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HERPES SIMPLEKS ENSEFALITINDE
GORUNTULEME BULGULARI

IMAGING FINDINGS IN HERPES SIMPLEX
ENCEPHALITIS

OzZET

Herpes ensefaliti en sik sporadik ensefalittir. Cocuklarda ve yetigkinlerde hastalik
genellikle Herpes simpleks tip 1 virtsu ile iligkilidir. Herpes ensefaliti primer enfek-
siyon sonucu ya da latent virlistin reaktivasyonu sonucu olusur. Hastalik ciddi mor-
bidite ve mortaliteye neden olur. Hizli tani ve tedavi gok onemlidir, ¢inku asiklovir
ile yapilan hizli miidahale sonucu anlaml sekilde iyilesme gozlenir. Bu nedenle MR
gdruntileme paterninin taninmasi gereklidir. Medial temporal lob, inferior frontal lob-
lar ve insula tipik olarak etkilenir. Bu yazi herpes ensefalitinin goriintiileme bulgula-
rina odaklanmistir.

Anahtar Kelimeler: Ensefalit, herpes simpleks ensefaliti, manyetik rezonans go-
runtileme.

ABSTRACT

Herpes encephalitis is the most common sporadic encephalitis. The disease is usu-
ally associated with Herpes simplex virus type 1 in children and adults. Herpes en-
cephalitis can occure as a result of primary infection or as the reactivation of latent
virus. Herpes encephalitis causes significant morbidity and mortality. Prompt diag-
nosis and treatment is very crucial, because early intervention with acyclovir signi-
ficantly improves the clinic. Therefore, recognition of the MR imaging pattern of
herpes encephalitis is essential. The medial temporal lobes, inferior frontal lobes,
and insula are typically affected. This review focuses on the imaging findings of her-
pes encephalitis.

Key Words: Encephalitis, herpes simplex encephalitis, magnetic resonance ima-
ging.

GiRiS
Herpes simplex (HSV) ensefaliti fatal sporadik ensefalitin en sik nedenidir.
Herpes virts ailesi olduk¢a genis olup zarfli, gift-sarmalli DNA virlsleridir.

Primer enfeksiyondan sonra, farkli hiicrelerde latent kalarak savunma sis-
teminin baskilandigi durumlarda tekrar aktive olabilirler’.

Burada herpes virus ailesinin bilinen sekiz Gyesinden ikisi, Herpes simpleks
viriis-1 (HSV-1) ve Herpes simplex virtis-2 (HSV-2) neden oldugu ensefa-
litin géranttleme bulgular tartisilacaktir.

Cocuk ve yetigkinlerde gorilen herpes ensefalitinin %90’in1 HSV-1 olustu-
rurken %10’'unundan HSV-2 sorumludur?. Bu virlisler bliylik populasyonlari
etkilerler, neyse ki genellikle kendini sinirlayan hafif semptomlara neden
olurlar. Ancak bu viruslerin latent kalabilme ve nérotropizm gibi bazi karak-
teristik ozellikleri vardir®.

HSV enfeksiyonlarinda kaynak rezervuar insandir. Hastalik genellikle virls
ile infekte sekresyonlarin direkt temasi ile bulasir. Nadiren kan transfiiz-
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yonu ve organ transplantasyonu ile de bulas gérulebi-
lir2.

HSV-1

HSV-1 sporadik nekrotizan ensefalitin en sik nedeni-
dir(1). Alti ayliktan sonra tim yas gruplarinda ensefa-
litin en sik nedenidir. Cocuklukta da gorilmekte olup
hastalarin Ggde biri 20 yas altindadir?.

Baslangi¢ enfeksiyonundan sonra virustn oral ve
nazal mukozayi penetre ederek trigeminal gangliyonda
latent kaldig1 kabul edilmektedir. Reaktive olugunda tri-
geminal sinirin 6zellikle anterior ve middle kranial fos-
sada meninksleri inerve eden dallari ile merkezi sinir
sistemine (MSS) yayihr. VirUs limbik sisteme de afinite
gostermektedir.

Klinik bulgular

Herpes ensefalitinde ates, bas agris!, nobet, konfiiz-
yon, psikiyatrik semptomlar, kusma, hafiza kaybi, gtic-
slizluk gorllebili. Bazen koku ve tat ile ilgili
hallistinasyonlar da eslik eder. Bulgular degisken ola-
bilir ve genellikle birkag guin icinde gelisir. Afazi ve he-

miparaziyi igeren stroke benzeri durum da gorulebilir’®.
Patoloji

Medial ve inferior temporal loblarda baslayan nekroti-
zan slire¢ daha sonra subfrontal ve insular alana ya-
yilir. Lezyonlar singulat korteks ve limbik yapilarida
etkileme egilimindedir. Ozellikle néronlar olmak Uzere
tim sellller elemanlar etkilenir. Strecin ilerlemesi ile
birlikte petesial hemoraji ve ardindan kavitasyonlar go-
ralar'.

Tani

Tani, klinik stiphe bulunan hastada manyetik rezonans
gortntileme (MRG) bulgulari ve RT-PCR ile BOS'da
HSV-1 genomlarinin gosterilmesi ile konur. Elektro-
ensefalogram (EEG) genellikle anormal olup temporal
ve frontal alanlarda yavaslama gorulir’.

BOS’da lenfosit ve protein yiikselirken glukoz seviyesi
genelde normal olarak kalir. PCR teknolojisi ile BOS'da
HSV genomlarin gosterilmesi oldukca tanisal olup sen-
sivitesi %98 ve spesivitesi %94 'dir. Nadiren erken do-
nemde yanlis negatif olabilir'.

Goriintiileme

Yetiskin ve imminkompetan hastalarda gorintileme
bulgular oldukga karakteristikti. MRG merkezi sinir
sistemi lezyonlarinin gosteriimesinde tercih edilen mo-
dalitedir. Ancak pek ¢ok viral ensefalitte goruldugu gibi

hastaligin baslangicinda kontrastli MRG’de bulgular
nonspesifik olabilir, hatta hig bulgu olmayabilir. Nega-
tif MRG bulgulari hastaligi digslamaz, kuskulu vaka-
larda mutlaka laboratuvar sonuglari kesin olarak
dislayincaya kadar ampirik tedaviye devam edilmeli-
dirS.

Erken donmede bilgisayarli tomografi (BT) de negatif
olabilir. BT goruntulemede bulgular hastaligin baglan-
gicindan yaklasik 3-5 glin sonra ortaya ¢ikar’.

BT

BT'de klasik olarak Unilateral ya da bilateral temporal
lob hipodensitesi gordltr ancak frontal lob tutulumu her
zaman slrece eslik etmeyebilir. Hemoraji genellikle go-
rilmez. Subakut dénemde giral ya da yamali paranki-
mal kontrastlanma gorulr’.

ilerleyen dénemde temporal ve frontal loblarla birlikte
insular corteks, posterior oksipital korteks, serebral
konveksite ve singulat girus etkilenir. Bilateral asimet-
rik tutulum tipiktir. Trigeminal sinirden retrograd yayi-
lim ile pons da etkilenebilir’.

Temporal bolgede kemik artefaktlarinin olmasi BTde
degerlendirmeyi guglestirmektedir. Erken dénemde
sensitivitesi yaklasik %50 olup BT'de tipik bulgular
gozlendiginde, ciddi beyin hasari olustuguna ve kot
prognoza isaret eder’.

MRG

MRG incelemesinde T2 agirlikh ve FLAIR sekansda
temporal ve inferior frontal loblarda ve insular kor-
teksde 6deme sekonder hiperintesite gorulir (Resim
1). Tipik olarak bazal ganglionlar korunmustur ve orta
serebral arter enfarktindan ayriminda yardimcidir.
Kontrastli incelemede erken donemde genellikle kont-
rastlanma gorilmezken, daha sonra giral, leptomenin-
geal, halkasal veya diffiiz kontrastlanma gérulebiliré.

Diflizyon agirlikli gortintileme (DAG) HSE'nin erken
donemde tespit edilmesinde ve ayirici tanisinda ol-
dukca duyarhdir. Literatirde DAG’In HSV enfeksiyon-
larinin  degerlendiriimesinde konvansiyonel MR
sekanslarindan daha duyarl oldugu bildiriimektedir® .

MR incelemede difflizyon parlakligi vazojenik ve sito-
toksik 6dem olarak tanimlanan iki formda olusur. Va-
zojenik o6demde  diffizyon  parlakhgi  suyun
difflizyonundaki artisa bagh olusur (Resim 2). Appa-
rent diffusion coefficient (ADC) haritalamasinda parlak
alanlar hiperintens olarak gorulir. Bu alanlardaki degi-
siklikler geri donlsli olup iyi prognoza isaret eder. Si-
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totoksik 6demde suyun diffizyonundaki dislse se-
konder olarak diffizyon parlakligi gortltr. ADC harita-
lamasinda bu alanlar hipointensdir ve geri donlsstiz
doku hasarina isaret eder® .

Tutulan alanlarda hemoraji gorulebilir. Suseptibilite we-
ighted imaging (SWI) olarak bilinen sekans ya da gra-
dient agirhikl géruntileme erken hemorajik fokuslarin
gosterilmesinde faydalidir 4.

Savunma sistemi baskilanmis hastalarda genis kortikal
tutulum, beyin sapi ve serebellar tutulum gibi atipik bul-
gular olabilir'2. -

ileri MR goriintiileme yontemleri de herpes ensefaliti
tanisinda siklikla kullanilir. MR spektroskopide N -ase-
tilaspartat (NAA)-kolin oraninda dusus, baslangicdan
7-14 hafta sonra NAA pikinde dusus ve bazi vakalarda
kolin pikinde artis gorulur. Siklikla laktat pikine rastla-
nir. NAA'deki dusus noronal hasari gosterirken
NAA'deki diizelmenin klinik iyilesme ile ilgili oldugu bil-
dirilmigtir'3. -

Herpes ensefaliti takibinde de MRG tercih edilir(8).
Kronik donemde multifokal ensefalomalazi alanlari ve
ventrikilomegali gorulebilir (Resim 3)*.

Ayirici tani

-Limbik encephalit: Siklikla akciger gibi primer tu-
morlerle iliskili nadir gorulen paraneoplastik sendrom-
dur. Siklikla limbik sistem bilateral etkilenir, hemoraji
eslik etmez. Goruntlileme ile ayirici tanisi yapilama-
yabilir. Ancak HSE baslangici akut iken limbik ensefa-
litte baslangi¢ genellikle haftalar ya da aylar 6ncedir.

-Neoplazmalar: Dusuk gradeli glial timorler ve gliya-
matozis serebri ayirici tanida distnulmelidir. Duslk
gradeli glial tumor medial temporal lobu, gliomatazis
serebri hem temporal hemde frontal loblari bilateral
olarak etkileyebilir.

-iskemi: Ozellikle MCA enfaktlari ile karisabilir. Bazal
gangliyonlar iskemide etkilenirken HSE korunur.

-Epilepsi: Nobetler geri donuslu olarak patolojik sin-
yal degisikliklerine neden olabilir.

-Travma

-Diger ensefalitler: Norosifiliz medial temporal loblari
etkileyebilir. Epstein-Barr virus, Human herpes virus 6,
Varisella-Zoster virus, influenza virds gibi diger viral en-
sefalitlerin radyolojik ve klinik olarak ayirici tanisini
yapmak oldukca zordur, tani igin genellikle PCR ge-
reklidir#15,
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Tedavi

Mortalite oranlari tedavinin ne kadar erken basladigina
hastanin yasi ve genel durumuna baglidir. Tedavinin
supheli durumlarda hizla baslanmasi mortaliteyi dra-
matik olarak dustrmektedir. Hasta genc ve letarji di-
sinda baska bulgusu yokken tedavi baslandiginda
mortalite oranlari yaklasik %25'dir. Buna karsin hasta
yasl ve tedaviye baslandiginda komada ise, mortalite
oranlari %70’ e kadar ¢gikmaktadir ve hastalarin yal-
nizca %2,5'i tamamen iyilesebilmektedir?.

Asiklovir HSV ensefalitini tedavi edebilen efektif bir an-
tiviraldir ve diger antiviral ajanlara tstlindir. Asiklovir
hastaligin morbidite ve mortalitesini azaltmaktadir.
Hem ¢ocuklarda hemde yetiskinlerde kullanihr?.

HSV-2

HSV-2 genellikle genital enfeksiyona neden olur ve
sakral ganglionda latent olarak kalir?>. Dogum sirasinda
dogum kanalindan yenidogana geger, nadiren transp-
lesantal yayihim bildirilmistir. Hastalarin %30'unda
beyin tutulumu olur?.

Otuz yas ustl kadinlarin Ggte biri HSV-2 seropozitiftir.
Yaklasik olarak 2500 dogumda bir rastlanir. Postnatal
1-14 gunler arasinda bulgu verir. Hemolitik anemi, ka-
nama, konjunktivit, keratit, korioretinit, hepatomegali
gibi bulgular ensefalite eslik edebilir. Meningoensefalit,
nekroz, kanama, mikrosefali ve hidroensefali gortilebi-
lirte.

Klinik bulgular

Letarji, emmeme, tremor, irratibilite, ndbetler, deride
vezikuller, korioretinit, mikrosefali, mikrooftalmi, ates,
dusuk dogum agirhgi, gorilebilir'®. Ancak baslangig
semptomlari gok belirsiz oldugundan HSV enfeksiyonu
gozden kacabilir'.

Tani

Yenidogan doneminde deride vezikil gorilmesi taniya
yardimcidir. Lezyondan 6rnek alinarak virus antijeni
belirlenebilir’. BOS’da pleositozis, protein atig, glukoz
dislsu goéruliur. EEG’de fokal ya da multifocal parok-
sismal periodik keskin dalga kompleksleri gorilebilir.
PCR da BOS’da HSV-2 genomlarinini gosterilmesi ile
kesin tani konur. Ancak yenidoganda PCR'in yetiskine
gore duyarhhgi daha distktar'.

Goriintileme

Neonatal HSVde tututulum yetiskinlerden daha diffiiz
ya da multifokal olup, genis beyin hasari olusturur. Go-
rintleme bulgulari baslangigda nonspesifiktir.




Periventrikiler beyaz cevher her iki hemisferde genel-
likle etkilenir. Olgularin yarisinda serebellumda etkile-
nir.Etkilenen alanlar T1 agirhikh gorintide(AG)
hipointens ve T2 AG'de hiperintens olarak gorulir.
Kontrast sonrasi yamali tarzda ya da meningeal kont-
rastlama gosterir. Neonatal HSV nadiren hemorajik
olur ve inferiro frontal loblarda medial temporal loblar
nadiren etkilenir®.

Difflizyon agirlikli goriintl etkilenen alanlari konvansi-
yonel MRG sekanslarindan daha énce ortaya koyar® .

MR spektroskopide akut donemde kolin artisi ve NAA
dustsu gorllirken kronik donemde tim metabolitirde
disls goraltr'.

Sonunda da atrofi, ensefalomalazi, distrofik kalsifikas-
yonlar ve ventrikilomegali gelisir’.

Ayirici tani

-Sitomegaloviriis enfeksiyonu: Periventrikiler kalsi-
fikasyonlar, mikrosefali goruldr.

-Toksoplasmozis:Yamali kalsifikasyonlar, hidrosefali

-Rubella: Bazal ganglion kalsifikasyonlari ve enfarktlar
gortlebilir™®.

Tedavi ve prognoz

Hastalik genel olarak fataldir. Ancak yasayanlarda se-
rebral palsi, nobetler ve mental retardasyon gorulur.
Asiklovir tedavide kullanilir ancak beyin hasarini dur-
duramaz. Maternal infeksiyon olanlarda, sezaryen ya-
piimasi bulasi engelleyecektir'®.

SONUC

Herpes ensefaliti hizli tani konulup tedavi edilmezse
ylksek morbidite ve mortaliteye sahiptir. Hastaligin
erken tanisinda ozellikle diffizyon MRG basta olmak
lizere MRG'nin katkisi buylkttir. MRG bulgularinin
hastaligin klinigi, EEG’si ve PCR testleri ile korelas-
yonu gereklidir. MRG incelemede hastalikla karisabi-
lecek pek ¢ok durum DWI ve kontrast kullanimi ile
diglanabilir.
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Resim 1. T2 Agirhikh MR goérinti-
stinde her iki temporal lob unkusu ve

Resim 2. DWI sekansda baska bir
hastada solda temporal lobda kortikal

Resim 3. Bir baska hastada kronik do-
nemde mevcut olan sol temporal

diffizyon kisitlamasi alanlar lobda atrofi, ensefalomalazik degisik-

amigdalada bilateral asimetrik tutu-

lumu gésteren hiperintensite likler ve ventrikiilde genisleme
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