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OZET

Postherpetik nevralji (PHN), herpes zoster enfeksiyonlu hastalarin yaklasik %10-15’inde gelisen ve klinigi yasa bagh olarak degisebilen bir kronik
agri sendromudur. Hastalarin yasl olmasi ve beraberinde yandas hastaliklar: olmasi agr1 kliniklerinde tedavi sirasinda bazi sorunlar ¢ikarabilmektedir.
Bu yazida, PHN tanisiyla klinigimize kabul edilen, yatis1 sirasinda bilinci kapanan, viral ensefalit ve serebrovaskiiler hastalik 6n tanilariyla takip
edilen, laboratuvar sonuglarina gore vertebrobaziler iskemik enfarktiis diisiiniilen ve bu nedenle kaybedilen olguyu sunmay1 amagladik.©2008, Firat
Universitesi, Tip Fakiiltesi
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ABSTRACT

Vertebrobasiler Ischemic Infarction Developed in a Patient with Postherpetic Neuralgia

Postherpetic neuralgia (PHN) is a chronic pain syndrome that develops in approximately 10% to 15% of patients with herpes zoster, with the precise
figure depending on age. Some problems may be encountered during treatment due to the advanced age and accompanying disorders. In this paper,
we purpose to present a patient with diagnosis of PHN who got unconscious during hospitalization, followed with prediagnosis of viral encephalitis
and cerebrovascular accident, tought as vertebrobasiler ischemic infarction according to laboratory results and died from this reason. ©2008, Firat

University, Medical Faculty.
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Gecirilen varisella enfeksiyonu sirasinda Varisella-zoster
virlisi (VZV) omurilik arka kok ganglionlarinda latent
enfeksiyon olusturmaktadir. Yillar sonra aktifleserek Herpes
Zoster (HZ) enfeksiyonunu meydana getirebilmektedir. Bu
enfeksiyon genellikle unilateral, dermatomal yayilim gosteren
vezikiiler dokiintii ile karakterize bulasic1 ¢ok agrili lezyonlar
olusturmaktadir (1). Lezyonlarin iyilesmesine ragmen agrinin
gecmemesi halinde postherpetik nevralji (PHN) tanist
konabilir. PHN gelisimi icin risk faktorleri olarak ileri yas,
cinsiyet (kadn), genis vezikiiler dokiintii, siddetli akut agr1 ve
hastalarda prodrom dénemi olmas: sayilabilir (2).

Viral ensefalit, beyin parankiminin viral enfeksiyonu
sonucu meydana gelmektedir. Genellikle bu enfeksiyonlarda
meninks de etkilenir. VZV ensefaliti, genellikle Varisella veya
HZ enfeksiyonu sirasinda goriilebilmekte olup bazi olgularda
deri lezyonu olmadan da VZV ensefaliti bildirilmistir (3,4).

Iskemik enfarktiisler inmelerin yaklagik %85’ini
olusturmaktadirlar (5). Vertebrobaziler sistemdeki enfarktlarin
%40’n1 emboliler olusturmaktadir (6).

PHN hastalar1 genelde yasli ve sistemik sorunu olan
hastalardir. Bu olgu sunumunda hipertansiyon (HT) dykdisii

bulunan ve klinigimizde agr1 tedavisi i¢in takip edilirken bilinci
kapanan, viral ensefalit ve serebral vaskiiler hastalik (SVH) 6n
tanilarryla takip edilen, laboratuvar sonuglarmma gore
vertebrobaziler iskemik enfarktiis diisiiniilen ve bu nedenle
kaybedilen olguyu sunmay1 amagladik.

OLGU SUNUMU

Yetmisiki yasinda bayan hasta PHN tanisiyla klinigimize
yatirildi. Anamnezde HT ve iskemik kalp hastaligi Oykiisi
bulunmaktaydi; fakat, diizenli tedavi almiyordu. Fizik
muayenede Ozellik yoktu. Tansiyon arteryel (TA): 140/90
mmHg, nabiz: 70 atim dk!, ates: 36°C idi. Laboratuvar
sonuglari normal sinirlardaydi. Bagvuru sirasinda agri skoru
viziiel analog skalaya (VAS) gore 6 cm’ydi. Agr tedavisi i¢in,
gabapentin, amiptriptilin, tramadol ve transkiitandz sinir
stimiilasyonu tedavisine baglandi. Yatigin 3. giinii VAS: 3 cm,
4.ginii ise VAS: 1 cm olarak degerlendirildi. Klinikteki
takiplerinde TA yiiksekligi saptanmadi. Klinige yatisinin 5.
giinii ates yiiksekligi tespit edildi ve bilinci kapandi. Bunun
izerine es zamanli olarak Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Noroloji
Anabilim Dallarindan konsiiltasyonlar istendi.
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Enfeksiyon Hastaliklar1 klinigi, ates yiiksekligi nedeni ile
ampirik olarak ampisilin, seftriakson tedavisine bagladi. Beyaz
kiire (WBC): 18100 10*/uL, eritrosit sedimentasyon hizi
(ESR): 25 mm/h’ti. Yapilan lumbar ponksiyonda beyin
omurilik sivisinda 30 hiicre/mm? tespit edildi. Giemsa
boyamasinda %90 lenfosit hakimiyeti tespit edilmesi iizerine
Herpes ensefaliti 6n tanisiyla asiklovir tedavisi baglandi.
Mevcut tedaviye ragmen hastanin ates yiiksekligi devam etti.
Hastada ishal gelismesi tizerine ampisilin tedavisi kesildi. 10.
giinden sonra ates siurlandi. WBC: 9800 10°/uL oldu fakat
ESR:67 mm/h‘e yiikseldi. Ates etiyolojisini agiklamak igin
yapilan kan ve idrar kiiltiirlerinde ireme olmadi. Herpes
simpleks virlis polimeraz zincir reaksiyonu sonucu negatif
geldi. Hastanin antibiyoterapisi mevcut bulgularla 21. giinde
kesildi.

Noroloji klinigi ise ilk degerlendirmesinde SVH ve
santral sinir sistemi enfeksiyonu on tanilariyla acil bilgisayarlt
beyin tomografisi (BBT) tetkiki istedi. BBT de supratentoryal
mesafede sol oksipital lop’ta 6x3 cm’lik subakut, sag oksipital
lop’ta 5x2 cm’lik akut enfarkt belirlendi. Piracetam ve
asetilsalisilik asit, diisiik molekiil agirlikli heparin, antiiskemik
tedavi olarak verildi. Daha sonra g¢ekilen kontrol BBT’nde
bilateral oksipital lop’larda kronik enfarkt saptandi.

Hastanin biling durumunda diizelme olmadi. Hastaya
destek tedavisi verildi, gilinliik kalori ihtiyact hesaplanarak
enteral ve parenteral beslenme saglandi, trakeotomi agildi;
takiplerinde arteryel kan gazi ve oksijen saturasyonu degerleri
normaldi ve hipoksi diisiiniilmedi. Yaklasik iki aydir bilincin
kapali olmasi, uyku uyaniklik sikluslarmm mevcut olmast
iizerine Noroloji konsiiltasyonu ile birlikte bu haliyle bitkisel
yasam olarak degerlendirildi. Hasta yatisinin 87. giinii
kaybedildi.

TARTISMA

HZ’in yillik insidansi %0.19-0.24 arasindadir (7). HZ sonrasi
PHN, hastalarin %10-15"inde gelisir. PHN gelisimi yagla artar.
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Ornegin 75 yas iistinde yaklagik %75 gelistigi bildirilmistir
(8). PHN kroniklesebilir ve bircok tedavi yaklagimi bulunmak-
tadir. Hastalarin ¢ogunlukla yasli ve sistemik hastalig
bulunmasi tedavi sirasinda sorunlar ¢ikarabilmektedir.

Olgumuzda klinik olarak ensefalit gelismis olabilecegi
distiniilerek antiviral ve antibakteriyel tedavi verildi; fakat bu,
laboratuvar sonuglarinda gosterilemedi. Tanty1 dogrulamak i¢in
elektroensefalogram ve manyetik rezonans goriintiileme
hastanin genel durumu kotii oldugu igin yaptirtlamadi.

Hastanin ¢ekilen acil BBT’nde bilateral enfarktiis
goriilmesi ve kontrol BBT’nde kronik enfarktiis gelisimi,
vertebrobaziler sistemde okliizyona neden olan emboli
diistindiirdii ki, bu sistemde meydana gelen iskemik infarktlarin
%40’1in1  embolilerin olusturdugu bildirilmektedir. HT en
onemli onlenebilir risk faktoriidiir. Iskemik lezyonlar
olusturmasinin birka¢ mekanizmasi bulunmaktadir. Bunlardan
biri de HT’un genellikle biiyiik ekstraserebral arterlerden
baglayan aterosklerotik progesi hizlandirmasidir. Bu alanlarda
olusan plaklar emboli kaynag: olabilmektedir (9).

Iskemik enfarktlardan korunma sekli iskemik kalp
hastaliklariyla benzerlik gostermektedir. Primer 6nlemde
hedef, semptomlar ortaya ¢ikmadan risk faktdrlerini kontrol
altina almaktir. Bu 6nlemler HT un kontrolii, aterosklerotik
hastalik tedavisi (antiagreganlar, serum lipid diizeyini diisiiriicii
ilaglar) ve kardiyoembolik (Atriyal fibrilasyon vb.) risk kay-
nagi olan hastalarda antikoagiilan tedavidir (10).

Sonug olarak, PHN’li hastalarda genellikle baska bir
sistemik hastalik bulunmaktadir, olgumuzda da HT o&ykiisi
bulunmaktaydi; fakat diizenli ila¢ kullanimi mevcut degildi.
Tuzsuz diyet verilen hastanin klinikteki takiplerinde TA
yiiksekligi tespit edilmemisti. HT u bulunan hastalarin diizenli
olarak antiagregan ve antihipertansif tedavi almalari, serebral
iskemik enfarktiis riskini azaltmak i¢in gereklidir.
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