
iT .. ÜRK■ NOROLOJ! .' .. Özgün Olgu Sunumu / Original Case Report 

DERGiSi ·•• Türk Nöroloji Dergisi 2007; Cilt:13 Sayı:2 Sayfa:131 -135 

Ender Bir Ensefalit Nedeni Olarak 
Lokal Varisella Zoster Enfeksiyonu / 
Loca/ Varicella Zoster lnfection As A Rare Reason 
For Encephalitis 

Fatma Ece Bayam, Ayşe Sağduyu Kocaman, Hadiye Şirin 
Ege Üniversitesi Nöroloji Anabilim Dalı, IZMİR 

ABSTRACT 
Loca/ Varicel/a Zoster lnfection 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 /eve/ in brain 
cerebrospinal fluid (CSF). There are many infection agents involving the 
nervous system. Among these agents, varicella zoster virus (\ıZv,) has been 
infrequently reported. Neurological complications of VZV may be listed as 
encephalitis, cerebral ataxia, meningitis, cerebral infarct and facia/ 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 simi/ar 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 neurological 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 /eft which 
seemed to be olfactory traces, hyperemia in the left eye, left pupil dilatation, 
limitations in inner deviation and outer look. There was reaction to /ight at 
both sides. There was no implication for motor lateralization. Babinski 
bilateral was irrelevant. There was no pathology other than /eukocytosis in 
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routine biochemical examinations. Lumber ponction indicated no patho· 
logy other than moderate /eve/ 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 
celi 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 er 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 er 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 /eve/ of protein 
(72 mgldl), but no celi reproduction was observed. Control EEG indicated 
partial improvement in slowness of background rhythm activity. No 
pathology was determined in control pre- post-contrast cranial MRI. 
Conclusion: Accompanied by cases in the literature, this paper presents an 
encephalitis case developed after ophthalmic geniculate herpes related to 
VZV 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: Ensefaht. varısella zoster vırüsü wz:ıı,, üçüncü kranial sınır paralizıs,, altıncı 
kranıal sinir paralızısı 
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ÖZET 
Bilimsel zemin: Ensefalit, akut ateşli bir hastalıkla birlikte meningeal 

tutulum ve serebral etkilenme bulguları ile birlikte beyin omurilik sıvısında 

(BOS) hücresel reaksiyon, protein düzeyi yüksekliğ in in bir arada bulun

duğu klinik tablodur. Sinir sistemini tutan birçok enfeksiyon ajanı bulun

maktadır. Bunlar arasında varisella zoster virüsü (VZV) sık olmayarak 

bildirilmektedir. VZV'nin nörolojik komplikasyonları ensefalit, serebellar 

ataksi, menenjit, serebral infarkt, fasiyal paralizi olarak sıralanabilir. 

Servikokranial herpes enfeksiyonlar ı nın ender komplikasyonlar ı 

ensefalit, serebral anjitis ve miyelit olarak sıralanabilir. Bu yazıda VZV 

enfeksiyonuna bağlı oftalmik genikülat herpes sonrası ensefalit gelişen 

bir olgu sunulmakta ve literatürler eşliğinde tartışılmaktadır. 

Olgu: Seksenüç yaşında, sol göz kapağı nda şiş lik ve veziküler dökün

tüler ardından gelişen bilinç bozukluğu yakınması ile kliniğ imize 

başvuran kadın olgunun öyküsünden, bilinç bulanıklığından yaklaşık 

dört gün kadar önce sol gözde batma, sulanma ard ından uykuya eğilim 

ve i letişim kurmada güçlük gelişti ği öğren i ldi. Nörolojik bakıs ı nda, 

bilincin uykulu olduğu, ağrılı uyaranla gözlerini açabildiği, anlamsız 

sözcükler çıkardığ ı gözlemlendi. Sol göz çevresi ödemli, solda olfaktör 

traseye uyan veziküler, kurutlu lezyonlar, sol gözde hiperemi, sol pupil 

dilatasyonu, içe deviasyon ve dışa bakışta kısıtlılık tespit edildi. Her iki 

tarafta ışık reaksiyonu mevcuttu. Motor lateralizan bulgu saptanmadı. 

Babinski bilateral ilgisizdi. Rutin biyokimyasal tetkiklerinde lökositoz 

dışında patoloji yoktu. Yapılan lumber ponksiyonda BOS biyokimyasal 

incelemesinde ılımlı protein yüksekliği ve direkt bakıda ılımlı hücre artışı 

dışında patolojik bulgu saptanmadı. Herpes simplex virüs (HSV) PCR 

negatif geldi ve VZV hücre kü ltürlerinde üreme saptanmadı. BOS bak

teriyolojik, mikobakteriyolojik ve sitolojik incelemeleri normal sın ı rlarda 

bulundu. EEG'de zemin ritim aktivitesinde yaygın yavaşlık saptandı. 

Olgunun pre-post kontrastlı kranial BT ve MRG görüntülemelerinde sen il 

atrofi ve kronik iskemik değişiklik ler dış ı nda patoloji saptanmadı. Pre

post kontrastlı orbita MRG ve paranazal sinüs BT görüntülemelerde pre

septal orbital sellülit saptandı. Olguya 25 gün intravenöz Asiklovir ve 

Sef triakson tedavisi uyguland ı . Tedavinin ikinci haftasında bilinçte 

düzelme ve göz bulgularında gerileme gözlendi. Tekrarlanan 80S 

bakısında protein yüksekliğinin (72 mg/dl) devam ettiği görüldü, ancak 

hücre saptanmadı. Kontrol EEG'de zemin ritim aktivitesindeki yavaşlığın 

kısmen düzeldiği görüldü. Kontrol pre-post kontrast krania l MRG görün

tülemelerinde patoloji saptanmadı. 

Yorum: Bu yazıda ensefalitin bilinen nedenlerinden olan ancak ender 

görülen VZV lokal enfeksiyonuna bağlı oftalmik genikülat herpes sonrası 

gelişen bir ensefalit olgusu literatürler eş liğinde sunulmaktadır. Erken 

izole edilememiş ve kranial görüntüleme yöntemleri normal olmasına 

karşın, üçüncü ve altıncı kranial sinir tutulumu olan, bilinç bulanıklığı ve 

tespit edilen EEG ve 80S bakılarındaki patolojilerin uygulanan tedavi ile 

laboratuvar ve klinik olarak belirgin gerileme göstermesi, immünsupresif 

faktör olarak yaşlılık dışında bir faktör bulunmaması gibi farklı özellikleri 

ile bu olguyu sizlerle paylaşmak istiyoruz. 

GİRİŞ 

Ensefalit, akut ateşli bir hastalıkla birlikte meningeal 

tutulum ve serebral etkilenme bulguları ile birlikte 

beyin omurilik sıvı sında (BOS) hücresel reaksiyon, 

protein düzeyi yüksekliğin i n bir arada bulunduğu 

klinik tab lodur. Sinir sistemını tutan birçok 

enfeksiyon ajan ı bulunmaktadı r. Bunlar arası nda 

varisel la zoster virüsü (VZV) sık olmayarak 
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bildirilmektedir. Varisella zoster enfeksiyonundaki 

patoloj ik değ iş i k l i k l er kendine özgüdür. 

E nfeksiyonları hemen daima tek taraflı, duysal 

gang lion l arı, spinal kökleri veya periferik sinirleri 

etkileyebilirler.' VZV'nin nöroloj ik kompl i kasyon ları 

ensefalit, serebellar ataksi, menenjit , serebral 

infarkt, fasiyal paralizi olarak s ıra l anabi li r . Varisella 

enfeksiyon larında nörolojik komplikasyonlar oldukça 

enderdir ve kötü prognozludur.2 

Servikokranial herpes enfeks iyonlarının ender 

kompl i kasyonula rı , ensefalit, serebra l anj itis ve 

miyel it olarak sıralanabilir. Bu olgu larda beyin 

görüntüleme yöntemleri sıkl ı k la normal olsa da, 

bazen diffüz ödem veya kortekste kontrast tutulumu 

gösterilebilir.' 

Bu yazıda VZV enfeksiyonuna bağl ı oftalmik 

genikülat herpes sonrası ensefalit gel işen bir olgu 

sunulmakta ve literatürler eşl iğinde tartı şı l maktadır . 

OLGU 

83 yaş ında kadın olgu, sol göz kapağ ında şi şl i k ve 

veziküler döküntüler ardından gelişen bilinç 

bozukluğu yak ı nması ile kl iniğimize başvurdu . 

Olgunun öyküsünden, bilinç bulan ı k l ığ ından yak laşık 

dört gün kadar önce sol gözde batma, sulanma 

a rdından uykuya eği l im ve iletişim kurmada güçlük 

geliştiği öğren i ldi. Özgeçmişinde iki yıldır Alzheimer 

tan ısı ile antikolinesteraz tedavi almakta olduğu 

belirlend i. Soygeçmişinde ise özellik saptanmadı. 

Nörolojik bakısında, bilincin uykulu olduğu, ağrılı 

uyaranla gözlerini açab ild iği, an lams ız sözcükler 

çıkardığı gözlemlendi. Sol göz çevresi ödemli, solda 

olfaktör traseye uyan veziküler, kurutlu lezyonlar 

mevcuttu (Resim 1 ). Sol gözde hiperemi, sol pupi l 

dilatasyonu, içe deviasyon ve dışa bakışta kısıtl ılık 

tespit edildi (Resim 2). Her iki tarafta ı ş ı k reaksiyonu 

mevcuttu. Motor lateralizan bulgu saptanmadı. 

Babinski bilatera l ilg isizdi. Rutin biyokimyasal 

tetkiklerinde lökositoz (12.700 /mm3
) d ışında 

patoloji yoktu. Yapılan lumber ponksiyonda BOS 

bası ncı 200 cm su bulundu, BOS biyokimyasal 

incelemesinde ı l ıml ı protein yüksekliği (protein 79,8 
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Resim 1. Olgunun sol göz çevresinde yer alan ödemli, olfaktör traseye uyan veziküler, kurutlu lezyonları 
görülmektedir. 

Resim 2. Olguda mevcut, sol gözde hiperemi, pupil dilatesyonu ve sol göz dışa bakış kısıt lılığ ı izlenmektedir. 

mg/dl) ve direkt bakıda ılımlı hücre artışı (20 

lökosit/mm3
) dışında patolojik bulgu saptanmadı. 

Herpes simplex virüs (HSV) PCR negatif geldi ve VZV 

hücre kültürlerinde üreme saptanmadı. BOS 

bakteriyolojik, mikobakteriyolojik ve sitolojik 

incelemeleri normal sınırlarda bulundu. EEG'de 

zemin ritim aktivitesinde yaygın yavaşlık saptandı. 

Olgunun pre-post kontrastlı kranial BT ve MRG 

görüntüleme/erinde seni/ atrofi ve kronik iskemik 

değişiklikler dışında patoloji saptanmadı. Pre-post 

kontrastlı orbita MRG ve paranaza l sinüs BT 

görüntülemelerde preseptal orbital sellülit saptandı. 

Olguya 25 gün intravenöz Asiklovir ve Seftriakson 

tedavisi uygulandı. Tedavinin ikinci haftasında 

bilinçte düzelme ve göz bulgularında gerileme 

gözlendi. Uygulanan kalorimetrik testler negatif 

sonuçlandı. Tekrarlanan BOS bakısında protein 

yüksekliğinin (72 mg/dl) devam ettiği görüldü, ancak 
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hücre saptanmadı. Kontrol EEG'de zemin rıtım 

aktivitesindeki yavaşlığın kısmen düzeldiği görüldü. 

Kontrol pre-post kontrast kranial MRG 

görüntüleme/erinde patoloj i saptanmadı. 

TARTIŞMA 

Ensefalit, akut ateş yüksekliği ve meningeal tutulum 

bulguları yanı sıra serebral etkilenme bulguları 

(konvülzyonlar, konfüzyon, deliryum, uyanıklık 

kusurundan komaya kadar çeşitli derecelerde bilinç 

bozukluk ları, afazi, hemiparazi, piramidal sistem 

etkilenmeleri, nistagmus veya çeşitli kranial sini r 

tutulum/arı) ile birlikte BOS'ta daima hücresel 

reaksiyon, protein düzeyi yüksekliğinin bir arada 

bulunduğu klinik tablodur. Beyin görüntüleme 

yöntemleri sıklıkla normal olsa da, bazen diffüz 

ödem veya kortekste kontrast tutulumu gösterilebilir. 1 
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Bazı yazarlarca kranial sinir tutulumu izole beyin sapı 

ensefaliti olarak yorumlanmıştır. 2 Olgumuzda 

belirgin bilinç bozukluğu, 3. ve 6. kranial sinir 

tutulumu mevcut olmasına rağmen, kranial 

görüntülemelerde patoloji saptanmadı. 

Sinir sistemini tutan birçok enfeksiyon ajanı 

bulunmaktadır. Bunlar arasında insan immün 

yetmezlik virüsleri (HIV 1-HIV 2), herpes simpleks 

virüsleri (HSV1 -HSV 2), herpes zoster (VZV), Epstein

Barr virüsü (EBV), sitomegalovirüs (CMV), poliovi rüs, 

kuduz ve birçok artropotlar aracılığı ile taşınan virüs 

bulunmaktadır. 1 •3·6•8 Bu etkenlerin bir kısmı 

nörotroptur ve belli bir nöron tip ine seçicilik gösterir; 

örneğin poliomiyelit virüsü motor nöronları, kuduz 

virüsü beyin sapı nöronlarını tutarken, VZV periferik 

duysal nöronlara karşı seçicidir. Diğer virüsler ise sinir 

sisteminin parçalarına ka rşı bel irgin seçicilik 

göstermez. 1 

VZV alfa herpes grubunda yer alan bir virüstür. 1
•
2
•
3

.4,
7.s 

VZV enfeksiyonundaki patolojik değişiklikler kendine 

özgüdür; spinal veya kranial sinirleri tek tarafta 

birden fazla ardışık duysal ganglionunda, spinal 

köklerde veya periferik sinirlerde şiddetli 

inflamatuvar reaksiyon veya tutulan spinal veya 

kranial segmentlere ve tutulan sinir köklerinin 

çevresine sınırl ı ı lımlı leptomenenjit ve nadiren tek 

taraflı, segmental yerleşimli, arka boynuz arka kök 

veya arka kök ganglionunu tutan poliomiyel it 

tablosuna yol açar. VZV ayrıca primer suçiçeği 

enfeksiyonu ardından duysal ganglionlarda latent 

kalarak spontan reaktivasyon ile herpes zostere 

neden olur. 1 

VZV kaynaklı tipik olan iki tablo tan ımlanmaktadır. 

Birincisi, olguların yaklaşık % 10-1 S'inde görülen 

trigeminal sinirin üst dal alanın ı etkileyen ağrı ve 

herpetik döküntüler yanı sıra, kornea ve 

konjunktivanın da tutulabildiği sı kl ı kla ek olarak 

üçüncü, dördüncü ve a ltıncı kranial sin irlerin de 

tutulduğunu gösterecek şekilde ekstraoküler kas 

güçsüzlüğü, pitoz ve midriyazisin eşl ik ettiği ve 

oftalmik-genikülat herpes olarak tanımlanan 
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tablodur. Olgumuz, tanımlanan solda beşinci kranial 

sinir birinci trasesinde yer alan veziküler lezyon la rı , 

üçüncü ve altıncı kranial sinir tutuluşu ile birlikte 

oftalmik-genikü lat herpes olarak değerlendirilmiştir. 

VZV kaynaklı diğer klinik tablo ise daha seyrek 

görülen, tipik olarak dış kulak yolunda herpetik 

l ezyonların eşlik ettiği yüz felcinin belirgin old uğu, 

ancak bazen kulak çınlaması, vertigo ve tinnitusun 

eşlik edeb i ldiği durumdur. Servikokranial herpes 

enfeksiyonlarının komplikasyonları enderdir. 

Ensefalit, serebral anjetitis ve miyelit olarak 

sıralanabilir. 1 Olgumuz ateş yüksekliği, trigeminal 

sinirin birinci divizyon alanını etkileyen ağrı, herpetik 

döküntüler ve konjunktiva l tutulum ile başlayan, 

oftalmik-genikülat herpes tablosu sonrasında 

gelişen üçüncü ve altıncı kran ial sinirlerin tutulduğu 

ensefalit olgusudur. 

VZV'nin santral sinir sistemini etkilemesi sonucu 

BOS'ta ılımlı protein, lenfositik hücre artışı 

gösterilebi lir. Tanı PCR yöntemi ile 

konulabilmektedir, ancak örnek alınma zamanı, 

serebral etkilenme derecesi ve fiziksel pek çok faktör 

nedeni ile PCR pozitifliğ i elde etmek oldukça 

sın ırl ıdır. 9 Olgumuzun BOS bakısında protein 

yüksekliğ i ve hücre pozitifl iğ i saptanm ış olup, 

tekrarlanan BOS bakı la rında PCR ile HSV ve VZV 

hücre kültürlerinde üreme olmamıştır. 

Zoster ensefaliti sıklıkla immünsupresif olgularda ve 

zona atağında uzun zaman sonra ge l işebilmektedir. 

Bu komplikasyon AIDS hasta l ığı gibi bilinen bir 

immünsupresif etiyoloji tespit edi l miş olgularda 

bildirilmişt i r. Olgumuzda HIV enfeksiyonu 

saptanmamıştır ve başka bir immün yetmezlik 

tablosu da yoktur. Literatürde yaşlı, kadın olgularda 

zona atağı sonrasında ensefalit gel işen olgu 

bildirimleri bulunmaktad ı r . 10•11 iki yıldır demans tanısı 

ile izlenen, ancak günlük yaşam aktivitelerini 

sürdürebilen olgumuzda da ortaya çıkan bilinç 

bozukluğu ve sol gözdeki bakış kıs ıtl ı l ığı virüs 

izolasyonu yapılamamasına rağmen antiviral tedavi 

ile beli rgin düzelme göstermişti r. 
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VZV'nin nörolojik komplikasyonlarına yönelik bir 
çalışmada ensefalit-ensefalopati (%23,3), serebellar 
ataksi (%21, 7), menenjit (% 18,3), serebral infarkt 
(% 13,3), fasiyal palsi (%8,3) görülmüştür. Varisella 
enfeksiyonlarında nörolojik komplikasyonlar oldukça 
enderdir ve kötü prognostik faktördür.4 Olgumuzda 
da tan ı mlanan tablolardan ensefalit gelişmiş, 
antiviral tedaviye olumlu cevap alınmış, bu durum 
klinik, EEG ve BOS tetkikleri ile desteklenmiştir. 

VZV enfeksiyonu reaktivasyonu da semptomatiktir 
ve s ı klıkla herpes zoster veya postherpetik nevralji 
olarak görülür. Ender olarak VZV reaktivasyonu 
ensefalit, oftalmik zoster ile birlikte karşı tarafta 
hemiparazi, miyelit, menenjit, poliradikülopati ve 
periferal sinir palsileri şeklinde görülebilir. 6

•
7 Bu 

tablolar sıkl ık la, özellikle yaşlıl ı k, malignite veya AIDS 
nedenli immün yetmezliği olan olgularda 
görülmektedir.8 ileri yaş güçlü bir immünsupresan 
faktördür ve olgumuzda yaş dı şında ek 
immünsupresör faktör saptanmamıştır. 

Erken izole edilememiş ve kranial görüntüleme 
yöntemleri normal olmasına karşın, üçüncü ve altıncı 
kranial sinir tutulumu o lması, bilinç bulanıkl ığı ve 
tespit edilen EEG ve BOS bakılarındaki patolojilerin 
uygulanan tedavi ile belirgin gerileme göstermesi ile 
bu olgu, ensefalitin bilinen nedenlerinden olan, 
ancak ender görülen VZV enfeksiyonuna bağlı 
oftalmik genikülat herpes sonrası gel işen bir 
ensefalit olgusudur. immünsupresif faktör olarak 
yaşlılık dışında bir faktör bulunmaması, üçüncü ve 
altıncı krania l sinir tutulumunun olması , uygulanan 
antiviral tedavi ile laboratuvar ve klinik olarak 
belirgin düzelme saptanması ve kran ial 
görüntülemelerinin normal olması ile dikkat 
çekicidir. 
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