelerinde latent 
bir şekilde bulunan virüs, aktive olduktan sonra tu-
tulan sinir lifi boyunca ilerleyerek o sinire ait der-
matomal bölgede a ğnlı  veziküler bir döküntüye 

(1,4,7,8,10) .  neden olur 	Yaş lı  hastalarda, Hodgkin ve 
Non-Hodgkin lerıfoma veya AIDS gibi immün ye-
tersizliğ i olanlarda VZV infeksiyonu çe ş itli nö-
rolojik komplikasyonlara neden olur. 

Bunların aras ında Guillain-Barre sendromu, ka-
rotisin viral invazyonuna ba ğ lı  enfarktlar, transvers 
miyelit, Ramsay-Hunt sendromu, aseptik7 v  . enjiat:  
ensefalit, ensefalomyelit say ı labilir o_9,9 
risella zoster infeksiyonu ile birlikte görülen en s ık 
SSS komplikasyonu ensefalittir (10). Bu komp-
likayonun geli şmesindeki en büyük risk faktörleri 
ileri yaş , immünosupresyon ve dissemine kutanöz 
zosterdir (1,2,4,6,7). Bir dermatoma lokalize veya dis-
semine herpes zosteri olan hastada ba şka bir neden 
olmadan mental de ğiş iklikler ortaya ç ıktığı nda 
SSS'nin tutulduğu dü şünülmelidir (1°) . 

Ateş  tabloya her zaman e ş lik etmeyebilir (2,5,7,10). 

SSS etkilendiğinde halusinasyon, menenjismus, 
ataksi, nöbetler veya motor paralizi ortaya ç ıkabilir 
(1,3,4,10) Bizim olgumuzda da torakal bölgede deri 
döküntüleri ortaya ç ıktıktan bir hafta sonra aji-
tasyon, huzursuzluk tablosu ortaya ç ıkm ış  ve bu ne-
denle varisella zoster ensefaliti dü şünülmüş tü. Her-
pes zoster ensefaliti tan ı sı  tipik deri lezyonlannm 
görülmesi veya önceden zoster öyküsü ile dü-
şünülür. LP yap ı ldığı nda lenfositik pleositoz sap-
tan ır. BOS'da protein artabilir, glukoz ise normaldir 
(1,3,4,10) .  

Bizim olgumuzda LP'da % 90' ı  lenfosit olan 60 
hücre saptad ık, protein ve şeker ise nonnaldi. Tan ıya 
yardımc ı  olarak diğer incelemeler EEG, kraniyal BT 
ve MRI'dir. EEG'de genellikle spesifik bir odak ol-
madan diffüz yava ş lama saptan ır (10) . Olgumuzda 
EEG incelemesinde de her iki hemisferde yayg ın ya-
vaş lama saptanm ış tı . Varisella zoster ensefalitinde 
kraniyal BT incelemesi genellikle normal bulunur, 
bazen nonspesifik beyaz madde de ğ iş iklikleri veya 
hemoraji saptanabilir (6313) . 1993'de Lentz ve ark. 
ALL'si olup oftalmik ve torakal bölgede herpes zos-
teri olan 13 ya şı nda bir hastada afazi ve ko-
ordinasyon bozuldu ğ u nedeni ile çektikleri kraniyal 
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BT'de kontrastl ı  çekimlerde subkortikal beyaz mad-
dede özellikle sol frontal lobda halka şeklinde veya 
nodüler kontrast tutan lezyonlar, kraniyal MRI in-
celemesinde yine frontal lobda belirgin tüm korteksi 
tutan kapsula interna ve talamusta bilateral görülen 
kontrast tutan plak benzeri lezyonlar saptad ıkları nı  
bildirmiş lerdir. 

Hastan ı n sol frontal lobundan yap ı lan biyopsi in-
celemesinde ise eritrositler ve köpük makrofajlar iz-
leyip bu hücrelerin baz ı larında intranükleer eozi-
nofilik viral inklüzyonlar ve lezyonlann çevresinde 
miyelin kayb ı  bulmuş lardır. Sonuç olarak da VZV 
lökoensefalitinde kraniyal MRI incelemesinde yay-
gın plak benzeri lezyonlarla birlikte kontrast tutan 
demiyelinizan lezyonlar ve hemoraji izlenebilece-
ğ ini ileri sürmü ş lerdir (6) . Silliman ve ark. 1993'de 
yay ınlanan makalelerinde hemofilisi olup ataksi 
konfüzyon ve dizartri geli şen 17 yaşı nda bir hastada 
kraniyal MRI incelemesinde T2 ağı rlıklı  çekimlerde 
periventriküler bölgede kontrast tutan sinyal art ışı  
olduğunu izlemiş ler hastan ın beyin dokusunda his-
topatolojik olarak ve immünofloresan boyama ile 
VZV enfeksiyonu oldu ğunu göstermi ş lerdir. 

Bizim olgumuzda kontrasth kraniyal BT ve MRI in-
celemelerinde ise tan ımlanan lezyonlar izlenmeyip 
normal bulunmu ş tur. Özellikle immün yetersizli ğ i 
olanlarda varisella zoster ensefaliti geli ş tiğ inde mor-
talitenin % 30-50 aras ında değ iş tiğ i, komplikasyon 
geli şmeyen vakalarda ise hastalar ın birkaç haftada 
düzeldiğ i bildirilmektedir (10). Bizim olgumuzda 
immün yetersizliğ ine yol açacak herhangi bir has-
tal ık yoktu ve yaklaşı k 3 haftada hastan ın klinik ve 
laboratuar bulgular tamamen düzelmi ş ti. 

Hastam ızda torakal bölgede zona ve ajitasyon tab-
losu nedeni ile varisella zoster ensefaliti dü-
şünülmesine rağmen ilk haftada yap ılan lomber 
ponksiyonda VZV antikor titrasyonu negatif bu-
lundu. Buna rağmen acyclovr tedavisine ba ş lanan 
hastada 3. haftada tekrarlanan ponksiyonda VZV an-
tikor titrasyonu anlaml ı  olarak yüksek bulunmas ı  
üzerine tan ı  kesinleş ti. 

Varisella zoster eri şkin dönemde yaş lı  ve immün ye-
tersizliğ i olanlarda ensefalit tablosu olu ş turmas ına 
rağmen herhangi bir immün yetersizli ğ i olmayan bir 
hastada varisella zoster ensefaliti saptad ığı mızdan 
bu olguyu sunduk. 
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