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Tartışma 

Herpes simpleks virus ensefaliti 
Ateş yüksekliği, şuur bozukluğu ve konvülziyonu olan 

olgunun beyin magnetik rezonans görüntüleme (MRG) ve 
bilgisayarlı beyin tomografi (BBT) bulguları herpes simp-
leks virüs ensefalitini (HSE) düşündürmekteydi. Ayrıca, 
elektroensefalografik (EEG) bulguları da tanıyı destekli-
yordu. Olguya asiklovir (20 mg/kg, 3 doz, intravenöz) 
tedavisiyle karbamazepin (10 mg/kg/gün, 2 doz, ağızdan) 
tedavisi başlanıldı. İzleminin 5. gününde serum ve beyin 
omurilik sıvısında (BOS) herpes simpleks virüs (HSV) IgM 
ile BOS herpes DNA PCR pozitif olarak sonuçlandı. Tanısı 
kesinleşmiş olan olgunun tüm nörolojik bulguları asiklovir 
tedavisinin 7. gününde düzeldi ve tedavisi 21 güne 
tamamlanarak kesildi. Takibinin 3. ayında çekilen kraniyal 
MRG’de lezyonların gerilediği ve EEG aktivitesinin nor-
male döndüğü görüldü. Antiepileptik tedavi almakta olan 
hasta halen kliniğimiz tarafından takip edilmektedir.

Ateş, çocuk ve çocuk acil polikliniklerine en sık başvu-
ru nedenlerinden biridir. Acile başvuran çocukların yakla-
şık %20’sinde ateş yakınması vardır. Ateşli çocukların 
çoğunda bir enfeksiyon kaynağı saptanmaktadır (1). Bu 
nedenle hastaların iyi değerlendirilmesi gerekmektedir.

Herpes simpleks virüs ensefaliti, HSV’nin neden oldu-
ğu SSS’nin fatal seyirli olabilen bir enfeksiyon hastalığıdır. 
Tedavisiz mortalite oranı yüksek olup erken tanı ve tedavi 
önemlidir. HSE batı ülkelerinde sporadik ensefalitin en sık 
nedeni olup yılın herhangi bir zamanında görülebilir. 
Neonatal dönemden sonra HSE’nin nedeni HSV tip-1 
olmasına rağmen HSV tip-2 nadiren görülmektedir. 
HSE’de ana klinik tablo ateş, bilinç bozukluğu, davranış 
değişiklikleri, nöbet, fokal nörolojik ve motor defisit gibi 
bulgularla karakterize akut ensefalit tablosudur. Bununla 
birlikte ense sertliği gibi meninks irritasyon bulguları, baş 
ağrısı, kusma ve/veya fotofobi de görülebilir. HSE suba-
kut ya da ılımlı klinik formlarda atipik nörolojik klinik tab-
lolarla da görülebilir. Ateş hastalığın erken döneminde 
değişmez bir bulgudur. Fakat ilk günlerde nadir olarak 
görülmeyebilir. Çocuklarda HSE’nin erken semptom ve 
bulguları nonspesifik olmakla birlikte hem meningeal 
sendrom, letarji hem de davranış değişiklikleri tek bulgu 
olabilir. HSE tanısındaki yetersizlikte en sık neden klinik 
tablonun başlangıcındaki semptom ve bulgularının nons-
pesifik olmasıdır. Hastalığın başlangıcında HSE’yi düşün-
düren spesifik nörolojik bulguların yokluğunda, genellikle 
takip eden günlerde bulguların görülmesi nedeniyle klinik 
ve nörolojik takip gereklidir. Bazı HSE olgularında hastalık 
orofasiyal palsi, dizartri ve disfaji ile karakterize akut 

operküler sendrom ile başlangıç gösterebilir. Operküler 
sendrom klinik olarak fasiyo-lingual ve glosso-farengeal 
kasların istemli kontrol bozukluğu ile karakterizedir. 
Operküler sendromun ekstratemporal tutuluma bağlı 
geliştiği düşünülmektedir (2).

Herpes simpleks virüs ensefalitili olgularda BOS’da 
klasik olarak lenfosit dominansı ile lökosit sayısı ve prote-
in konsantrasyonu artmıştır. Sıklıkla nekrotik ve hemorajik 
natürde beyin lezyonlarını göstermekte olan eritrosit sayı-
sı artmıştır. Bazı olgularda hastalığın ilk günlerinde BOS 
bulguları normaldir ya da polimorfonükleer hücre predo-
minansı görülebilir. HSE tanısı koymada altın standart 
BOS PCR’de HSV DNA tespitidir. Genel popülasyonda 
erken HSE tanısı koymada sensitivitesi %96 ve spesifite-
si %99’dur. HSE olan çocuklarda PCR sonuçları yanlış 
negatif olabilir. Çocuklarda HSV PCR sonuçları sensivite-
si %70-75’dir. Hastalığın ilk günlerinde çocuklarda eriş-
kinlere göre kıyaslandığında yanlış negatiflik oranı daha 
yüksektir. Bu durum BOS’daki HSV DNA miktarı ve has-
tanın yaşı ile ilişkili olabilir. Yanlış negatif sonuçlar çocuk-
larda akut ensefalitik olayın başlangıcında HSV’nin yoklu-
ğu ya da BOS’da çok düşük viral yük varlığı ile ilişkili 
olabilir. Bu hipotez deneysel olarak hastalığın erken 
dönemlerinde negatif BOS PCR sonuçlarının tespiti ile 
desteklenmektedir. Ayrıca BOS’da HSV DNA yokluğu ve 
düşük protein, lökosit sayıları arasındaki anlamlı ilişki bu 
durumu destekleyen diğer bulgulardır. Bu gibi durumlar-
da, ikinci bir lumbar ponksiyon yaparak neticesi sonuçla-
nana kadar asiklovir tedavisi verilmelidir. Pediatrik popü-
lasyonda özellikle yenidoğanlarda HSE virüsle ilk temas-
tan sonra meydana gelir. HSV serokonversiyonu hastalı-
ğın başlangıcında ve takip eden 2-3 hafta sonra birbirini 
izleyen 2 ayrı tetkikte kolaylıkla kanıtlanabilir. Ensefalitik 
süreçte, serum HSV IgM varlığı viral etiyolojiyi gösteren 
tek bulgu olabilir. HSE’nin serolojik tanısı genellikle has-
talığın başlangıcından 10-15 gün sonra görülmekte olup 
BOS’da HSV IgM ile doğrulanmaktadır (2, 3).  

Elektroensefalografik ve serebral görüntülemeler HSE 
tanısında yardımcı laboratuvar incelemelerdir. BBT hasta-
lığın ilk günlerinde normal olabilir ve sonraki günlerde 
serebral lezyonların varlığını gösterebilir. Hastalığın ilk 
günlerinde beyin MRG ve özellikle difüzyon-ağırlıklı 
görüntüleme BBT’den daha duyarlıdır fakat nadir olarak 
normal olarak saptanabilir. HSE’de tipik beyin lezyonları 
mediyal temporal lob, insula ve frontal lobların orbital 
kısımlarını tutan nekrotik ve hemorajik lezyonlardır. Ayrıca 
çocuklarda diğer beyin alanları özellikle de operküler, 
pariyetal lob tutulumları ve daha az sıklıkta talamik tutu-
lum olabilmektedir. Ekstratemporal alanlarda tutulum 
çocuklarda %40, erişkinlerde sadece %9-15 oranında 
görülebilmektedir. Lokalize HSE sürecinde EEG çok sen-
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sitif bir test olarak kabul edilmektedir. Tüm hastalara ve 
özellikle santral görüntülemeleri normal olan olgulara 
yapılmalıdır. İlk EEG, HSE’li olguların %65-100’ünde 
anormaldir ve/veya lokalizasyonu gösterir. HSE’de patog-
nomonik EEG paterni yoktur ancak bulgular tanısaldır. 
Fokal ya da diffüz EEG yavaşlaması, fokal keskin-dalga 
ya da dikenler görülebilmektedir. Periyodik laterizan epi-
leptik deşarjlar (PLED) HSE ile ilişkili olup nonspesifik bir 
bulgudur (2, 3). 

Tedavide asiklovir HSE’de mortaliteyi ve morbiditeyi 
azaltan temel ilaçtır. Asiklovir damar içinden 20 mg/kg/
doz, üç doz ve 21 gün verilmesi önerilmektedir. HSV 
enfeksiyonu sonucu glial hücrelerin ürettiği sitokin ve 
kemokinler ile beyinde başlayan nöroimmün yanıt sonu-
cunda beyin hasarı gelişmektedir. Bu nedenle immün 
ilişkili beyin hasarının azaltılması bağlamında asiklovir 
tedavisi yanında kortikosteroid tedavisi de verilmelidir 
(4-8). Kortikosteroidlerin HSE’de başlama zamanı, opti-
mal tedavi dozu ve tedavi süresi tartışmalıdır. Hastalığın 
başladığı ilk birkaç günden 2 hafta sonrasına kadar 
tedavinin başlanabileceği bildirilmektedir (9). Pulse 
metilprednisolon tedavisi 3 gün, 1 gram/1.73 m2 öner-
mektedirler (10).

Herpes simpleks virüs ensefalitide mortalite oranı 
%0-10 arasında değişmektedir. En sık nörolojik sekeller 
nöropsikolojik bozukluk, davranış-dil bozukluğu, gelişme 
geriliği, fokal motor defisit ve/veya epilepsidir. Bazı olgu-
larda HSV’nin tetiklediği sekonder immün ilişkili olay 
neticesinde kore-atetoik hareketler ve beyaz cevher tutu-
lumu ile karakterli akut demiyelizan ensefalomiyelit 
(ADEM) spektrumu hastalık gelişebilmektedir (1-5).

Sonuç

Ateş, şuur bozukluğu ve nörolojik defisitler ile gelen olgu-
larda özellikle HSV’ye bağlı olmak üzere ensefalit düşünülme-
lidir. Asiklovir tedavisi zaman kaybedilmeden başlanılmalıdır. 
Böylece hem mortalite hem de morbidite azalacaktır.
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