
nsan herpes virüsleri grubu içinde, herpes simpleks
virüsü (HSV) tip I ve tip II, sitomegalovirüs (CMV),

Epstein-Barr virüsü (EBV), varicella-zoster virüsü (VZV)
ve insan herpes virüsleri 6, 7 ve 8 yer almaktad›r. Bir
aile olarak bu virüsleri elektron mikroskopu ile birbirinden
ay›rt etmek olanaks›zd›r [1].

HSV-I ve HSV-II'nin hücre d›fl› yap›s› olan viryon, çift
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Konjenital Herpes Simpleks Virüs ‹nfeksiyonu

 Özet
Yenido¤anlarda herpes simpleks infeksiyonu (HSV) ciddi morbidite ve mortalite ile sonuçlanabilmektedir. HSV infeksiyonu

yenido¤an›n do¤um esnas›nda infekte do¤um kanal› ile temas›ndan dolay› genellikle do¤um s›ras›nda edinilmektedir. ‹ki ila dört
hafta aras›nda de¤iflen bir inkübasyon süresinden sonra HSV infeksiyonu 3 flekilde kendini göstermektedir: Viseral organ tutulumu
ile seyreden yayg›n hastal›k, merkezi sinir sistemi hastal›¤› deri, gözler ve/veya a¤›z tutulumu ile s›n›rl› hastal›k. Yenido¤an HSV
infeksiyonu tan›s›n› koymak güçtür; ancak yaflam›n birinci haftas›nda bir yenido¤anda huzursuzluk, letarji, atefl veya kötü beslen-
me flikayetleri olmas› durumunda HSV infeksiyonundan flüphe edilmelidir. Tan›, kan, beyin-omirilik s›v›s›, idrar, gözler, burun
veya muköz membranlardan yap›lacak kültür yoluyla konmaktad›r. Bu bebeklerin yaflam flanslar› damardan uygulanan asiklovir
tedavisi ile artmakla birlikte, özellikle merkezi sinir sistemi hastal›¤› olan bebeklerde nörolojik sekeller oldukça s›k görülmektedir.
Bu bebeklerin ilerideki prognozunun iyi olmas› için yenido¤anda HSV infeksiyonuna erken dönemde tan› konmas› ve derhal
antiviral tedaviye bafllanmas› en emin yoldur.                                                            .
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Abstract
Neonatal herpes simplex virus (HSV) infection can result in serious morbidity and mortality. Neonatal HSV infection usually

is acquired during the birth process, as the neonate comes in contact with the virus during passage through an infected canal.
After an incubation period which can last as long as 2 to 4 weeks, neonatal HSV disease then manifests in 1 of 3 ways: (1)
disseminated disease, with visceral organ involvement; (2) central nervous system disease; or (3) disease limited to the skin, eyes,
and/or mouth. The diagnosis of neonatal HSV can be difficult, but it should be suspected in any newborn with irritability,
lethargy, fever or poor feeding at one week of age. Diagnosis is made by culturing the blood, cerebrospinal fluid, urine and
fluid from eyes, nose and mucous membrans. Treatment of neonatal HSV disease with intravenous acyclovir has improved the
likelihood of survival substantially, although neurologic morbidity remains common sequelae, especially among survivors of
central nervous system disease. The surest way to improve outcomes rapidly at this point is to raise awareness of neonatal HSV
disease, resulting in the establishment of earlier diagnoses and more rapid institution of antiviral therapy.

KeyWords: Herpes simplex virus, congenital infection, diagnosis, treatment, follow-up
Cerrahpasa J Med 2007; 38: 24 - 31

sarmall› DNA'y› çevreleyen bir protein kabuk ve bunun
etraf›n› çevreleyen, lipit içerikli bir zarf içine yerleflmifl
bir protein k›l›ftan oluflmufltur. Viryonun lipit içeren zarf
yap›s›na kat›lan glikoproteinler (gB, gC, gD, and gG) hüc-
resel ve hümoral ba¤›fl›k yan›t için önemli hedefleri
olufltururlar [1, 2].

PATOGENEZ

Virüsün uyku dönemi HSV biyolojisinin önemli bir
k›sm›n› oluflturur. HSV infeksiyonunda, virüsün vücuda
girifl noktas› ile sinir hücreleri aras›nda köprü görevi ya-
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pan aksonlardaki geriye do¤ru ak›m sayesinde virüs sinir
hücrelerine tafl›n›r [3]. Virüsün az say›daki duysal sinir
hücrelerinde ilk ço¤almas› olufltuktan sonra, virüse ait
genler, art›k konakç›n›n hayat› boyunca uyku halinde,
sinmifl olarak kal›r. Fiziksel ya da duygusal stresler, ateflli
hastal›k, ultraviyole ›fl›nlar›na maruz kalma veya dokunun
hasar görmesi gibi durumlarda zaman zaman tekrar et-
kinlik kazanan virüs, yeniden aksonlara yolculuk yaparak
vücuda ilk girdi¤i yerde veya ona yak›n bir yerde ço¤al›r
ve bu ço¤alma klinik olarak gözlenebilen lezyonlarla sey-
reden bulgu veren infeksiyona veya bulgu vermeyen veya
subklinik infeksiyona neden olur [4]. Konjenital HSV ol-
gular›n›n % 15 ila 20'si HSV-I ile oluflmakta ise de, genel-
likle, hem konjenital HSV hem de genital herpes infek-
siyonlar›ndan birincil olarak HSV-II sorumludur [5, 6].
E¤er annenin do¤um s›ras›nda genital organlar›nda HSV
var ise, bebe¤e bulaflma ihtimali oldukça yüksektir. Bu
flekilde yenido¤an bebe¤i infekte eden virüs, annede yeni
bafllam›fl bir HSV infeksiyonundan kaynaklanaca¤› gibi,
genital organlarda var olan subklinik veya belirtisiz bir
infeksiyonun alevlenmesi ile de infeksiyona neden ola-
bilir [4].

Yenido¤an›n infekte olmas› halinde, virüsün vücuda
al›m›ndan 3 hafta sonra HSV'ye özgü IgM antikorlar› ya-
p›lmaya bafllar, ilk 2 ile 3 ay boyunca antikor yap›m› h›z-
la artar ve 1 y›la kadar uzayabilen bir süre zarf›nda da
gözlenebilen düzeyde kalabilir. Virüse ait yüzey gliko-
proteinleri olan gB, gC, gD ve gG virüsü etkisiz hale ge-
tiren antikorlar›n yap›m›na sebep olan bafll›ca yap›lard›r
[7].  Konjenital HSV infeksiyonu olan bebeklerin infek-
siyona yan›t olarak T lenfositlerinin ço¤almas› di¤er daha
büyük çocuklara ve eriflkinlere k›yasla gecikmifl olarak
ortaya ç›kar. Klinik belirtilerin ortaya ç›k›fl›ndan 2 ila 4
hafta sonra, yenido¤anlar›n ço¤unun HSV'ye karfl› gözle-
nebilen düzeyde T hücre yan›t› yoktur; birincil HSV infek-
siyonu olan eriflkin hastalar ile k›yasland›¤›nda, HSV'ye
kars› oluflturulan α-interferon ve γ-interferon yan›tlar› da
düflük düzeydedir [7, 8]. Bütün bunlar›n bir sonucu ola-
rak, HSV infeksiyonu olan bebekler antijene özgü hüc-
resel yan›tlar›ndaki gecikmeden dolay› daha fliddetli kli-
nik hastal›k tablosu olusturmaya e¤ilimlidir.

EP‹DEM‹YOLOJ‹

Herpes simpleks virüs infeksiyonlar› tüm dünyada
çok yayg›nd›r ve insandan insana belirti gösteren veya
göstermeyen birincil ya da tekrarlayan infeksiyonlar flek-
linde bulafl›r [9, 10]. HSV-I ile infekte olma orofarenks
ile s›n›rl› olmakla birlikte, solunum yolu damlac›klar› veya

infekte olmufl bir bireyin salg›lar› ile do¤rudan temas yo-
luyla da bulaflabilir. HSV-I genelikle çocukluk ça¤›nda
edinilir ve birincil HSV-I infeksiyonu çocuklarda genel-
likle belirti göstermeden seyreder; klinik düzeyde hastal›k
olufltu¤unda ise hastal›k gingivostomatit fleklinde kendini
gösterir. Genç eriflkinlerde ise, birincil infeksiyon farenjit
veya mononükleozis benzeri sendrom olarak ortaya ç›-
kar. HSV ile ilgili yap›lan seroprevalans çal›flmalar›nda
HSV infeksiyonu edinilmesinin sosyoekonomik faktörlerle
iliflkili oldu¤u saptanm›flt›r. Düflük sosyoekonomik düzeye
sahip topluluklarda yaflayan insanlar›n % 75 ile 90'›n›n
yaflamlar›n›n ilk on y›l› içinde HSV-I'e karfl› antikor üret-
tikleri tespit edilmifltir [2].

HSV, genellikle do¤um s›ras›nda infekte do¤um ka-
nal› arac›l›¤›yla veya annenin d›fl genital organlar›ndaki
infeksiyonun yukar› do¤ru yay›lmas› yoluyla bebekte en-
feksiyon oluflturur. Yaklafl›k her 3.000 ila 20.000 canl›
do¤umdan birinde yenido¤an HSV infeksiyonuna rastlan-
maktad›r [9]. Hem genital herpes, hem de yenido¤an HSV
infeksiyonlar›na s›kl›kla HSV-II neden olmaktad›r [5].
Çeflitli çal›flmalarda, farkl› topluluklarda HSV-II ile infekte
olma s›kl›¤›n›n farkl› oldu¤u saptanm›flt›r [11,12]. Hami-
lelikte HSV ile infekte olma riski çeflitli etmenlerle ilifl-
kilidir ve bunlar toplumdaki HSV-II ve HSV-I prevelans›,
hamile kalmay› planlayan veya HSV ile infekte olmayan
hamile kad›nlar›n oran› veya hamilelik boyunca sergile-
nen cinsel davran›fllar olarak say›labilir [12]. Yine çeflitli
çal›flmalarda HSV II'nin edinilmesinde yafl›n önemli bir
etken oldu¤u, ileri yafllardaki HSV-II s›kl›¤›n›n daha yük-
sek oldu¤u gösterilmifltir [13]. Hamilelik s›ras›nda genital
herpesi olan kad›nlar›n yaklafl›k üçte ikisinde, genital her-
pes tafl›d›klar›na iliflkin hiçbir belirti bulunmamaktad›r.
Benzer biçimde, HSV ile infekte olmufl bebek dünyaya
getiren kad›nlar›n % 60 ile 80'i do¤um s›ras›nda HSV
ile infekte olduklar›na iliflkin hiç bir belirti göstermemekte
veya geçirilmifl bir genital herpes öyküsüne ya da genital
herpes infeksiyonu olan bir kifli ile cinsel iliflkiye dair bir
öykü vermemektedir [4,14,15].

YAYILIM

Do¤um s›ras›nda herpes simpleks virüs infeksiyonu bu-
laflma s›kl›¤›, do¤um s›ras›nda annede var olan genital
herpes infeksiyonunun yayg›nl›¤› ile yak›ndan iliflkilidir.
Annenin infeksiyonu "nedene ba¤l›" olarak HSV-I veya
HSV-II fleklinde ve ayr›ca yeni edinilmifl veya tekrarlayan
infeksiyon olarak s›n›fland›r›labilir. Tekrarlayan infek-
siyonu olan kad›nlar›n, cinsel yoldan edindikleri virüse
(bu virüs genellikle HSV-II'dir) karfl› gelifltirdikleri antikor-
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lar› vard›r [2]. ‹lk HSV infeksiyonuna hamileli¤in son 3
ay›nda yakalanan ve henüz kan›nda antikor yan›t› gelifl-
memifl olan bir annenin, virüsü bebe¤ine aktarma olas›l›¤›
yaklafl›k % 33'dür.  Oysa bu dönemde tekrarlayan HSV
infeksiyonu ile karfl› karfl›ya kalan annenin virüsü bebe-
¤ine aktarma olas›l›¤› yaln›zca % 3'dür [6]. Enfekte olan
bebeklerin sadece % 30'unun annesinde belirti veren
hastal›k mevcuttur veya annede klinik belirtileri olan bir
kifliyle beraber olma öyküsü vard›r. Konjenital infeksiyon-
lar›n ço¤u, ilk HSV infeksiyonunu takiben, virüsün belirti
vermeksizin annenin serviksinde saklanmas› ile ba¤lan-
t›l›d›r [16].

Yenido¤an HSV infeksiyonunu, biribirinden kesin s›-
n›rlarla ayr›lm›fl olan üç dönemden birinde al›r: rahim içi
dönemde (in utero), do¤um s›ras›nda (perinatal) ve do¤u-
mu izleyen dönemde (postnatal). Yenido¤anlar›n pek ço¤u
virüsü do¤um s›ras›nda (% 85), % 10 kadar› do¤um son-
ras› dönemde al›r ve oran› % 5 olan son grup ise rahim
içi dönemde infekte olur [4]. Do¤um sonras› HSV infeksi-
yonunun kayna¤› annede genital bölgede veya genital
bölge d›fl›nda bulunan HSV infeksiyonudur. Ayr›ca, bebe-
¤in virüs ile infekte olmas›na kaynak oluflturabilecek çev-
resel etmenler de olabilir. Do¤umdan k›sa süre sonra an-
nede herpetik lezyonlar gözlendi¤inde veya bebe¤in
hastal›¤›n›n HSV-II ile iliflkili oldu¤u saptan›rsa, infeksiyon
kayna¤›n›n anne oldu¤u düflünülür. HSV'nin do¤um s›ra-
s›nda anneden bebe¤e aktar›m›, bafll›ca befl etmenden
etkilenir: annedeki infeksiyonun tipi (birincil veya tekrar-
layan), annenin antikor düzeyleri, annenin zar›n›n y›rt›lma
süresi, bebekte mukokütanöz dokular›n bütünlü¤ü (örne-
¤in bebe¤e "skalp" elektrodlar›n kullan›lmas›) ve do¤um
biçimi (sezaryen yada vajinal do¤um) [4, 17-19]. 

Yenido¤an için HSV aç›s›ndan en büyük tehlike, anne-
nin HSV infeksiyonunu hamilelik döneminin özellikle
son 3 ay›na do¤ru veya bu dönemin sonunda almas›d›r
[12]. Özellikle zar›n do¤umdan dört ila alt› saatten daha
uzun bir süre önce y›rt›lmas› durumunda, HSV'nin bebe¤e
aktar›lma tehlikesi daha büyüktür [6]. Genital organla-
r›nda birincil HSV infeksiyonu olan bir annenin vajinal
yol ile gerçekleflen do¤umdan sonra bebe¤i infekte etme
riski yaklafl›k olarak % 33 ila % 50 aras›ndad›r [9]. Göz-
leme dayal› çal›flmalarda, sezaryen yöntemi ile do¤umun
yenido¤ana HSV bulaflmas›n› azaltt›¤› bulunmufltur [18,
20]. Ancak, do¤umun sezaryen yoluyla gerçekleflmesi
bebe¤e HSV'nin bulaflmas›n› tümüyle önlemez; bu aç›dan
HSV ile infekte olma olas›l›¤› olan bebeklerin çok dikkat-
le ele al›nmas› gereklidir [6, 21]. Rahim içi dönemde virüs
ile karfl› karfl›ya kalan ve antikor düzeyleri göreceli olarak
daha yüksek olan yenido¤anlar›n, do¤um esnas›nda in-
fekte bir do¤um kanal›ndan geçerken HSV ile infekte ol-
ma oranlar› daha düflüktür ve bu durum, önceden geliflen

antikor yan›t›n›n do¤umla gelen HSV infeksiyonunu ön-
leyici rolünü vurgulamaktad›r [4]. Bebekte HSV'yi nötra-
lize edici antikorlar›n düzeyi, infekte bebekte hastal›¤›n
gösterece¤i yayg›nl›k derecesi ile yak›ndan ilgilidir ve an-
tikor düzeyi yüksek olan bebeklerde hastal›k daha s›n›rl›
yay›l›m gösterme e¤ilimindedir [4,7].

Do¤um sonras› HSV-I infeksiyonunda, a¤›z-dudak
herpesi olan akrabalar ve hastane çal›flanlar› bebek için
önemli bir infeksiyon kayna¤›d›r. Do¤um sonras› HSV-I
bulaflmas›na iliflkin çal›flmalar bu kaynaklar üzerinde
yo¤unlaflmaktad›r [2, 22-24]. Enfekte memeden emzirme,
do¤umdan sonra anneden bebe¤e virüs aktar›m› için bafl-
l›ca kayna¤› oluflturmaktad›r [25]. Her ne kadar hastane
ortam›, "nozokomiyal" infeksiyon için bir tehlike ise de,
"nozokomiyal" infeksiyonun muhtemel etkenleri henüz
saptanm›fl de¤ildir [26].

KL‹N‹K BEL‹RT‹LER

Yenido¤an HSV infeksiyonlar›n›n ço¤una, do¤um s›-
ras›nda infekte do¤um kanal› yolundan bulaflma neden
olur. Düflük do¤um a¤›rl›kl› bebeklerde HSV infeksiyonu
erken do¤uma yol açar. Konjenital HSV infeksiyonu olan
yenido¤anlar›n yaklafl›k % 4'ü mikrosefali, hidrosefali,
koriyoretinit ve deride veziküler lezyonlar ile do¤ar. Do-
¤um s›ras›nda veya do¤um sonras› dönemde edinilen
HSV infeksiyonlar› flu flekilde s›n›fland›r›labilir: 1) Akci¤er,
karaci¤er, böbreküstü bezleri, deri, göz ve beyin gibi bir-
çok organ tutulumu ile seyreden yayg›n hastal›k; 2) Deri
tutulumu ile beraber olan veya olmayan merkezi sinir
sistemi (MSS) hastal›¤›; 3) ‹nfeksiyonun deri, göz ve/ veya
a¤›z ile s›n›rl› oldu¤u yerel hastal›k [4]. Yenido¤an HSV
olgular›n›n yaklafl›k üçte biri yayg›n, üçte biri MSS'yi
tutan tipte ve di¤er üçte biri ise deri-göz-a¤›z bölgesi ile
s›n›rl› yerel hastal›k fleklindedir. Ancak bu hastal›k türleri
klinik olarak biribiri ile örtüflebilir [9].

Yayg›n HSV hastal›¤› olan bebeklerin yaklafl›k % 60
ila 75'inde hastal›k tablosuna MSS tutulumu da efllik et-
mektedir. Deride veziküler lezyonlar›n varl›¤› HSV infek-
siyonunun tan›s›n› kolaylaflt›rmakla birlikte, yayg›n HSV
hastal›¤› olan yenido¤anlar›n % 20'sinden fazlas›nda has-
tal›k süresince bu tip özgül lezyonlar oluflturmayabilmek-
tedir. Yayg›n HSV infeksiyonunda ölüme s›kl›kla p›ht›lafl-
ma bozuklu¤u, karaci¤er yetersizli¤i ve akci¤er tutulu-
muna ise ikincil solunum yetersizli¤i neden olmaktad›r
[4].

Tek bafl›na veya yayg›n hastal›¤›n efllik etti¤i merkezi
sinir sistemi tutulumu, yenido¤anda, ansefalite yol açmak-
tad›r. Merkezi sinir sistemi hastal›¤›nda gözlenen klinik
belirtiler, havaleler (yayg›n veya fokal), letarji, iritabilite,
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tremor, beslenme bozuklu¤u, de¤iflken atefl seyri ve fon-
tanel bombeli¤i olarak say›labilir. Merkezi sinir sistemi
hastal›¤› olan bebeklerin % 60 ile 70'inde hastal›¤›n her-
hangi bir evresinde deride veziküler lezyonlar oluflabil-
mektedir. Yerel MSS hastal›¤› olan ve tedavi edilmeyen
bebeklerin yaklafl›k % 50'si, genelikle hastal›¤›n beyin
sap›na yay›l›m› sonucu kaybedilmektedir. Bu bebekler
aras›nda hayatta kalmay› baflaranlar ise yaflamlar›n› ge-
nellikle efllik eden bir veya birden fazla nörolojik sekel
ile sürdürmek zorunda kalmaktad›r [27, 28]. MSS hastal›¤›
veya yayg›n hastal›¤› olan çocuklar uzun dönemde s›k-
l›kla havale, psikomotor gerilik, spastisite, körlük veya
ö¤renme güçlü¤ü gibi HSV'nin neden oldu¤u sorunlarla
karfl› karfl›ya kalabilmektedir [6]. Öte yandan, HSV-I'in
neden oldu¤u MSS tutulumu ile birlikte seyreden yayg›n
hastal›¤› olan bebeklerin uzun dönemdeki nörolojik gös-
tergeleri HSV-II ile infekte olan bebeklere k›yasla daha
iyidir [2].

Deri, göz ve a¤›z ile s›n›rl› yerel hastal›¤› olan bebekler
genellikle, do¤umdan sonraki ilk 7 ila 10 gün içinde kli-
nik belirtileri göstermeye bafllamaktad›r. Bu bebeklerin
% 90'n›nda ilk veziküler lezyon, do¤um s›ras›nda virüs
ile do¤rudan temas etmifl olan vücut bölgesinde gözlem-
lenmektedir. Daha sonra bu lezyonlar vücudun di¤er böl-
gelerine de yay›lmaktad›r. Bebeklerde deri lezyonlar› ge-
liflti¤inde, tedavi uygulans›n ya da uygulanmas›n, hastal›k
ilk alt› ay içinde veya daha uzun bir sürede tekrarlamak-
tad›r. Deri, göz ve a¤›z tutulumu olan bebeklerde, hemen
hemen hiç ölüme rastlanmamakla birlikte, infekte çocuk-
lar›n yaklafl›k % 30'unda infeksiyonun neden oldu¤u si-
nirsel hasara ba¤l› a¤r› yak›nmalar›na rastlanabilmektedir.

‹nsan immün yetmezlik virüsü (HIV) ile infekte hamile
kad›nlar›n HSV ile eflzamanl› infekte olma olas›l›klar›
oldukça yüksektir ve HSV infeksiyonu klinik aç›dan HIV
ile infekte olmayanlara göre daha a¤›r seyirlidir [1]. Kli-
ni¤imizde takip etti¤imiz HIV ile infekte olmufl bir gebe
kad›ndan do¤an ve HSV ensefaliti ile servisimizde izlenen
bir hasta bu grup için en iyi örne¤i oluflturmaktad›r.

OLGU SUNUMU

Bir ayl›k k›z hasta, klini¤imizde vajinal yolla otuz se-
kiz haftal›k olarak gebelik haftas›na uygun a¤›rl›kta do¤-
mufltur. Apgar skoru 5. dakikada 9 olarak belirlenmifltir.
HIV pozitif oldu¤u belirlenen anneye gebeli¤inin 14. haf-
tas›nda zidovudin (AZT) tedavisi bafllanm›flt›r. Do¤umdan
sonra bebe¤e 6 hafta süreyle profilaktik AZT tedavisi uy-
gulanm›flt›r. Do¤umda ve do¤um sonras› problemi olma-
yan hasta, do¤umunun birinci haftas›nda ayaktan takip

edilmek üzere taburcu edilmifltir. Hasta 15 günlük iken
fliddetli ishal flikayeti ile yeniden hastanemize baflvur-
mufltur. A¤›r dehidratasyonu, asidotik solunumu olan ve
genel durumu kötü olan hasta entübe edilerek yo¤un ba-
k›m servisine yat›r›lm›flt›r. Beyin-omirilik s›v›s› (BOS) in-
celemesinde protein art›fl› ve lenfosit a¤›rl›kl› pleositoz
d›fl›nda patolojik bir bulgu saptanmam›flt›r. Serum ve BOS
örneklerinden bakteriyel, viral, fungal ve mikobakteriyel
infeksiyon aç›s›ndan incelenmek üzere tüm kültürler gön-
derilmifltir. HIV-1 DNA PCR negatif olarak bulunan has-
taya ampisilin ve gentamisin tedavisi bafllanm›flt›r. Üçüncü
günde, genel durum bozuklu¤u ve atefli devam eden has-
tan›n vücudunda veziküler lezyonlara rastlanm›fl ve has-
taya HSV infeksiyonu ön tan›s›yla damardan asiklovir
(500 mg/m2/doz) tedavisi bafllanm›flt›r. Hastan›n nörolojik
muayenesinde sa¤ hemiparezisi ve jeneralize hipertonisi
oldu¤u belirlenmifltir. Beyin tomografisinde bilateral pari-
etotemporal bölgede yayg›n hemorajik infarkt izlenmifltir.
Hastan›n BOS örne¤inde HSV-1 DNA pozitif olarak sap-
tanm›flt›r. Asiklovir tedavisinin 8. gününde kalp at›mlar›
duran hasta yap›lan yeniden canland›rmaya cevap verme-
mifl ve kaybedilmifltir.

TANI

Kad›nlarda birincil HSV infeksiyonu, infekte dokuda
çok say›da a¤r›l› veziküler lezyonla bafllar ve bu lezyonlar
genellikle kafl›nt›, idrar yapma güçlü¤ü, vajinal ak›nt› ve
duyarl›laflm›fl bölgesel lenf bezlerinde büyümeye neden
olur. Lezyonlar›n ortaya ç›kmas›ndan bir ya da iki gün
önce infekte kad›nda atefl, rahats›zl›k hissi ve kaslarda
a¤r› gibi hastal›¤›n öncül belirtileri oluflur [6]. ‹kincil ge-
nital HSV infeksiyonunda da benzer lezyonlar gözlen-
mekle birlikte lezyonlar›n say›s› daha azd›r, infeksiyon
genital organlar›n bir taraf›n› tutar ve daha az say›da ve
fliddette sistemik belirtiye neden olur. Veziküllerden al›-
nan s›v› ile yap›lan ve genellikle iki üç gün içinde sonuç-
lanan virüs kültürü s›kl›kla HSV tan›s›nda kullan›lan bir
tan› yöntemidir; ancak HSV'ye karfl› oluflmufl antikorlar›n
floresan boyalarla iflaretlenerek tespit edildi¤i do¤rudan
immünofloresan yöntemi daha h›zl› sonuç vermesinin ya-
n› s›ra viral kültür yöntemi ile eflde¤er duyarl›l›¤a sahiptir
[29]. Bir di¤er tan› yöntemi olan Polimeraz Zincir Tepki-
mesi (PCR) ise en duyarl› testtir. Viral kültür sonucu ne-
gatif ç›kan kad›nlar›n % 9'unda, PCR yöntemi ile infek-
siyon tespit edilmifltir [30].

Annede s›kl›kla birincil veya ikincil aktif infeksiyona
ait bir öykü bulunmamas›, yenido¤anda HSV tan›s›n› ol-
dukça güçlefltirmektedir. Yaklafl›k bir haftal›k iken huzur-
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suzluk, letarji, atefl veya beslenememe gibi özgül olmayan
belirtilerle bafllayan yenido¤an HSV infeksiyonuna genel-
likle deri lezyonlar› efllik etmemektedir. Bu durum tan›n›n
gecikmesine sebep olarak hastal›¤›n ilerlemesine, teda-
vinin gecikmesine ve buna ba¤l› olarak da ölüm olay›n›n
artmas›na yol açmaktad›r [6].

Serolojik tan› testleri di¤er konjenital ve yenido¤an
infeksiyonlar›n tan›s›nda s›kl›kla kullan›lmas›na ra¤men,
bu testlerin yenido¤an HSV infeksiyonu tan›s›nda klinik
aç›dan bir de¤eri yoktur. Ayr›ca bu testlerin yorumlanmas›
anneden bebe¤e geçen IgG tipi antikorlar›n varl›¤› ne-
deniyle oldukça güçtür [4].

Yenido¤an HSV infeksiyonunun kesin tan›s› kültür
yöntemi ile HSV varl›¤› gösterilerek konmaktad›r. Deri
lezyonlar›n›n varl›¤›nda, veziküllerden al›nan kaz›nt›lar
uygun besiyeri içinde, buz üstünde tan›sal viroloji labo-
ratuvar›na gönderilmelidir. Örnek, laboratuvarda hücre
kültür sistemine aktar›lmakta ve HSV ço¤almas›n›n belir-
gin bulgusu olan hücresel sitopatik etkisi aç›s›ndan yak›n-
dan takip edilmektedir. Bunu takiben, elde edilen HSV
"izolatlar›n›n" tipleri belirlenmektedir. Virüs ayr›ca beyin-
omurilik s›v›s› (BOS), idrar, kan, d›flk› örneklerinden veya
rektum, orofarinks ya da göz dokusundan da elde edile-
bilmektedir [9]. Kültür yöntemi ile lezyonlardan veya vü-
cudun di¤er bölgelerinden al›nan örneklerin % 90 veya
daha fazlas›nda, hastal›¤›n hangi s›n›ftan oldu¤una bak›l-
maks›z›n virüs saptanabilmektedir [4].

Beyin-omurilik s›v›s› ve kan da dahil olmak üzere,
klinik örneklerde tan› için PCR tekni¤inin kullan›lmaya
bafllamas›, yenido¤an HSV infeksiyonunun tan›s›nda bir
dönüm noktas› olmufltur [31]. Ancak, farkl› laboratuvar-
larda farkl› PCR tekniklerinin kullan›lmas›, elde edilen
sonuçlarda de¤iflkenli¤e neden olmaktad›r. Bunun yan›
s›ra, PCR uygulamas›n›n baflar›s› büyük ölçüde örne¤in
al›n›fl biçimine ve PCR incelemesi için laboratuvara ulafl-
madan önce sakland›¤› koflullara ba¤l›d›r [32]. Bu zor-
luklar göz önünde bulunduruldu¤unda, olumlu ya da olum-
suz PCR sonuçlar› yorumlan›rken, bu sonuçlar hastan›n
klinik belirtileri ve hastal›¤›n seyri ile birlikte ele al›nmal›
ve tan› bu verilere dayanarak konmal›d›r [4,9]. Negatif
bir PCR sonucunun da hastal›k olas›l›¤›n› ortadan kald›r-
mayaca¤› her zaman göz önünde tutulmal›d›r.

TEDAV‹

Hamile kad›nlar da dahil olmak üzere, birincil genital
HSV infeksiyonu olan tüm hastalar antiviral ilaçlarla te-
davi edilmelidir [33]. Herpes simpleks virüs tedavisinde
kullan›lan bafll›ca antiviral ilaçlar olan asiklovir, famsik-
lovir ve valasiklovir seçici olarak virüsün ço¤almas›n›

engellemekte, aktif a¤r›l› lezyonlar›n süresini k›saltmakta
ve virüsün infekte olmufl bir bireyden çevreye yay›l›m
süresini k›saltmaktad›r [34]. Herpes simpleks virüs infek-
siyonlar›n›n tedavisinde kullan›lan ilk ilaç olan asiklovir,
hastada seçici olarak HSV ile infekte hücrelerde etki gös-
termesi aç›s›ndan oldukça yüksek bir güvenilirli¤e sahiptir
[9]. Asiklovirin birinci valinindeki tuzun hidroklorür tü-
revi olan valasiklovir, sindirim sisteminden kolayl›kla emi-
lerek karaci¤erde hidrolize olmakta ve h›zla asiklovire
dönüflmektedir. Valasiklovirin uygulanmas›ndan sonra
kandaki asiklovir varl›¤›, a¤›zdan al›nan asiklovire oranla
3 ila 5 kat daha yüksektir ve bu da doz aral›klar›n›n artt›-
r›lmas›na olanak sa¤lamaktad›r [10]. Di¤er bir antiviral
ajan olan famsiklovir sindirim sisteminden daha kolay
emilmekte ve kanda daha yüksek düzeylerde kalmaktad›r.
Bu özelli¤inden dolay›, valasiklovir gibi, daha uzun ara-
l›kl› günlük dozlar fleklinde kullan›labilmektedir [6].

Herpes simpleks virüs infeksiyonu flüphesi olan veya
tan› konmufl olan tüm yenido¤anlara damardan ilaç te-
davisi uygulanmal›d›r. Antiviral tedavi önceki hastal›k
süresi ölüm oran› ile çok yak›ndan iliflkilidir. Deri, göz
ve a¤›z ile s›n›rl› yerel hastal›kta öngörülen tedavi, bölün-
müfl üç doz halinde 60 mg/kg asiklovirin, 14 gün boyunca
damar yoluyla uygulanmas› fleklindedir. Merkezi sinir sis-
temi ve yayg›n hastal›¤› olan bebeklerde asiklovir tedavi-
sinin süresi 21 gündür [9, 34].

Hastada herpes simpleks virüs infeksiyonuna karfl›
oluflan hücresel ve hümoral immün yan›t virüsün yüzey
glikoproteinleri olan gB ve gD'ye karfl› oluflmaktad›r. Hem
insanda hem de hayvanlarda üretilen gB ve gD'yi hedef-
leyen antikorlar, hayvan örneklerinde oluflturulan HSV
infeksiyonunun önlenmesinde ve tedavisinde yararl› so-
nuçlar vermifltir [35, 36]. Ancak bu antikorlar›n insanlar-
daki kullan›m› konusunda daha çok say›da çal›flma yap›l-
mas› gereklidir. Öte yandan, günümüzde kullan›lmakta
olan bir HSV özgül hiperimmünoglobulin mevcut de¤ildir;
kullan›mda olan standart immünglobulin (IVIG) örnekleri
ise düflük ve de¤iflken düzeylerde anti-HSV antikoru içer-
mektedir. Dolay›s›yla IVIG'lerin koruyucu bir etki sa¤la-
mas› için oldukça yüksek hacimlerde verilmesi gereklidir
[4]. Bu unsurlar›n tümü göz önünde bulundurularak, HSV
infeksiyonu olan yenido¤an›n tedavisinde IVIG uygula-
mas› önerilmemektedir.

HASTALI⁄IN ÖNLENMES‹

Yenido¤an HSV infeksiyonunu önlemek üzere at›-
lacak ilk ad›m, gebe bir kad›na ilk doktor ziyaretinde veya
bebek sahibi olmay› düflünen çiftlere tarama amaçl› ola-
rak tipe özgül HSV'ye yönelik serolojik testlerin uygulan-
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mas›d›r [12].  Do¤um s›ras›nda HSV alevlenmesini önle-
mek amac›yla gebe kad›na son 3 ay›n geç döneminde
asiklovir tedavisi uygulanmas›n›n olas› yararlar›n›n arafl-
t›r›ld›¤› çal›flmalarda, 36. gestasyon haftas›nda bafllat›lan
asiklovir tedavisinin, klinik HSV tekrarlamalar›n› azaltt›¤›
ve aktif HSV lezyonlar› olan gebelerde sezaryen ile do¤um
yapma gereklili¤ini azaltt›¤›na dair bulgular elde edilmifltir
[37, 38].

Gebe kad›nda belirti göstermeyen infeksiyona labora-
tuvar yöntemleri ile zaman›nda tan› konamamaktad›r;
dolay›s›yla do¤umun bafllang›c›nda anne aday› tekrarla-
yan genital herpes infeksiyonuna iliflkin belirtileri gösteri-
yorsa, çok dikkatli bir rahim muayenesi ile sezaryen ile
do¤umun gerekli olup olmad›¤› saptanmal›d›r. Ayr›ca
e¤er bebekte oluflacak bir HSV infeksiyonunun do¤um
esnas›ndaki döneme ait olup olmad›¤›n›n tespitine yönelik
olarak, do¤um s›ras›nda anneden HSV için kültür örne¤i
al›nmas› da uygulanan di¤er bir yaklafl›md›r [2]. K›sa süre
öncesine de¤in genital herpes infeksiyonuna karfl› afl› üre-
tilmeye çal›fl›lm›fl, ancak bu çal›flmalar henüz baflar›ya
ulaflamam›flt›r.

Özet olarak, yenido¤an HSV infeksiyonunu önlemek
için flu yöntemler uygulanmaktad›r:

•  ‹lk gebe takip ziyaretinde, gebe kad›n ve eflinin HSV
infeksiyonuna iliflkin öyküleri al›nmal›d›r.

•  Daha önce geçirilmifl HSV infeksiyonu öyküsü ol-
mayan gebe bir kad›n, infeksiyondan korunma
yöntemleri aç›s›ndan e¤iltilmelidir.

•  Gebe kad›n›n daha önce geçirilmifl bir HSV infeksi-
yonu öyküsü yoksa, HSV infeksiyonu geçirmifl olan
efle kondom kullanmas› önerilmelidir.

• S›k tekrarlayan HSV lezyonlar› olan kad›nlarda,
gebeli¤in son 3 ay›nda koruyucu asiklovir kullan›m›
düflünülmelidir.

• Do¤uma yak›n dönemde ya da do¤um s›ras›nda
aktif genital herpes infeksiyonu olan tüm kad›nlara
asiklovir tedavisi verilmelidir.

•  Do¤uma gelen tüm kad›nlara, genital herpes infek-
siyonuna iliflkin belirtilerin yak›n zamanda veya
o an var olup olmad›¤› sorulmal›d›r.

• Aktif HSV infeksiyonu olan tüm gebe kad›nlarda
do¤um sezaryen yöntemi ile gerçeklefltirilmelidir.

• Do¤um esnas›nda HSV ile karfl›laflm›fl tüm yenido-
¤anlar infeksiyonun belirtileri aç›s›ndan dikkatle
izlenmeli, HSV-I ve HSV-II kültürleri için örnekler
al›nmal›d›r [6].

Ayr›ca bu önlemlere ek olarak aktif genital HSV en-
feksiyonu olan gebe kad›nlardan do¤an bebekler ile te-
masta koruyucu önlemler al›nmal› ve bu bebekler özel

odalarda tutulmal›d›r [20].  Benzer biçimde, a¤›z bölgesi

ya da deride aktif herpes lezyonu bulunan do¤um yapm›fl

annenin, aile bireylerinin ve bebe¤in bak›m› ile görevli

kiflilerin bebekle temas durumunda koruyucu önlemler

almalar› gereklidir. Yenido¤an bak›m birimlerinde HSV'nin

aktar›m› s›k el y›kama yaklafl›m› ve görevlilerin devaml›

e¤itimi ile azalt›labilir. Aktif HSV lezyonu bulunan bak›m

görevlileri, yenido¤an›n günlük bak›m›ndan sorumlu ol-

mamal›d›r [6].

‹ZLEM

HSV ile karfl›laflm›fl yenido¤an›n yak›ndan izlenmesi

büyük önem tafl›maktad›r. Çeflitli araflt›rmac›lar taraf›ndan,

ilk 24 ila 48 saat içinde al›nan örnekleri takiben, haftada

bir kez konjonktiva, burun, a¤›z, idrar ve rektumdan

HSV-I ve HSV-II için kültür al›nmaya devam edilmesi

önerilmektedir [9]. Birincil HSV infeksiyonu flüphesi olan

gebelerden do¤an bebeklerde HSV infeksiyonu ortaya

ç›kma riski % 33 ila 50 aras›nda de¤iflmektedir ve infek-

siyon oluflmad›¤› kan›tlan›ncaya de¤in, bu bebeklere asik-

lovir tedavisi bafllanmal›d›r [6]. Belirti veren HSV infek-

siyonu olan yenido¤andan tüm kültürler (göz, burun, a¤›z,

idrar, rektum, BOS ve kan) ve PCR incelemesi için BOS

örne¤i al›narak damardan asiklovir tedavisine bafllanma-

l›d›r.

Etkili olmas› için koruyucu olarak uygulanacak bir

antiviral tedavinin süresi konusunda bir bilgi olmad›¤›n-

dan, bugüne de¤in, HSV ile karfl›laflm›fl ancak klinik be-

lirtisi olmayan yenido¤anlara koruyucu olarak antiviral

tedavi uygulanmas›n›n yarar› konusunda herhangi bir ça-

l›flma yap›lamam›flt›r. HSVile karfl›laflm›fl yenido¤anda

virüs asiklovir kullan›m› ile bask›lanabilmekte, ancak yok

edilememektedir [20].

Antiviral tedavi uygulamalar›ndaki ilerlemelerin, HSV

ile infekte olmufl ve uzun süreli gözlem gerektiren yeni-

do¤anlardaki yaflam oran›n› artt›rmas› sevindirici bir ge-

liflmedir. Bu bebeklerde en s›k rastlanan sorunlar, daha

çok uzun süreli gözlemlerle ortaya ç›kabilen nörolojik

sekeler ve görme ile ilgili sekellerdir. Bu çocuklar, bu

alanlarda özel e¤itim alm›fl olan çocuk sa¤l›¤› ve hasta-

l›klar› alan›nda uzmanlaflm›fl hekimler taraf›ndan, nörolo-

jik geliflimleri, görme ve duyma ifllevlerinin de¤erlendiril-

mesi aç›s›ndan uzun dönemde dikkatle izlenmelidir [2].
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