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Ender Bir Ensefalit Nedeni Olarak

Lokal Varisella Zoster Enfeksiyonu /
Local Varicella Zoster Infection As A Rare Reason

For Encephalitis

Fatma Ece Bayam, Ayse Sagduyu Kocaman, Hadiye Sirin

Ege Universitesi Néroloji Anabilim Dali, iZMIR

ABSTRACT

Local Varicella Zoster Infection As A Rare Reason For Encephalitis
Scientific background: Encephalitis is a clinical picture including an acute
pyretic disease together with findings of meningeal involvement and
cerebral effect, and cellular reaction and high protein level in brain
cerebrospinal fluid (CSF). There are many infection agents involving the
nervous system. Among these agents, varicella zoster virus (VZ2V) has been
infrequently reported. Neurological complications of VZV may be listed as
encephalitis, cerebral ataxia, meningitis, cerebral infarct and facial paralysis,
Rare complications of cervicocranial herpes infections are encephalitis,
cerebral angitis and myelitis. This paper presents a case who have developed
encephalitis following VZV infection related ophthalmic geniculate herpes
and discusses the case accompanied by similar cases in the literature.
Case: History of the eighty-three year-old woman, who referred to our
clinic with complaints of failure in consciousness developed after swelling
on left eyelid and vesicular desquamations, indicated pricking and watering
in the left eye, then sleepiness and difficulty in communication nearly four
days before confusion in consciousness. Results of neurclogical examination
indicated that there was confusion in consciousness, she could open her
eyes upon painful stimulus and she uttered meaningless words. There were
edemas around the left eye, vesicular, crusty lesions on the left which
seemed to be offactory traces, hyperemia in the left eye, left pupil dilatation,
limitations in inner deviation and outer look. There was reaction to light at
both sides. There was no implication for motor lateralization. Babinski
bilateral wes irrelevant. There was no pathology other than leukocytosis in

Keywords: Ensephalitis, varisella zoster virus (VZV), third cranial nevre palsy, sixth cranial
nevre palsy

routine biochemical examinations. Lumber ponction indicated no patho-
logy other than moderate level of protein in CSF biochemical examination
and moderate increase in the number of cells in direct examination. Herpes
simplex virus (HSV) PCR was negative and there was no reproduction in VZV/
cell cultures. CSF bacteriological, microbacteriological and cytological exa-
mination results were within normal ranges. EEG indicated common slow-
ness in background rhythm activity. Pre- and post-contrast cranial CT and
MRI of the case indicated no pathology other than senile atrophy and
chronic ischemic changes. There was preseptal orbital cellulitis in pre- post-
contrast orbita MRI and paranasal sinus CT imaging. The case was treated
with Acyclovir and Cephtriaxon intravenously for 25 days. The conscious
improved and eye related findings reduced in the second week of therapy.
Repeated CSF examination indicated no change in the high fevel of protein
(72 mgrdl), but no cell reproduction was observed. Control EEG indicated
partial improvement in slowness of background rhythm activity. No
pathology was determined in control pre- post-contrast cranial MR).
Conclusion: Accompanied by cases in the literature, this paper presents an
encephalitis case developed after ophthalmic geniculate herpes related to
V2V infection which is rare but a known reason for encephalitis. We want
to share this case with you due to such characteristics as third and sixth cra-
nial nerve involvement despite no early isolation and normal cranial imaging
methods, significant reduction in confusion and pathologies determined in
EEG and CSF examinations in terms of laboratory and clinical findings as a
result of the applied therapy, existence of no immunosuppressive factor
other than old age.

Anahtar kelimeler: Ensefalit, varisella zoster virtist (VZV), Gciineii kranial sinir paralizisi, altinci
kranial sinir paralizisi
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OZET

Bilimsel zemin: Ensefalit, akut atesli bir hastalikla birlikte meningeal
tutulum ve serebral etkilenme bulgulari ile birlikte beyin omurilik sivisinda
(BOS) hiicresel reaksiyon, protein dizeyi ylksekliginin bir arada bulun-
dugu klinik tablodur, Sinir sistemini tutan bircok enfeksiyon ajani bulun-
maktadir. Bunlar arasinda varisella zoster virlsi (VZV) sik olmayarak
bildirilmektedir. VZV'nin nérolojik komplikasyonlari ensefalit, serebellar
ataksi, menenjit, serebral infarkt, fasiyal paralizi olarak siralanabilir.
Servikokranial herpes enfeksiyonlarinin  ender komplikasyonlari
ensefalit, serebral anjitis ve miyelit olarak siralanabilir. Bu yazida VZV
enfeksiyonuna bagl oftalmik genikulat herpes sonrasi ensefalit gelisen
bir olgu sunulmakta ve literatUrler esliginde tartisilmaktadir.

Olgu: Seksentig yasinda, sol géz kapaginda sislik ve vezikller ddkin-
tiler ardindan gelisen biling bozuklugu yakinmasi ile klinigimize
basvuran kadin olgunun &ykistnden, biling bulanikhigindan yaklasik
dért guin kadar énce sol gézde batma, sulanma ardindan uykuya edilim
ve iletisim kurmada gugltk gelistigi ogrenildi. Nérolojik bakisinda,
bilincin uykulu oldugu, agnl uyaranla gézlerini acabildidi, anlamsiz
sozctkler cikardigr gozlemlendi. Sol géz cevresi édemli, solda olfaktdr
traseye uyan vezikiler, kurutlu lezyonlar, sol gbzde hiperemi, sol pupil
dilatasyonu, ice deviasyon ve disa bakista kisithhk tespit edildi. Her iki
terafta 1sik reaksiyonu mevcuttu. Motor lateralizan bulgu saptanmadi.
Babinski bilateral ilgisizdi. Rutin biyokimyasal tetkiklerinde Iékositoz
disinda patoloji yoktu. Yapilan lumber ponksiyonda BOS hiyokimyasal
incelemesinde (liml protein yiksekligi ve direkt bakida ihmli hiicre artig
disinda patolojik bulgu saptanmadi. Herpes simplex virls (HSV) PCR
negatif geldi ve VZV hucre kilturlerinde Ureme saptanmadi. BOS bak-
teriyolojik, mikobakteriyolojik ve sitolojik incelemeleri normal sinirlarda
bulundu. EEG'de zemin ritim aktivitesinde yaygin yavaslik saptandi.
Olgunun pre-post kontrasth kranial BT ve MRG gorintilemelerinde senil
atrofi ve kronik iskemik degisiklikler disinda patoloji saptanmadi. Pre-
post kontrastl orbita MRG ve paranazal sintis BT gorunttlemelerde pre-
septal orbital sellilit saptandi. Olguya 25 giin intravendz Asiklovir ve
Seftriakson tedavisi uygulandi. Tedavinin ikinci haftasinda bilingte
diizelme ve géz bulgulaninda gerileme gozlendi. Tekrarlanan BOS
bakisinda protein yuksekliginin (72 mg/dl) devam ettigi goriildd, ancak
hicre saptanmadi. Kontrol EEG'de zemin ritim aktivitesindeki yavashgin
kismen duzeldigi gortildd. Kontrol pre-post kontrast kranial MRG gorin-
tilemelerinde patoloji saptanmadi.

Yorum: Bu yazida ensefalitin bilinen nedenlerinden olan ancak ender
goriilen VZV lokal enfeksiyonuna bagl oftalmik genikulat herpes sonrasi
gelisen bir ensefalit olgusu literatlrler esliginde sunulmaktadir. Erken
izole edilememis ve kranial gériintileme yéntemleri normal olmasina
karsin, Gictincti ve altina kranial sinir tutulumu olan, biling bulanikhg ve
tespit edilen EEG ve BOS bakilarindaki patolojilerin uygulanan tedavi ile
laboratuvar ve klinik olarak belirgin gerileme géstermesi, immUnsupresif
faktor olarak yashlik disinda bir faktér bulunmamasi gibi farkl ozellikleri
ile bu olguyu sizlerle paylasmak istiyoruz.

GIRIS

Ensefalit, akut atesli bir hastalikla birlikte meningeal
tutulum ve serebral etkilenme bulgular ile birlikte
beyin omurilik sivisinda (BOS) hicresel reaksiyon,
protein dizeyi yiksekliginin bir arada bulundugu
klinik tablodur. Sinir sistemini tutan birgok
enfeksiyon ajani bulunmaktadir. Bunlar arasinda
varisella zoster virtsi (VZV) sik olmayarak

bildirilmektedir. Varisella zoster enfeksiyonundaki
patolojik  dedisiklikler ~ kendine  6zglddr.
Enfeksiyonlari hemen daima tek tarafli, duysal
ganglionlar, spinal kokleri veya periferik sinirleri
etkileyebilirler." VZV'nin norolojik komplikasyonlari
ensefalit, serebellar ataksi, menenjit, serebral
infarkt, fasiyal paralizi olarak siralanabilir. Varisella
enfeksiyonlarinda nérolojik komplikasyonlar oldukga
enderdir ve kéti prognozludur.?

Servikokranial herpes enfeksiyonlarinin ender
komplikasyonulari, ensefalit, serebral anjitis ve
miyelit olarak siralanabilir. Bu olgularda beyin
gorintileme yéntemleri siklikla normal olsa da,
bazen diffiiz 6dem veya kortekste kontrast tutulumu
gosterilebilir.!

Bu yazida VZV enfeksiyonuna badl oftalmik
genikilat herpes sonrasi ensefalit gelisen bir olgu
sunulmakta ve literatirler esliginde tartisiimaktadir.

OoLGU

83 yasinda kadin olgu, sol g6z kapaginda sislik ve
vezikiler dokuntiler ardindan gelisen biling
bozuklugu yakinmasi ile klinigimize bagvurdu.
Olgunun &ykusiinden, biling bulanikhgindan yaklasik
dort giin kadar énce sol gézde batma, sulanma
ardindan uykuya egilim ve iletisim kurmada gticlik
gelistigi 6grenildi. Ozgegmisinde iki yildir Alzheimer
tanisi ile antikolinesteraz tedavi almakta oldugu
belirlendi. Soygecmisinde ise ozellik saptanmadi.
Norolojik bakisinda, bilincin uykulu oldugu, agrl
uyaranla gézlerini acabildigi, anlamsiz sozcukler
ckardigl gozlemlendi. Sol goz cevresi 6demli, solda
olfaktor traseye uyan vezikiler, kurutlu lezyonlar
mevcuttu (Resim 1). Sol gdzde hiperemi, sol pupil
dilatasyonu, ice deviasyon ve disa bakista kisithlk
tespit edildi (Resim 2). Her iki tarafta isik reaksiyonu
mevcuttu. Motor lateralizan bulgu saptanmadi.
Babinski bilateral ilgisizdi. Rutin biyokimyasal
tetkiklerinde lokositoz (12.700 /mm?) disinda
patoloji yoktu. Yapilan lumber ponksiyonda BOS
basinci 200 c¢cm su bulundu, BOS biyokimyasal
incelemesinde 1ml protein yiksekligi (protein 79,8
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Resim 1. Olgunun sol géz cevresinde yer alan sdemli, olfaktor traseye uyan vezikler, kurutlu lezyonlari

gorilmektedir.

Resim 2. Olguda mevcut, sol gézde hiperemi, pupil dilatesyonu ve sol géz disa bakis kisithligr izlenmektedir.

mg/dl) ve direkt bakida iliml hicre artisi (20
l6kosit/mm?®) disinda patolojik bulgu saptanmadi.
Herpes simplex virts (HSV) PCR negatif geldi ve VZV
hiicre kulttrlerinde Greme saptanmadi. BOS
bakteriyolojik, mikobakteriyolojik ve sitolojik
incelemeleri normal sinirlarda bulundu. EEG'de
zemin ritim aktivitesinde yaygin yavaslk saptand.
Olgunun pre-post kontrastli kranial BT ve MRG
goértntilemelerinde senil atrofi ve kronik iskemik
degisiklikler disinda patoloji saptanmadi. Pre-post
kontrastll orbita MRG ve paranazal sints BT
gorintllemelerde preseptal orbital selliilit saptandi.
Olguya 25 gun intravendz Asiklovir ve Seftriakson
tedavisi uygulandi. Tedavinin ikinci haftasinda
bilingte dizelme ve goz bulgularinda gerileme
gézlendi. Uygulanan kalorimetrik testler negatif
sonuglandi. Tekrarlanan BOS bakisinda protein
ylksekliginin (72 mg/dl) devam ettigi géruldi, ancak

hiicre saptanmadi. Kontrol EEG'de zemin ritim
aktivitesindeki yavashigin kismen duzeldigi gérildu.
Kontrol  pre-post  kontrast  kranial MRG
goéruntilemelerinde patoloji saptanmadi.

TARTISMA

Ensefalit, akut ates yiiksekligi ve meningeal tutulum
bulgulari yani sira serebral etkilenme bulgulari
(konvilzyonlar, konfuzyon, deliryum, uyaniklik
kusurundan komaya kadar cesitli derecelerde bilinc
bozukluklar, afazi, hemiparazi, piramidal sistem
etkilenmeleri, nistagmus veya cesitli kranial sinir
tutulumlari) ile birlikte BOS'ta daima hicresel
reaksiyon, protein dizeyi yuksekliginin bir arada
bulundugu klinik tablodur. Beyin géruntiileme
yontemleri siklikla normal olsa da, bazen diffiz
6dem veya kortekste kontrast tutulumu gésterilebilir.!
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Baz! yazarlarca kranial sinir tutulumu izole beyin sap!
ensefaliti olarak yorumlanmistir.?  Olgumuzda
belirgin biling bozuklugu, 3. ve 6. kranial sinir
tutulumu mevcut olmasina ragmen, kranial
goruntilemelerde patoloji saptanmadi.

Sinir sistemini tutan bircok enfeksiyon ajan
bulunmaktadir. Bunlar arasinda insan immin
yetmezlik virtsleri (HIV 1-HIV 2), herpes simpleks
virtsleri (HSV1-HSV 2), herpes zoster (VZV), Epstein-
Barr virtsl (EBV), sitomegalovirts (CMV), poliovirUs,
kuduz ve bircok artropotlar araciligi ile taginan virls
bulunmaktadir.”*** Bu etkenlerin  bir kismi
nérotroptur ve belli bir néron tipine segicilik gosterir,
ornegin poliomiyelit virtst motor néronlari, kuduz
virtist beyin sapi noronlarini tutarken, VZV periferik
duysal néronlara karsi secicidir. Diger virsler ise sinir
sisteminin  parcalarina karsi  belirgin  secicilik
gostermez.'

\VZV alfa herpes grubunda yer alan bir virtstar. %"
VZV enfeksiyonundaki patolojik degisiklikler kendine
ozgudur; spinal veya kranial sinirleri tek tarafta
birden fazla ardisik duysal ganglionunda, spinal
koklerde veya periferik  sinirlerde  siddetli
inflamatuvar reaksiyon veya tutulan spinal veya
kranial segmentlere ve tutulan sinir koklerinin
cevresine sinirli ihimli leptomenenjit ve nadiren tek
tarafli, segmental yerlesimli, arka boynuz arka kok
veya arka kok ganglionunu tutan poliomiyelit
tablosuna yol acar. VZV ayrica primer sugicegi
enfeksiyonu ardindan duysal ganglionlarda latent
kalarak spontan reaktivasyon ile herpes zostere
neden olur.’

VZV kaynakli tipik olan iki tablo tanimlanmaktadir.
Birincisi, olgularin yaklasik %10-15'inde gérilen
trigeminal sinirin Ust dal alanini etkileyen agr ve
herpetik dékuntuler yani  sira, kornea ve
konjunktivanin da tutulabildigi siklikla ek olarak
{iciinct, dordinci ve altna kranial sinirlerin de
tutuldugunu gosterecek sekilde ekstraokiler kas
glcstzligu, pitoz ve midriyazisin eslik ettidi ve
oftalmik-genikilat herpes olarak tanimlanan

tablodur. Olgumuz, tanimlanan solda besinci kranial
sinir birinci trasesinde yer alan vezikuler lezyonlari,
(ctinct ve altina kranial sinir tutulusu ile birlikte
oftalmik-genikilat herpes olarak degerlendirilmistir.
VZV kaynakli diger klinik tablo ise daha seyrek
goriilen, tipik olarak dis kulak yolunda herpetik
lezyonlarin eslik ettigi yuz felcinin belirgin oldugu,
ancak bazen kulak cinlamasi, vertigo ve tinnitusun
eslik edebildigi durumdur. Servikokranial herpes
enfeksiyonlarinin  komplikasyonlari  enderdir.
Ensefalit, serebral anjetitis ve miyelit olarak
siralanabilir.’ Olgumuz ates yuksekligi, trigeminal
sinirin birinci divizyon alanini etkileyen agri, herpetik
dokunttler ve konjunktival tutulum ile baslayan,
oftalmik-genikilat herpes tablosu sonrasinda
gelisen ticlincl ve altinci kranial sinirlerin tutuldugu
ensefalit olgusudur.

VZV'nin santral sinir sistemini etkilemesi sonucu
BOS'ta 1hmli protein, lenfositik hicre artigl
gosterilebilir. Tani PCR yontemi ile
konulabilmektedir, ancak o6rnek alinma zamani,
serebral etkilenme derecesi ve fiziksel pek cok faktor
nedeni ile PCR pozitifligi elde etmek oldukca
sinirhidir.  Olgumuzun BOS bakisinda protein
yuksekligi ve hicre pozitifligi saptanmis olup,
tekrarlanan BOS bakilarinda PCR ile HSV ve VZV
hiicre kilturlerinde Greme olmamistir.

Zoster ensefaliti siklikla immnsupresif olgularda ve
zona ataginda uzun zaman sonra gelisebilmektedir.
Bu komplikasyon AIDS hastaligi gibi bilinen bir
imminsupresif etiyoloji tespit edilmis olgularda
bildirilmistir.  Olgumuzda  HIV  enfeksiyonu
saptanmamistir ve baska bir immin yetmezlik
tablosu da yoktur. Literattrde yasl, kadin olgularda
zona atag sonrasinda ensefalit gelisen olgu
bildirimleri bulunmaktadir.'®"™ lki yildir demans tanisi
ile izlenen, ancak gunluk yasam aktivitelerini
surdirebilen olgumuzda da ortaya cikan biling
bozuklugu ve sol gdzdeki bakis kisithligr viras
izolasyonu yapilamamasina ragmen antiviral tedavi
ile belirgin diizelme gdstermistir.
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VZV'nin  norolojik komplikasyonlarina yénelik bir
calismada ensefalit-ensefalopati (%23,3), serebellar
ataksi (%21,7), menenjit (%18,3), serebral infarkt
(%13,3), fasiyal palsi (%8,3) gorulmustir. Varisella
enfeksiyonlarinda nérolojik komplikasyonlar oldukca
enderdir ve kotl prognostik faktérdir.* Olgumuzda
da tanimlanan tablolardan ensefalit gelismis,
antiviral tedaviye olumlu cevap alinmis, bu durum
klinik, EEG ve BOS tetkikleri ile desteklenmistir.

VZV enfeksiyonu reaktivasyonu da semptomatiktir
ve siklikla herpes zoster veya postherpetik nevralji
olarak gérulur. Ender olarak VZV reaktivasyonu
ensefalit, oftalmik zoster ile birlikte karsi tarafta
hemiparazi, miyelit, menenjit, poliradiktlopati ve
periferal sinir palsileri seklinde gérilebilir.*” Bu
tablolar siklikla, zellikle yaslilik, malignite veya AIDS
nedenli immun yetmezligi olan olgularda
gordlmektedir.® lleri yas gugli bir immiinsupresan
faktordir ve olgumuzda vyas disinda ek
immiinsupresor faktor saptanmamistir.

Erken izole edilememis ve kranial gérunttleme
yontemleri normal olmasina karsin, Uclincd ve altinc
kranial sinir tutulumu olmasi, biling bulanikligi ve
tespit edilen EEG ve BOS bakilarindaki patolojilerin
uygulanan tedavi ile belirgin gerileme géstermesi ile
bu olgu, ensefalitin bilinen nedenlerinden olan,
ancak ender gorilen VZV enfeksiyonuna bagli
oftalmik geniktlat herpes sonrasi gelisen bir
ensefalit olgusudur. Immunsupresif faktor olarak
yaslilik disinda bir faktér bulunmamasi, tclincd ve
altinci kranial sinir tutulumunun olmasi, uygulanan
antiviral tedavi ile laboratuvar ve klinik olarak

belirgin  dizelme saptanmasi  ve  kranial
goruntulemelerinin  normal olmasi ile dikkat
cekicidir.
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