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Herpes Simpleks Ansefaliti: Üç Olgu 

Reşit Mıstık*, Safiye Helvacı·, Kaya Kılıçturgay·· 

ÖZET. Klinik, elektro ensefalogram (EEG) ve kranial komputerize tomografi (KKT) bulguları ile tanı konan farklı 
klinik seyir/i üç herpes simpleks ansefaliti (HSA) olgusu rapor edildi. İki olguda akut, bir olguda subakut seyir 
görüldü. İki olguda erken dönemde KKT bulguları normaldi. Asiklovir tedavisi verilen olgulardan birinci olgu 
tamamen, ikinci olgu mental ve motor sekellerle, üçüncü olgu yalnızca mental sekellerle iyileşti. 

Anahtar Kelimeler .Ansefalit .Herpes simpleks virusu. 

Herpes Simplex Encephalitis: Three Cases 

SUMMARY. lt was reported three cases of herpes simplex encephalitis which were recognized by c/inical, 
electroencephalogram and cranial comput ed tomography (C CT) w ith different elinical aspects. Two cases were acute 
and one was subacute. Early stages CCT findings were normal in two cases. After acyclovir therapy, first case was 
healted completly, second with motor and mental deficiency, and the third case was healted with mental deficiency. 

Key Words .Encephalitis .Herpes simplex virus. 

Herpes simpleks virusu (HSV) sıklıkla bölgesel 
duyu ganglionlarında persiste eder1

• Seyrek olarak 
ansefalit yapar. Merkezi Sinir Sisteminde sporadik 
olarak görülen akut viral hastalıkların en sık 
neden idi~. 

Herpes simpleks virus ansefalitinin patogenezi 
hakkında az şey bilinmesine rağmen ; nöral yolla 
virusun beyine ulaştığı kabul edilmektedir. lmmun 
yetmezliği olmayanlarda hedef bölge olan temporal 
Iablarda nekrotizan-hemorajik bir ansefalit yapa~4. 
Gerçekten bu lokalizasyon ve anatomapatolojik 
durum fare ve tavşanlarda oluşturulan deneysel 
enfeksiyonlarda da saptanmıştır45·6 . 
HSV enfeksiyonlarının özel ve seçilmiş ilacı 
asiklovirdir. Ansefalitte martaliteyi ve morbiditeyi 
azalttığı ve olguların % 38'ini normal fonksi­
yanlarına döndürdüğü bildirilmiştir7 . 
Genellikle martalitesi ve morbiditesi yüksek olan 
HSV ansefaliti olgularının bazılarında erken 
dönemde KKT bulgularının olmaması ve nadir 
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olarak hastalığın yavaş seyirl i olabileceği de 
bildirildiğinden ve ilk bakışta bir olguda subarak­
noidal kanama ile karışabilmesi nedeniyle bu 
olguları rapor etmeyi uygun bulduk. 

OLGU 1: 
Protokol No: 329343N 16.1.1993 
O.T. 52 yaşında, erkek, emekli deniz astsubay, 
Gemlik-BURSA 

Bir hafta devam eden hafif öksürük, burun akın­
tıs ına iki gün önce eklenen uyku hali, başağrısı ve 
unutkanlık nedeniyle Uludağ Üniversitesi Tıp Fakül­
tesi Acil Polikliniğine başvuran hasta Enfeksiyon 
Hastalıkları Kliniğine yatırıld ı. 

Fizik Muayenede (FM): 
Ateş 37,4°C, uykuya eğilimli, s ıkıntılı, şuur açık, yer 
ve zaman oryantasyonu tam değil. Ense sertliği 

yok, Babinski bilateral pozitif ve kemik-veter 
refleksleri artmış idi. Diğer sistem muayeneleri 
normald i. 

Anormal laboratuvar bulgu/an: 
Sedimantasyon: 1 saatte 50 mm 
Beyin Omurilik Sıvısı (BOS): Hemorajik, 16000 
eritrosit/mm3 (eski ve yeni eritrosit), Pandy (-) 
negatif, glikoz 64 mg/di (kan glikozu 132 mg/di), 
protein 45 mg/dl, klorür 119 mEq/L 

-103-



EEG: Sa~ fronto-temporalde belirgin jeneralize, 
yaygın aktiviteli, zemin aktivitesinde yavaşlama 

saptanan, anormal EEG; ansefalopatiyi destekler 
olarak yorumlandı. 
KKT: Normal olarak de~erlendirildi. 

Klinik Seyir: 
Subfebril ateşlenmeleri devam eden, kontüzyonu 
zaman zaman artıp azalan olguda ertesi gün ense 
sertli~i gelişti. Lomber ponksiyonla tekrar BOS 
alındı. 1600/mm3 eritrosit ve 20/mm3 lökosit 
görüldü. BOS'un mikrobiyolojik ve biyokimyasal 
tetkikleri normal bulundu. 19.1.1993'te KKT 
tekrarlandı ve sa~da temporal fossada hipodens; 
belirgin kentrast tutmayan, kitle etkisi göstermeyen 
lezyon mevcut olup solda transvers sinus belirgin 
boya tutuyor olarak rapor edildi. Lomber 
panksiyanda üç tüpe de hemorajik BOS gelmesi ile 
önce subaraknoidal kanamayı düşündüren olgunun 
takiplerinde konfOzyonunun artması , ajitasyonların 

ortaya çıkması , KKT ve EEG bulguları ile 
lezyonların karşı temporal fossaya yayılma eğilimi 
göstermesi ve bu bölgelerde sınırlı kalması ile HSV 
ansefaliti tanısı kondu. 20.1.1993'te 30 mg/kg/gün 
(2000 mg/gün) dozunda i.v asiklovir tedavisine 
başlandı. 

Tedavinin üçüncü gününden sonra yavaş yavaş 
ajitasyonları , yer ve zaman oryantasyonu düzeldi, 
şuuru açık, koopere hale geldi. Ense sertliği 

kayboldu . Sedimantasyon normale indi (5 mm/saat) . 
Asiklovir tedavisi 12. günde kesildi. Kontrol KKT'de 
iki taraflı olan hipodens alanın solda tamamen 
geçtiği, sağ temporalde ise gerilediği görüldü. 

5.2.1993'te çekilen EEG, normal sınırlarda kabul 
edilen EEG olarak rapor edildi. 

Olgu 9.2.1993'te şifa ile taburcu edildi. 

OLGU 2: 
Protokol No: 129574-Y 29.11.1989 
M.B. 33 yaşında, evli, işçi, Orhangazi. 

5 gün önce ateşli üst solunum yolu enfeksiyonu 
şeklinde başlayan yakı nmalarına şuur bulanıklı~ı 
eklenince 27.11 .1989'da Bursa Sosyal Sigortalar 
Kurumu Hastanesine başvurulmuş. Burada yapılan 
fizik muayenede: Ateş 37.2°C, ense sertliği (+), 
Babinski sağda lakayd bulunmuş. LP'de BOS'ta 
hücre yok, Pandy (-), basınç nor:mal imiş. KKT 
çekilmiş ve patolojik bir bulgu bulunamamış. 
29.11.1989'da Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Enfeksiyon Hastalıkianna sevkle yatırıldı . 

FM'de şuur kapalı , ense sertliği şüpheli , Babinski 
bilateral lakayd. 

Anormal laboratuvar bulgu/an: 
Sedimantasyon: 1 00 mm/saat 
BOS: Berrak, basınç artmış , Pandy (-), 10/mm3 

lökosit, 
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EEG: Yaygın yavaş dalgalar hakim. Diffüz kortikal 
fonksiyon bozukluğu , diffüz ansefalopati ve 
paroksismal (peryodik) olayı destekler olarak 
yorumlandı. 
KKT: Normal olarak değerlendirildi. 

Klinik Seyir: 
29.11.1989'da yatırılan hastada ateş 39,8°C'a 
kadar yükseldi. 5.12.1989'da KKT tekrarlandı ve sol 
temporal ve paryetal bölgede belirgin olmak üzere 
her iki serebral hemisferde yoğunluk azalması 

(hipodens), santral ve periferik BOS alanlarında 
silinme mevcuttur (Beyin ödemi + solda yer 
kaplayan proçes etkisi olan lokal ansefalit alanı 
olarak yorumlandı). 6. günde şuur açık, ancak 
kooperasyon kurulamıyordu. Ateş 9. günde 38°C'a 
indi. 30 mg/kg/gün (2000 mg/gün) dozunda i.v. 
asiklovir tedavisine başlandı. Tedavi 12. günde 
kesildi. Ense sertliği uzun süre devam etti (2 ay). 
10.12.1989'da çekilen kontrol KKT'de tüm 
kesitlerde, her iki hemisferde, frontal, paryetal ve 
temporal Iabları tutan ve oksipitale doğru uzanan 
düzensiz konturlu kontrastsız kesitlerde hipodens 
alanlar dikkati çekmekte olup görünüm HSV 
ansefaliti bulgularına uyar olarak. rapor edildi. 
Kontrol KKT takiplerinde- hipodems, alanların 

gerilediği saptandı. 

Akciğer enfeksiyonu oluşan olgu uzun süre yatırıldı. 
7.3.1990'da, şuuru açık ancak kocperasyon ve 
oryantasyonu olmayan, negatif tutumlu, motor 
defısitli sekelli bir olgu olarak taburcu edildi. 

OLGU 3: 
Protokol No: 391975-Y 18.12.1981 
AK. 20 yaşında, ev hanımı , 4,5 ayl ık gefre'Ya1ova. 

Baş ağrısı , kusma, dalgınlık. 

Yakınmaları 5 gün önce kusma ve başağrıları ile 
başlamış, bunlara son iki günde dalgınlık eklenince 
Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Enfeksiyon 
Hastalıkları polikliniğine müracaatla yatırıldı. 

FM'de; şuur konfü, uykuya eğilimli , yer ve zaman 
oryantasyonu yoktu. Ateş 38.7°C, ense sertliği(+) , 
Babinski solda pozitifti. 

Anormal laboratuvar bulgu/an: 
Sedimantasyon: ~ 5 mm/saat 
BOS: Basınç noimal, Pandy: Eser, protein 150 
mg/dl, klorür 122 mEq/L, glikoz 44 mg/dl (kan 
glikozu 76 mg/dl) 410 lökosiUmm3 (% 85 lenfosit, 
% 15 polimorf nüveli lökosit). 
EEG: Diffüz yavaş daigalardan oluşmakta 
(ansefalopatiyi destekler olarak yorumlandı) 

KKT: Sa~ temporalde daha belirgin hipodens 
alanlar saptandı. 

Klinik Seyir: 
18.12.1987'de yatırılan ve 30 mg/kg/gün (1 750 
mg/gün) dozunda asiklovir tedavisi verilen olgunun 
takiplerinde ateş 39.3°C'den 1 O günde normale indi. 
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Herpes Simpleks Ansefa/iti 

Kontüzyonu kayboldu, ancak oryantasyon 
bozukluğu devam etti. 14.1.1988'de tekrarlanan 
EEG'de yaygın yavaş dalga halinin devam ettiği 

görüldü. Geçmişinde normal psikolojik yapıda 
olduğu bildirilen olgu ; oditif ve vizüel 
halüsinasyonları olan, yer ve zaman konusunda 
dezoryante (yerleşen bir organik beyin sendromlu) 
hasta olarak 26. 1. 1988'de taburcu edildi. Daha 
sonraki izlemelerinde, bebeğin sağlıklı olarak 
doğduğu ifade edildi. 

Tartışma 

HSV; immun sistemi normal olgularda, akut 
başlayan , mertalitesi yüksek (% 50-70), özellikle 
temporal bölgeyi tutan ve bu bölgede hemorajik­
nekrotizan enflamasyon karakterinde bir ansefalit 
yapabilir4·

8
. Fokal ansefalopatik bulguların en sık 

sebebidir. Tanıda psişik değişiklikler, EEG, KKT ve 
özellikle beyin biyopsisi önemlidir10

. BOS bulguları 
% 3-5 olguda normaldir (bir olgumuzdaki gibi) ve 
yeni doğan dönemi dışında BOS'tan virus 
izolasyonu çok nadirdirB·9. Bu nedenle BOS'un 
tanıda değeri yok veya çok azdır. Ancak son 
yıllarda özellikle hastalığın ilk üç gününde alınan 
BOS'ta HSV antijeni saptanabilmektedir. Yönteme 
bağlı olarak duyarlılığının % 80-95, özgüllüğünün 
ise % 90-100 oranında olduğu bildirilmektedir1112

. 

Olgularımızda tanı klinik, EEG ve KKT ile 
konmuştur. KKT de paryeto-temporal bölgede 
hipodens alanlar görülebilir1314

. Genellikle lezyonlar 
tek taraflı olarak görülmekteyse de iki olgumuzdaki 
gibi iki taraflı olan olgular da vardır15 . Iki olgumuzda 
(1 ve 2 nolu) olduğu gibi erken dönemde KKT 
bulgularının normal bulunabileceği de 
bildirilmiştir14· 16 . Olgularımızda da 3-5 gün sonra 
tekrarlanan KKT'Ierde temporal veya paryeto­
temporal bölgelerde hipodens alanlar saptandı. 

HSA'de EEG bulguları fokalden diffüze kadar farklı 
bozuklukları gösterebilmektedir. Bazı araştırıcılar 
EEG'deki fokal yavaş aktiviteyi HSA'nin karakteristik 
bir bulgusu olarak yorumlamakla ancak bunun 
patognomonik olmadığı bildirilmektedir17

. . 

Nonherpetik ansefalit, beyin absesi, serebrit, me­
nenjit, beyin infarktı ve tümör ile ayıncı tanı ya­
pılmalıdır. Ancak bu hastalıklarda temporalloblarda 
HSA'ni anımsatan hipodensite, hemoraji ve damar­
larda kentrast artışı nadir olarak görülür14

. Non­
herpetik ansefalitlerde ise temporal loba lokalize 
hemorajik hezyonların görülmediği bildirilmektedir18

. 

Tedavisiz olgularda% 50-70 mortalite, ancak% 2.5 
sekelsiz iyileşme görülür. Tedaviyle mortalite oranı 
% 18-28'e inmekte, iyileşenlerde ise en iyi ihtimalle 
% 62 oranında motor ve mental bozukluk kalabildiği 
bildirilmektedir19

·
20

. Birinci olguda motor ve mental 
sekel oluşmamış, ikinci olguda motor ve mental ve 
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üçüncü olguda ise yalnızca mental bozukluklar 
sekel olarak kalmıştır. 

HSV enfeksiyonlarının tedavisinde vidarabin ve 
asiklovir kullanılmaktadır. Son yıllarda toksisitesi az, 
etki nliği daha fazla olan asiklovir ilk düşünülmesi 
gereken ilaç olarak bildirilmektedir7

·
21 22 23

• Biri gebe 
olan olgularımıza uyguladığımız asiklovire bağlı 

herhangi bir yan etki saptanmadı. HSV 
replikasyonunun selektif inhibitörü olan asiklovir 
tedavisine; erken dönemde klinik ve laboratuvar 
olarak HSA düşünülen olgularda ampirik olarak 
başlanılması önerilmektedir10

. 

Sonuç olarak; HSA'nin farklı kliniklerle seyrede­
bileceği (akut ve subakut}, birkaç gün sonraki 
kontrol KKT'Ierde temporo-paryetal bölgede 
hipodens alanlar oluşabildiği halde KKT'nin erken 
dönemde normal bulunabileceği (birinci ve ikinci 
olgularda}, EEG'nin ise baştan beri patolojik olduğu 
görülmektedir. Bu nedenlerle HSA şüphesinde 

derhal etkin bir drog olan asiklovir verilmesi ile 
morbidite ve mortalitenin azaltılabileceğini 

düşünmekteyiz. 

Yrd. Doç. Dr. Reşit MISTIK 
Uludağ Üniversitesi Tıp Fakü~esi 
Mikrobiyoloji ve Enfeksiyon Hast. ABD 
Tel: 4428400 
16059 Görükle 1 BURSA 
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