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Giriş 

Varicella zoster virüs (VZV), özellikle suçiçeği ve 
herpes zoster hastalığının etiyolojisinde rol 
oynayan, herpes ailesine mensup bir virüstür (1). 
Özellikle dorsal kök ve trigeminal sinir 
ganlionunda latent kalabilen bu virüsün reaktive 

olmasıyla, bazı nörolojik hastalıklar meydana 
gelmektedir. VZV’ye bağlı en sık görülen nörolojik 
hastalık, postherpetik nevralji’dir. Bu durum 
genellikle benign olup hızla kendini sınırlar. 
İmmün defisiti olan hastalarda ise, reaktive olan 
virüs yayılarak, ağır bir enfeksiyon hastalığı tablosu 
meydana getirebilir. Sonuçta menenjit, ensefalit, 

ÖZET 

Varicella zoster virüs (VZV), trigeminal sinir ve dorsal 
kök gangliyonlarında latent kalabilen, herpes virüs 
ailesine mensup bir virüstür. Bu enfeksiyona bağlı 
özellikle çocuklarda suçiçeği ve pnömoni görülebilir. 
Virüsün reaktivasyonu ile birlikte ensefalit, miyelit, 
menenjit ve santral sinir sistemi anjitisi gibi bazı nörolojik 
komplikasyonlar da meydana gelebilir. İmmün cevabı 
normal olan kişilerde bu komplikasyonlar oldukça 
nadirdir. 70 yaşında erkek hasta, 2 gündür olan alt 
ekstremite güçsüzlüğü ve inkontinans yakınması ile 
başvurdu. Sol alt ekstremite L5 dermatom alanında ve 
sakrumda vezikülobülloz lezyonlar izlendi. Manyetik 
rezonans görüntüleme (MRG)’de T9-T12 arasında 
transvers miyelit ile uyumlu tutulum görüldü. Beyin 
omurilik sıvısı incelemesi (BOS)’nde; lenfositik pleositoz, 
protein yüksekliği ve polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) 
incelemesinde VZV-DNA pozitifliği saptandı. VZV 
ilişkili miyelit düşünülerek antiviral tedavi başlandı. Kas 
gücü defisiti 3 ay sonraki kontrolünde azalmıştı. 
Dermatomal lezyonları ve miyelit bulguları olan 
hastalarda, immün yetmezlik olmasa da VZV ilişkili 
transvers miyelit düşünülmelidir. Hızlı tanınması ve 
tedavisi hastalığın prognozu için önemlidir. 

Anahtar Kelimeler: Varicella zoster virüs; transvers 
miyelit; vezikobülloz döküntü; antiviral tedavi 
 

ABSTRACT 

Varicella zoster virus (VZV) is a virus belonging to the 
family of herpes virus that can remain latent in trigeminal 
nerve and dorsal root ganglia. Chickenpox (varicella) and 
pneumonia can be determined especially in children due 
to this infection. Some neurological complications; such 
as encephalitis, myelitis, meningitis and central nervous 
system angiitis may occur with virus reactivation. These 
complications are very rare in people with normal 
immune response. A 70-year-old male patient presented 
with complaints of lower extremity weakness and 
incontinence for 2 days. Vesiculobullous lesions were 
observed in the area of the left lower extremity L5 
dermatome and in the sacrum. Magnetic resonance 
imaging showed involvement of between T9 and T12 as 
transverse myelitis. Lymphocytic pleocytosis and protein 
elevation was detected in sample of the cerebrospinal 
fluid. VZV-DNA positivity determined in polymerase 
chain reaction (PCR). Antiviral therapy was started with 
VZV-associated myelitis. Muscle strength deficit 
decreased after 3 months of follow-up. Patients with 
dermatomal lesions and myelitis findings should be 
considered transverse myelitis associated with VZV even 
if they have not immunodeficient. Rapid recognition and 
treatment are important for the prognosis of the disease. 

Key Words: Varicella zoster virus; transverse myelitis; 
vesicobulosis rash; antiviral therapy 
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inme ve miyelit gibi morbidite ve mortalitesi 
yüksek olan hastalıklara neden olabilir (2). VZV’ye 
bağlı transvers miyelitte genellikle, dermatomal 
lezyon ve bu lezyonu takiben paraparazi, idrar 
inkontinansı ve seviyesel belirti veren duyu kaybı 
olur. İmmün sistemi normal olan bireylerde bu 
oldukça nadirdir (3,4). Hastalığın teşhisinde, beyin 
omurilik sıvısı (BOS) analizinin önemli bir yeri 
vardır. Enzim immünoassay (EIA) ile anti-VZV 
spesifik antikorların saptanması ve BOS’da 
polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) analizi ile 
VZV-DNA'nın amplifiye edilmesi en güvenilir tanı 
yöntemidir (4). Bu olgu sunumunda immün defisiti 
olmayan, cilt döküntüsü ile eş zamanlı transvers 
miyelit saptanan hastanın; klinik, radyolojik ve 
BOS analizi sonuçları değerlendirilmiştir. 

Olgu Sunumu 

70 yaşında erkek hasta 2 gündür olan yürümede ve 
merdiven inip çıkmakta zorlanma, oturduğu yerden 
ayağa kalkamama, ayaklarında uyuşma yakınması ile 
başvurdu. Aynı zamanda son bir gündür 
yakınmalarına idrar ve gaita inkontinansı da eklendiği 
öğrenildi. Özgeçmişinde hipertansiyon hastalığı 
olduğu ve 6 yıl önce koroner bypass cerrahisi geçirmiş 

olduğu öğrenildi. Sigara ve alkol kullanım öyküsü 
yoktu. Nörolojik muayenesinde; sağ alt ekstremitede 
1/5, sol alt ekstremitede 3/5 kas gücü defisiti vardı. 
Destekle dahi yürüyemiyordu. Alt ekstremite 
distallerinden T12 dermatomal seviyeye kadar yüzeyel 
duyu kaybı belirlendi. Derin tendon refleksleri alt 
ekstremitelerde bilateral hiperaktifti. Bilateral Babinski 
belirtisi saptandı.  
Laboratuvar tetkikleri neticesinde; WBC= 16,39 
K/uL (3,5-10,5), hemoglobin= 13,9 g/dL (13,5-17,5), 
trombosit= 189 K/uL (150-450), B12= 312 pg/mL 
(211-911), folik asit= 10,8 ng/mL (9-24) bulundu. 
Karaciğer fonksiyon testleri, lipid, kreatinin 
fosfokinaz, elektrolitler, kan gazı, TSH, T3 ve T4 
normal sınırlardaydı. Açlık kan şekeri= 126 mg/dL 
(70-110), kreatin= 1,15 mg/dL (0,7-1,2), üre= 76,6 
mg/dL (18-55), HbA1c= 7,6 (4-6) olarak belirlendi. 
Prokalsitonin= 0,11 ng/ml (0,1-0,5), CRP= 11,1 
mg/L (0-5) ve sedimentasyon= 3 m/h (0-20) idi. 
Torakal ve lomber manyetik rezonans görüntüleme 
(MRG)’de; T8 seviyesinden üst lomber vertebra 
düzeyine uzanım gösteren, özellikle T2 sekanlarda 
intensite artışı izlendi. İntravenöz kontrast madde 
enjeksiyonu sonrası belirgin kontrast madde tutulumu 
belirlenmedi (Resim 1). 

Resim 1. Torakal manyetik rezonans görüntüleme A) T2 sagittal; B) T2 aksiyel; C) T1 sagittal; D) T1 sagittal + 
intravenöz 

kontrast: T8 vertebra seviyesinden distale uzanan tutulum ve ödemli görünüm. Kontrast madde tutulumu yok.  

Resim 2. Sol alt ekstremite L5 dermatom alanında ve sakrumda vezikobülloz döküntülü cilt lezyonları  
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Beyin omurilik sıvısı (BOS) biyokimyasal analizinde: 
glukoz= 201 mg/dL (eş zamanı kan glukozu= 236 
mg/dL),  klor= 127 mmol/L (118–132), LDH= 47 
U/L, mikroprotein= 153,4 mg/dL (15–45) olarak 
belirlendi. BOS elektroforez incelemesinde 
oligoklonal bant= patern 1 (BOS’a sınırlı olıgoklonal 
bant negatif), IGG indeksi= 0,78 (<0,85) olarak 
saptandı. BOS sitolojinde yoğun lenfosit ve daha az 
monosit izlendi. Mikroskopide bakteri görülmedi, 
gram boyamada lökosit görülmedi, kültürde bakteri 
üremesi olmadı. VDRL ve HIV sonuçları normaldi. 
IGG= 15 g/l (7-16), IGM= 2,17 g/L (0,4-2,3), C3= 
1,05 g/L (0,9-1,8), C4= 0,21 g/L (0,1-0,4) ile normal 
değerler arasındaydı. 

Bu bulgular neticesinde öncelikli olarak viral 
kaynaklı transvers miyelit düşünüldü. Genel 
sistemik değerlendirmesi yapılan hastanın sol alt 
ekstremite L5 dermatom alanında ve sakrumda 
vezikülobülloz cilt lezyonları olduğu görüldü 
(Resim 2). Sonuçta bu döküntülerin VZV ile 
uyumlu cilt lezyonları olabileceği düşünüldü. 
BOS’da PCR amplifikasyonu sonucunda VZV-
DNA pozitifliği saptandı. 

Hastaya 1800 mg/gün dozunda, günde 3 kez 
olacak şekilde intravenöz asiklovir tedavisi verildi. 
2 ay sonraki kontrolünde yatak içinde oturma 
pozisyonu elde edebildiği, destekle ayağa 
kalkabildiği ama yürüyemediği görüldü. Alt 
ekstremiteden T11 seviyesine kadar paraestezisi 
vardı. İnkontinansının devam etmekte olduğu 
öğrenildi. Son muayeneden 3 ay sonra dekübit 
ülseri nedeni ile debridmandan sonraki 
postoperatif dönemde sepsisten kaybedildiği 
öğrenildi. 

Tartışma  

VZV; özellikle çocukluk çağında görülen, suçiçeği 
hastalığına neden olabilen bir virüstür. 
Enfeksiyonun geçirilmesinden sonra trigeminal 
sinir ve dorsal kök ganglionunda latent kalabilir. 
Özellikle ileri yaşlarda ve immün cevabın azalması 
durumlarında reaktive olarak çeşitli hastalıklar 
meydana getirebilir (1,2). İmmün cevabı normal 
olan kişilerde VZV’ye bağlı nörolojik hastalıklar 
görülme ihtimali oldukça azdır (3,4). Bizim 
olgumuzda da immün defisit oluşturacak herhangi 
bir hastalık ve immünsüpresif tedavi kullanımı 
yoktu. Buna rağmen VZV’nin meydana getirdiği 
transvers miyelite rastlandı. Yaşla beraber, immün 
sistem normal olsa da immün cevaplılıkta azalma 
meydana geldiği bilinmektedir. Bu durumun 
enfeksiyonlara ve komplikasyonlarına yatkınlığı 
artırdığı düşünülmektedir. 

Enfeksiyondan sonraki süreçte, virüsün direkt 
etkisi veya vaskülopati meydana getirerek indirekt 

etkisi ile spinal kord tutulumu olabilir. Bu tutulum 
sonucunda transvers miyelit görülür. İmmün 
sistemi normal olan bireylerde hastalık kendini 
sınırlandırılabilir.  Klinik tablo genellikle 
monofazik spastik paraparezi şeklinde başlar. 
Sonrasında duyusal semptomlar ve inkontinans da 
eşlik edebilir. Özellikle AIDS hastalarında veya 
immünsupresif tedavi alanlarda yavaş seyirli, 
progresif bir miyelit durumu görülebilir. MRG’de 
hafif bir miyelitten, uzun segment, ekstensif bir 
miyelite kadar ilerleyebilen bulgular belirlenebilir 
(5).  Bizim olgumuzda immünsupresyon meydana 
getirecek bir hastalığa rastlanmadı. Buna rağmen 
hastada VZV’ye bağlı uzun segment longutidinal 
ekstansif transvers miyelit ve ciddi klinik bulgular 
izlendi. 

VZV aracılı miyelitin, tipik klinik seyri vardır. 
Başlangıçta dermatomal döküntüler, ardından 
transvers miyelit görülür. Bu tipik seyir özellikle 
immün yetmezliği olan hastalarda görülür. İmmün 
sistemi normal olanlarda bu klasik seyir 
olmayabilir ve prognoz genellikle iyidir (4,7). 
Bizim olgumuzda da immün yetmezliğe ait klinik 
ve laboratuvar bulgusu yoktu. Cilt lezyonları ile 
beraber miyelit bulguları belirlendi. Sonuçta bu 
durum atipik klinik progresyon olarak adlandırıldı.  

Hastalığın tanısında BOS incelemesi önemli bir yer 
tutar. Tanı BOS alım zamanı ile yakından 
ilişkilidir. Çünkü VZV santral sinir sisteminde 
akut, subakut ve kronik dönemlere sahiptir (6). 
Döküntünün başlangıcından itibaren ilk 7-10 gün 
akut dönemdir. Bu dönemde alınan BOS 
örneklerinin PCR incelemesinde VZV-DNA 
saptanma olasılığı %61-67’dir. Subakut dönem 7. 
günde başlar. PCR ile hastalığın saptanma olasılığı 
%25-47’ye kadar düşer. 20. günden sonra kronik 
dönem başlar. VZV-DNA %0 oranında belirlenir 
(6,9). Bu dönemlerin bilinmesi hangi testin 
öncelikli olarak seçilmesi gerektiğini gösterir 
(4,6,8).  

VZV aracılı miyelitin hem tanınmasında hem de 
takibinde MRG incelemesi, önemli bir yere 
sahiptir. Özellikle T2 sekansda görülen 
hiperintensite miyelitin tanısında ve tedaviye 
cevabın değerlendirilmesinde önemlidir (8,9). 
Hastalığın standart bir tedavisi yoktur. Önemli 
olan hastalığın erken dönemde tespit edilmesi ve 
antiviral tedavinin başlanmasıdır. Bu şekilde 
mortalite ve morbidite azaltılabilir (8). 
Kortikosteroid kullanmanın etkinliği net değildir 
(4). Bizim olgumuz ve önceki olgu bildirimleri 
göstermektedir ki, akut- subakut dönemde 
hastalığın tanınması ve erken tedavi başlanması 
prognoz için oldukça önemlidir. 
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