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Ozet

Ensefalit; ates, bas agrisi, davranis bozuklugu ve uykuya egilimle karakterize merkezi sinir sisteminin akut enflamasyonudur. Me-
ningoensefalit nedenleri arasinda bakteriyel, viral enfeksiyonlar, otoimmun hastaliklar, ilag reaksiyonlari yer alir. Bu olgu sunumun-
da, ensefalit sonrasi hemipeji meydana gelen erkek hastadan bahsedilmistir. 35 yasinda erkek hasta, Haziran 2016 tarihinde ates
ve basadrisi sikayetleriyle doktora basvurmus. Hastanin klinik tablosu ensefalit olarak degerlendirilerek tedavileri tamamlanmis.
Giderek ilerleyen norolojik bulgularla beraber yerlesen sol hemileji nedeniyle yataga bagimli hale gelen hasta rehabilitasyon icin
poliklinigimize bagvurmus. Klinigimizde yatarak fizik tedavi programina alinan hasta, paralel bar seviyesinde destekle mobilize
olabilir sekilde taburcu edildi. Bu olgu sunumunun amaci; ensefalitin bir komplikasyonu olarak meydana gelen hemiplejili olguda,
ensefalit tani, tedavi ve sonrasindaki rehabilitasyon stirecine dikkat cekmektir.
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nsefalit, beynin inflamasyonuna bagli olarak norolojik

disfonksiyonun eslik ettigi bir klinik tablodur." Ates, bas
agrisi, degisken biling seviyesi gibi bulgulari oldugundan
menenjitle ortak 6zellikler tasir. Ancak genellikle akut biling
bulanikligi, davranis degisikligi, fokal norolojik bulgular ve
nobet siklikla ensefalitli olgularda goralar.?

Etiyolojinin saptanmasi agisindan, hangi mevsimde gelis-
tigi, cografik ozellikler, toplumdaki prevalansi yiiksek has-
taliklar, seyahat oykiist, meslek sorgusu, hayvan ve bocek
temasi, asilanma o6ykiisii ve immun yetersizligi yapabilecek
nedenler sorgulanmalidir.’3

Ensefalite neden olan etken, viicut sivilar veya biyopsiler-
den alinan orneklerin kiltiri, orneklerde antijenin sap-
tanmasi veya nikleik asit amplifikasyonu, etkene yonelik
serum immunglobulin M (IgM) seviyeleri ile saptanabilir.
Ayrica goriintiilemede de Magnetik Rezonans Goruntiile-

me (MRG), Bilgisayarli Tomografi (BT), Elektroensefalografi
(EEG) veya 2-floro-2 deoksi d-glukoz pozitron emisyon to-
mografisin (FDG-PET) den faydalanilabilir.? Etken saptan-
diktan sonra uygun tedaviyle ensefalit tedavi edildikten
sonra bizim olgumuzda da olan hemipleji veya diger sekel-
ler icin uygun rehabilitasyon programi olusturulmahdir.

Bu olgu sunumunun amaci; kisaca ensefalitlerin tani ve te-
davisinden bahsedilerek rehabilitasyon sirecinde Fiziksel
Tip ve Rehabilitasyon Klinigi olarak neler yapabilecegimiz
konusunda yol gostermektir.

Olgu Sunumu

35 yasinda erkek hasta, sol tarafta gui¢sizlik, yiiriyeme-
me sikayetleriyle poliklinigimize basvurdu. Haziran 2016
tarihinde ates ve bas adrisi sikayetleriyle dis merkeze
basvuran hasta, medikal tedavi verilerek eve gonderil-
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mis. Ancak bir hafta sonra ¢ift gérme ve agizda kayma
sikayetleri eklenmesi lzerine 6zel hastaneye basvuran
hastanin ilk norolojik muayenesinde; bilateral disa ba-
kista nistagmus, sagda periferik fasiyel paralizi, yizln sol
yariminda hipoestezi, ta-ban cildi refleksi (TCR) bilateral
cevapsiz saptanmis. Yapilan kranial MRG'de beyin sapin-
da homojen kontrast tutan odagin da oldugu 6dem ve
T2-FLAIR adirhkli kesitlerde hiperintensite saptanmasi
Uzerine vaskiilit, postviral demiyelizan patoloji ve ensefa-
litler distinilmus. Lomber ponksiyon (LP) yapilarak Beyin
omurilik sivisin (BOS) da protein: 74mg/dI, l6kosit: 115/
mm?, eritrosit: 4/mm?3 saptanmis. Vaskdlit ve viral para-
metrelerden Anti nukleer antikor (ANA), Periniikleer-Anti
notrofil sitoplazmik antikor (p-ANCA), Sitoplazmik-Anti
notrofil sitoplazmik antikor (c-ANCA), Anti-Ro, Anti-La,
BOS kdaltird, tlberkiloz kultlrl, Herpes Simpleks Viris
(HSV) Tip 1-2 Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) gonderil-
mis. Tedavi olarak asiklovir 3x750 mg, seftriakson 2x2 gr
baslanarak dis merkezde baska bir egitim ve arastirma
hastanesine sevk edilmis. Tedavinin 11. giiniinde noérolo-
jiktablonun ilerlemesi lizerine tekrarlanan kranial MRG'de
ponstaki eski lezyonun kayboldugu ve yeni kontrast tu-
tan lezyonun olustugu gorilmus. Behget Hastalidi igin
gerekli tetkiklerde gonderilerek 10 glinliik intravenoz
pulse metilprednizolon (IVMP) tedavisi baslanmis. IVMP
tedavisinin 8. guiniinde sol hemipleji gelismis. Otoimmiin
ensefalit diistiiniilerek oral metilprednisolon 64 mg/giin
tedavisinin yanina 5 gunliik 0.4 mg/kg/giin intravenéz
immunglobulin (IVIG) tedavisi eklenmis. Ancak bu teda-
vinin de 3. glintinde biling bulanikligi gelismesi lzerine
tekrarlanan kranial MRG'de supratentoriyal yeni lezyon
ve orta hatta sola kayma saptaninca Beyin Cerrahisi ta-
rafindan 28.07.2016 tarihinde sag frontoparietal kranio-
tomi ile dekompresyon, araknoid ve pial bolgeden 6rnek
alinmasi operasyonu yapilmis. Enfeksiyon Hastaliklari
tarafindan meropenem 3x2 gr tedavisi baslanmis. Alinan
orneklerden kdiltur ve antibiyogram calisiimis. Ayrica ali-
nan biyopsi 6rneklerinin patoloji sonucu; yogun makrofaj
infiltrasyonu saptanarak demiyelizan hastalik veya kronik
iltihapla uyumlu bulunmus. Ayrica da-ha 6nce gonderilen
vaskdlit ve viral parametreler, HSV Tip 1-2 PCR, ti-ber-
kiiloz tetkikleri olan Ehrlich-Ziehl-Neelsen (EZN) boya-
ma, Léwenstein besi yeri ve diger tiberkiloz kiltirleri
ile brucella tarama testleri negatif sonuclanmis. Alinan
orneklerde Burkholderia mallei Gremesi lizerine anti-bi-
yoterapisine trimetoprim+silfometoksazol eklenerek
devam edilmis. Son-rasinda kontrol kranial MRG 'de apse
saptanarak vankomisin tedaviside eklenmis. Seslere kar-
st asirt irkilmeleri olan hastaya sertralin 100 mg 1x1 bas-
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lanmis. Noroloji Klinigi'nden bilinci agik, oryantasyon ve
kooperasyonu tam, sol hemiplejik olarak taburcu edilmis.
Yaklasik 3 ay dis merkezde fizik tedavi ve egzersiz prog-
ramina alinan hasta, devam eden sol taraftaki gii¢stizliik
sikayetiyle poliklinigimize basvurdu.

Hastanin yapilan fizik muayenesinde; bilinci acik ve koo-
pereydi, oryantasyonu tamdi. Tekli ve ¢oklu emir aliyordu,
oturma dengesi vardi. Yatak ici aktivitesi yardimhydi, ayakta
durabiliyordu ancak ayakta yiik aktarimi kétiydd. Adim at-
masi denendiginde sol ayagdin inversiyona kactigi ve dizde
belirgin genu recurvatum deformitesinin meydana geldi-
gi saptandi. Brunnstrom Evrelemesi'ne® goére (sol taraf);
omuz 2, el 1, alt ekstremite 2 degerindeydi. Sag alt ve Ust
ekstremite de kas giicti tamdi. Sol Ust ekstremitede genel
olarak Modifiye Asworth Evrelemesi'ne® gére Evre 2, sol alt
ekstremitede Evre 2 kadar spastisitesi mevcuttu. Sol tarafta
derin tendon refleksleri hiperaktifti ve 10 atimin lizerinde
asil klonusu vardi. Hastanin saga bakisinda kisithlik mev-
cuttu (total gérme kaybi). Sol omuzda sulkus belirtisi po-
zitifti ve omuz eklem hareket acikligi kisithydi. Ayrica has-
tada inmenin siddetini belirlemek amaciyla klinik dlcekler
dolduruldu. Mini Mental Test'te! 30 (izerinde 25 puan ald1.
Barthel indeksi'nden™ 100 puan lizerinden 25 puan alarak
ileri derecede bakici bagimli oldugu saptandi.

Yatista gonderilen rutin biyokimya ve hemogram tahlil-
lerinde 6zellik saptanmadi. Tizanidin 6 mg 1x1 kullanarak
gelen hastanin tedavi dozu 6nce 8 mg/giin, sonra 10 mg/
glin’e cikildi. Ultrasonografi esliginde (st ve alt ekstremi-
teye botoks uygulamasi yapildi. Eski sonuglarinda John
Cunningham (JC) virlis pozitif saptandigindan Enfeksiyon
Hastaliklarina danisildi. Anti-HIV ve viral hepatit markerlari
gonderildi, tetkikler negatif sonuclandi. Zaten toplumun
buyik bir kisminda JC viriis antijeni pozitif saptanabildigin-
den etiyolojik neden olmasindan uzaklasildi.

Fizik tedavi ve egzersiz programina alinan hastaya min-
der egzersizleri, ayakta ylUk aktarimi egitimi, paralel bar-
da ylrime egitimi, Ust ve alt ekstremite aktifasistif eklem
hareket acikligi egzersizleri verildi. Sol deltoid, el bilegi
ekstensor ve tibialis anterior kaslarina ndéromuskuler
elektriksel stimilasyon yapildi. El fonksiyonlarinin geri
donlsini hizlandirmak amaciyla ayna tedavisi glinde
bir defa otuz dakika olacak sekilde uygulandi. Cikis fizik
muayenesi; Brunnstrom Evrelemesi'ne gore (sol taraf);
omuz 2, el 1, alt ekstremite 2-3 degderindeydi. Botoks uy-
gulmasi sonrasi spastisitesinde belirgin gerileme saptan-
madi. Barhel indeksi 100 puan lGzerinde 30 degerindeydi.
Paralel bar seviyesinde destekle mobilize olabilir halde
taburcu edildi.
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Tartisma

Ensefalit; ates, basadrisi, davranis bozuklugu ve uykuya
egilimle karakterize merkezi sinir sistemi parenkiminin
akut enflamasyonudur. Ensefalite viral, bakteriyel, parazi-
ter enfeksiyonlar neden olabilecedi gibi vaskiilitler, Behcet
Has-taligi, Whipple Hastaligi, kollajen vaskiler hastaliklar,
paraneoplastik sendromlar veya ila¢ reaksiyonlar neden
olabilir.> ® Sporadik ensefalitlerin en sik sebebi, HSV Tip
1'dir. HSV, karakteristik olarak temporal loblari tutarak he-
morajik nekrotizan ensefalite yol acar.””

Ensefalit tablosuyla karsimiza gelen olguda, mutlaka eti-
yolojik neden arastirilmalidir. Kisinin son donemde epide-
mik bolgelere seyahat 6ykiisi, asilanma durumu, meslegi,
imminiteyi baskilayacak nedenler (transplantasyon sonra,
immunsupresif tedavi alimi veya edinsel immun yetmez-
lik), kan ve kan driinleri transferi, bocek ve hayvan temasi
sorgulanmalidir. Hastanin eslik eden klinik semptomlari
onemlidir. Ates ve basagrisiyla basvurabilecegdi gibi, nobet,
norolojik defisit veya koma halinde basvurabilir.

GlnlUmizde ensefalitin tanisinda bir¢cok yontem kullani-
labilmektedir. Hastanin genel olarak hemogram, genis bi-
yokimya, koaglilasyon testleri ve akciger grafisi gibi nons-
pesifik testler yapildiktan sonra, etkeni saptamaya yonelik
tes-tlere gecilir. Vicut sivilarinda alinan ornekler kiltire
ekilebilir, biyopsiyle alinan 6rnekler antijenin saptanma-
si, nlkleik asit amplifikasyon testleri veya histopatolojik
calismalar yapilabilir. Bizim olgumuzda da oldugu gibi LP
ile alinan BOS 6rnedi sikhikla kullanilir. Ensefalitli olgularda
BOS'da mononiikleeer pleositoz saptanir. Erken dénemde
polintkleer pleositoz goriilse de sonradan geriler. Devam
etmesi durumunda Bati Nil Virlsi’'nden stiphelenilmelidir.
BOS'daki protein seviyesi hafif orta derecede artar ve eritro-
sit gorilmesi hemorajik ensefaliti gosterir. Giemsa boyama
ile etkenler goriilebilir. Cocuk ¢aginda daha sik goérdiigu-
miz akut dissemine ensefalomiyelit (ADEM)'te ise artmis
lenfositik pleositoz ve protein diizeyi, normal glukoz sevi-
yesi saptanir.z 101

Bazen LP yapilamadigi (papil 6demi vb.) durumlarda goriin-
tiileme yéntemleri de faydalidir. Ozellikle MRG'nin sensivite
ve spesifitesi yliksektir.'? En sik karsilastigimiz ensefalit ne-
deni olan HSV ensefalitinde temporal loblarda T1 agirlikli
gorintulerde hipointens 6dem ve hemoraji saptanir. Ancak
bu ge¢ tablodur, bundan dnce PCR yontemiyle HSV pozitif-
ligi saptanabilir."*) EEG'de erken donemde serebral disfonk-
siyonu g0sterebilir. Temporal lob af-finitesi olan HSV'de er-
ken dénemde epileptik desarji saptanabilir.! "

Sundugumuz olguda da arastirilan etkenlere bakacak olur-
sak; HSV, sporadik ensefalitin en sik sebebi olup, %95 Tip 1
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sorumludur. Mortalitesi ylksektir, yillik insidansi milyonda
2-3'tir." Ates ve basadrisiyla seyreden prodromal done-
mim ardindan nérolojik bulgularin (nébet, davranis bozuk-
lugu, motor defisit, stupor, koma gibi) yerlestigi bir klinik
tablo gerceklesir.™ Suanda tanida gold standart BOS'da
PCR ile HSV-DNA'nin saptanmasidir.'® Tedavide en iyi se-
cenek asiklovirdir.'" Ayrica olgumuzda Burkholderia mallei
pozitifligi nedeniyle tedavisine trimetprim+stilfometoksa-
zol eklenmisti. Burkholderia mallei; at, katir ve eseklerde
hastalik olusturarak insana da bulasip Ruam Hastaligina yol
acmaktadir. insanlarda deri veya mukozalarda llser seklin-
de baslayarak lenfanjit ve sepsise yol acarak ilerler. Suanda
son derece nadir goriilmekte olup laboratuar enfeksiyon-
lari hastaligin tek kaynagidir.'® Yine hastamizda pozitif
saptanan JC virlis, polyomavirls ailesinden olup ilk defa
Hodgkin Lenfomali olgulardan izole edilmistir.'™ Siklikla
karsimiza progresif multifokal I16koensefalopati (PML) tab-
losuyla gelir. GUnlmiizde %85 oraninda JC virlis antikoru
pozitif saptanir, primer enfeksiyon asemptomatiktir. Hiic-
resel immunitenin bozulmasina bagli latent enfeksiyon ak-
tive olur. JC virlis enfeksiyonunu glinimiizde 6nemli kilan
durum HIV'ye bagh hicresel immdinitenin bozulmasidir.
Ayrica hematolojik maligniteler, organ transplantasyonu,
otoimmun hastaliklarin tedavisinde kullanilan immiinmo-
dilator ilaglar da JC virtise bagl PML ortaya ¢ikmasinda yol
acabilir.?% Hastamiz antijen pozitifligi olmasina ragmen JC
virlis aktivasyonuna yol acacak immdiin defisit saptanmadi,
dolayisiyla tanidan uzaklasildi. JC virlis enfeksiyonunun gi-
niimizde spesifik tedavisi bulunmamaktadir. Onemli olan
altta yatan immin yetmezIigi ortadan kaldirmaktir. HIV'nin
uygun tedavisi, immunsupresyon yapan ilaglarin degistiril-
mesi uygun olabilir.2" 22

inme ve ensefalit arasindaki iliskiyi toparlamak gerekirse;
inme, toplumda yaygin bir mortalite ve morbidite sebebi-
dir. Risk faktorleri arasinda hipertansiyon, diyebetes melli-
tus, dislipidemi ve obezite 6nemli yer tutsa da baz viral en-
feksiyonlar da meydana getirdikleri vaskilopati nedeniyle
inmeye sebep olabilirler. Literaturii taradigimizda Varisella
zoster virls (VZV), (HIV) and sitomegalovirlis (CMV) in in-
meyle iliskilendirildigini saptadik.”®! Ancak sadece VZV'nin
net olarak intreserbral arterlerde vaskiiler hasar yaptigi
gosterilebilmis.’24

Bu olgu sunumunun amaci; hemipleji nedeniyle rehabi-
litasyon programina aldigimiz hasta sayesinde kisaca en-
sefalit klinigine ve tedavisindeki 6zellikle rehabilitasyon
strecine dikkat ¢cekmekti. Sonug olarak; gog alan bir Ulke
ol-mamiz sebebiyle nadir ensefalit olgulari karsimiza ¢ika-
bilmektedir; uygun tani, tedavi ve yonlendirmeyi yapabil-
mek icin her hekimin yeterli bilgisi olmalidir.
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