Isikay S.
172 Ates, Biling Degisikligi ve Nobet ile Gelen Bir Cocuk

J Pediatr Inf 2012; 6: 167-73

Taniniz Nedir - Devami
Tartisma

Herpes simpleks virus ensefaliti

Ates ylksekligi, suur bozuklugu ve konvilziyonu olan
olgunun beyin magnetik rezonans gériintiileme (MRG) ve
bilgisayarl beyin tomografi (BBT) bulgulari herpes simp-
leks virls ensefalitini (HSE) dusindirmekteydi. Ayrica,
elektroensefalografik (EEG) bulgulari da taniyi destekli-
yordu. Olguya asiklovir (20 mg/kg, 3 doz, intravendz)
tedavisiyle karbamazepin (10 mg/kg/giin, 2 doz, agizdan)
tedavisi baslanildi. izleminin 5. giininde serum ve beyin
omurilik sivisinda (BOS) herpes simpleks virtis (HSV) IgM
ile BOS herpes DNA PCR pozitif olarak sonuclandi. Tanisi
kesinlesmis olan olgunun tim nérolojik bulgular asiklovir
tedavisinin 7. gunidnde duzeldi ve tedavisi 21 glne
tamamlanarak kesildi. Takibinin 3. ayinda ¢ekilen kraniyal
MRG’de lezyonlarin geriledigi ve EEG aktivitesinin nor-
male déndigu goruldu. Antiepileptik tedavi almakta olan
hasta halen klinigimiz tarafindan takip edilmektedir.

Ates, cocuk ve gocuk acil polikliniklerine en sik bagvu-
ru nedenlerinden biridir. Acile bagvuran ¢ocuklarin yakla-
sik %20’sinde ates yakinmasi vardir. Atesli cocuklarin
¢ogunda bir enfeksiyon kaynagi saptanmaktadir (1). Bu
nedenle hastalarin iyi degerlendiriimesi gerekmektedir.

Herpes simpleks virlis ensefaliti, HSV’nin neden oldu-
gu SSS’nin fatal seyirli olabilen bir enfeksiyon hastaligidir.
Tedavisiz mortalite orani yiksek olup erken tani ve tedavi
onemlidir. HSE bat Glkelerinde sporadik ensefalitin en sik
nedeni olup yilin herhangi bir zamaninda gérulebilir.
Neonatal dénemden sonra HSE’nin nedeni HSV tip-1
olmasina ragmen HSV tip-2 nadiren goérilmektedir.
HSE’de ana klinik tablo ates, biling bozuklugu, davranig
degisiklikleri, ndbet, fokal nérolojik ve motor defisit gibi
bulgularla karakterize akut ensefalit tablosudur. Bununla
birlikte ense sertligi gibi meninks irritasyon bulgulari, bas
agrisi, kusma ve/veya fotofobi de goérilebilir. HSE suba-
kut ya da ihmli klinik formlarda atipik nérolojik klinik tab-
lolarla da gorllebilir. Ates hastaligin erken déneminde
degismez bir bulgudur. Fakat ilk glinlerde nadir olarak
gOrulmeyebilir. Gocuklarda HSE’nin erken semptom ve
bulgulari nonspesifik olmakla birlikte hem meningeal
sendrom, letarji hem de davranis degisiklikleri tek bulgu
olabilir. HSE tanisindaki yetersizlikte en sik neden klinik
tablonun baslangicindaki semptom ve bulgularinin nons-
pesifik olmasidir. Hastaligin baslangicinda HSE’yi duistin-
duren spesifik ndrolojik bulgularin yoklugunda, genellikle
takip eden gunlerde bulgularin gérilmesi nedeniyle klinik
ve norolojik takip gereklidir. Bazi HSE olgularinda hastalik
orofasiyal palsi, dizartri ve disfaji ile karakterize akut

operkiler sendrom ile baslangic gdsterebilir. Operkiler
sendrom Kklinik olarak fasiyo-lingual ve glosso-farengeal
kaslarin istemli kontrol bozuklugu ile karakterizedir.
Operkiler sendromun ekstratemporal tutuluma bagh
gelistigi distnilmektedir (2).

Herpes simpleks virlis ensefalitili olgularda BOS’da
klasik olarak lenfosit dominansi ile I6kosit sayisi ve prote-
in konsantrasyonu artmistir. Siklikla nekrotik ve hemorajik
natirde beyin lezyonlarini géstermekte olan eritrosit sayi-
sI artmistir. Bazi olgularda hastaligin ilk glinlerinde BOS
bulgulari normaldir ya da polimorfontkleer hiicre predo-
minansi gorilebilir. HSE tanisi koymada altin standart
BOS PCR’de HSV DNA tespitidir. Genel popllasyonda
erken HSE tanisi koymada sensitivitesi %96 ve spesifite-
si %99’dur. HSE olan cocuklarda PCR sonugclar yanls
negatif olabilir. Cocuklarda HSV PCR sonuclari sensivite-
si %70-75’dir. Hastaligin ilk gunlerinde gocuklarda erig-
kinlere gbre kiyaslandiginda yanls negatiflik orani daha
yuksektir. Bu durum BOS’daki HSV DNA miktari ve has-
tanin yasi ile iligkili olabilir. Yanlis negatif sonuclar cocuk-
larda akut ensefalitik olayin baslangicinda HSV’nin yoklu-
gu ya da BOS’da ¢ok duslk viral yik varligi ile iligkili
olabilir. Bu hipotez deneysel olarak hastaligin erken
dénemlerinde negatif BOS PCR sonuglarnnin tespiti ile
desteklenmektedir. Ayrica BOS’da HSV DNA yoklugu ve
dusik protein, 16kosit sayilarn arasindaki anlamli iligki bu
durumu destekleyen diger bulgulardir. Bu gibi durumlar-
da, ikinci bir lumbar ponksiyon yaparak neticesi sonugla-
nana kadar asiklovir tedavisi verilmelidir. Pediatrik popu-
lasyonda 6zellikle yenidoganlarda HSE virlsle ilk temas-
tan sonra meydana gelir. HSV serokonversiyonu hastali-
gin baslangicinda ve takip eden 2-3 hafta sonra birbirini
izleyen 2 ayn tetkikte kolaylikla kanitlanabilir. Ensefalitik
suregte, serum HSV IgM varligi viral etiyolojiyi gdsteren
tek bulgu olabilir. HSE’nin serolojik tanisi genellikle has-
taligin baslangicindan 10-15 glin sonra goérilmekte olup
BOS’da HSV IgM ile dogrulanmaktadir (2, 3).

Elektroensefalografik ve serebral gérintilemeler HSE
tanisinda yardimci laboratuvar incelemelerdir. BBT hasta-
hgin ilk ginlerinde normal olabilir ve sonraki glinlerde
serebral lezyonlarin varligini goésterebilir. Hastaligin ilk
gunlerinde beyin MRG ve 0&zellikle difizyon-agirlikli
gbruntileme BBT’den daha duyarldir fakat nadir olarak
normal olarak saptanabilir. HSE'de tipik beyin lezyonlari
mediyal temporal lob, insula ve frontal loblarin orbital
kisimlarini tutan nekrotik ve hemorajik lezyonlardir. Ayrica
cocuklarda diger beyin alanlan 6zellikle de operkdler,
pariyetal lob tutulumlan ve daha az siklikta talamik tutu-
lum olabilmektedir. Ekstratemporal alanlarda tutulum
cocuklarda %40, eriskinlerde sadece %9-15 oraninda
gorulebilmektedir. Lokalize HSE surecinde EEG ¢ok sen-
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sitif bir test olarak kabul edilmektedir. TUm hastalara ve
Ozellikle santral goérintilemeleri normal olan olgulara
yapiimalidir. ilk EEG, HSE’li olgularin %65-100’iinde
anormaldir ve/veya lokalizasyonu gdsterir. HSE’de patog-
nomonik EEG paterni yoktur ancak bulgular tanisaldir.
Fokal ya da diffuz EEG yavaglamasi, fokal keskin-dalga
ya da dikenler gdrulebilmektedir. Periyodik laterizan epi-
leptik desarjlar (PLED) HSE ile iliskili olup nonspesifik bir
bulgudur (2, 3).

Tedavide asiklovir HSE'de mortaliteyi ve morbiditeyi
azaltan temel ilagtir. Asiklovir damar iginden 20 mg/kg/
doz, G¢ doz ve 21 glin veriimesi Onerilmektedir. HSV
enfeksiyonu sonucu glial hicrelerin Urettigi sitokin ve
kemokinler ile beyinde baslayan néroimmun yanit sonu-
cunda beyin hasari gelismektedir. Bu nedenle immin
iliskili beyin hasarinin azaltilmasi baglaminda asiklovir
tedavisi yaninda kortikosteroid tedavisi de verilmelidir
(4-8). Kortikosteroidlerin HSE’de baslama zamani, opti-
mal tedavi dozu ve tedavi siresi tartismalidir. Hastaligin
basladigi ilk birkagc glnden 2 hafta sonrasina kadar
tedavinin baslanabilecedi bildiriimektedir (9). Pulse
metilprednisolon tedavisi 3 giin, 1 gram/1.73 m2 &ner-
mektedirler (10).

Herpes simpleks virlis ensefalitide mortalite orani
%0-10 arasinda degismektedir. En sik norolojik sekeller
ndropsikolojik bozukluk, davranis-dil bozuklugu, gelisme
geriligi, fokal motor defisit ve/veya epilepsidir. Bazi olgu-
larda HSV’nin tetikledigi sekonder immun iligkili olay
neticesinde kore-atetoik hareketler ve beyaz cevher tutu-
lumu ile karakterli akut demiyelizan ensefalomiyelit
(ADEM) spektrumu hastalik gelisebilmektedir (1-5).

Sonuc

Ates, suur bozuklugu ve norolojik defisitler ile gelen olgu-
larda 6zellikle HSV’ye bagli olmak lizere ensefalit dustintlme-
lidir. Asiklovir tedavisi zaman kaybedilmeden baglaniimalidir.
Bdylece hem mortalite hem de morbidite azalacaktir.
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