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 البحث:  ملخ ص
يُعد التهاب الدماغ الفيروسي اضطرابًا غير شائع ولكنه خطير ومميت في بعض الأحيان. على    الخلفية:

الماضيين، إلا أن التهاب الدماغ بفيروس  الرغم من التقدم في العلاج المضاد للفيروسات على مدى العقدين  
الهربس البسيط ظل حتى الآن مرضًا خطيرًا مع مخاطر كبيرة للمراضة والوفاة. يعد فيروس الهربس البسيط  

من كل   1إلى    250.000من كل    1سببًا مهمًا لالتهاب الدماغ الفيروسي الحاد، حيث تبلغ نسبة حدوثه  
500.000 . 

الاستجابة للعلاج المطبق بالأسكلوفير في مشفى الاطفال الجامعي بدمشق لمعالجة  البحث عن مدى    الهدف:
معرفة معدل حدوث التهاب الدماغ الفيروسي الحاد في بلدنا،   التهاب الدماغ الفيروسي الحاد عند الأطفال. 

 وطرق التشخيص والنتائج. 
لدماغ الفيروسي الحاد في مستشفى  دراسة مقطعية مستعرضة للأطفال المصابين بالتهاب ا   المواد والطرق:

. تضمنت البيانات  2015و  2012سنوات في الفترة الممتدة بين عامي    3الأطفال الجامعي في دمشق لمدة  
اغي الشوكي  مالإصابة والأعراض السريرية والموجودات السائل الد  والجنس وموسم التي تم جمعها العمر  

والنتائج. اعتبرت القيمة التنبؤية    بالأسكلوفير بدء المعالجة    والاستقصاءات الشعاعية وتوقيت  PCRونتيجة ال  
(P-value هامة إحصائياً في حال كانت أقل من )0.05 . 

  19طفلًا أصيبوا بالتهاب الدماغ الفيروسي الحاد خلال فترة الدراسة )  33اشتملت الدراسة على    النتائج:
العمر    14وذكر   من المرضى تقل    %81.8سنة(.    12-0.3سنة )المدى:    2.52أنثى(. كان متوسط 

(. وكانت الأعراض الأكثر  %63.6سنوات. حدثت معظم الحالات في فصلي الربيع والشتاء )  4أعمارهم عن  
. كان تفاعل البوليميراز المتسلسل  %75.8والحمى    %78.8٪ والتشنجات  90.9شيوعاً هي ضعف الوعي  

كان للبدء المبكر بالعلاج بالأسكلوفير علاقة بالنتيجة مع دلالة إحصائية    (.%63.6مريضًا )  21إيجابيًا في  
بينما   المبكر بالأسكلوفير  العلاج  الذين بدأوا  الشفاء أعلى في مجموعة المرضى  هامة. حيث كانت نسبة 

 انحصرت الوفيات في مجموعة المرضى الذين بدأوا العلاج بالأسكلوفير بشكل متأخر. 
التفكي  الخلاصة:  بالوعي  يجب  وتدهور  يعاني من حرارة  الحاد عند كل طفل  الفيروسي  الدماغ  بالتهاب  ر 

ويجب البدء بالمعالجة بالأسكلوفير بأسرع وقت ممكن لجنب الوفيات    CSFواختلاجات مع زيادة خلوية في الــ  
 والعقابيل العصبية الكبيرة. 

  الدماغي الشوكي،السائل    ،الهربس البسيط   فيروس  ،طفالالأ  ،التهاب الدماغ الفيروسي الحاد  كلمات مفتاحية:
 . الاسيكلوفير 
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لالباب   الن ظري القسم :  الأو 
 

ل يتألف الباب   : فصلين  من الأو 

  .التهاب الدماغ الفيروسي الحاد عند الأطفال −

 . التهاب الدماغ الحاد بالهربس البسيط −
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 Acute viral التهاب الدماغ الفيروسي الحاد عند الأطفال
Encephalitis in Children 

 

 3,2,1 مقدمة وتعريف: 
السحايا والدماغ له وقع وصدى خاص في   أو التهاب إن تعبير التهاب الدماغ الحاد  

بشكل سريع وخاطف لطفل  أو بالوفاةنفوس الناس لأنه يرتبط مباشرة بالإعاقة الجسدية والفكرية 

عملية التهابية حادة تصيب النسيج  و  ه  Encephalitisوالتهاب الدماغ    كان سليماً صحيح البنية.

 )تشخيص نسيجي( الدماغي 

أما سريرياً فيعرف حسب منظمة الصحة العالمية: بأنه حدوث ارتفاع حرارة حاد وتغير 

في الحالة العقلية )تخليط ذهني، عدم توجه، سبات أو عدم القدرة على التكلم( و/أو نوبات حديثة  

وتترافق في معظم الحالات    4.وفي أي وقت من السنةمن الصرع عند أي شخص بأي عمر  

بدرجة من التهاب السحايا المجاورة، كما يمكن أن ينتج عن عدد هائل من الأسباب الإنتانية  

 5 .ويحدث بآليتين  وخاصة الفيروسات وغير الإنتانية.

i. :خمج مباشر أو بدئي للخلايا العصبية من قبل الفيروسات 
أكثر شيوعاً  و  عية، وهو وتخريب المادة الرمادية مع التهاب حول الأويتميز بتدمير  

أو  ، Polioلى من الحياة، وقد يكون وبائياً مثل الفيروسات السنجابية و في السنة الأ

البسيط    إفرادياً  الهربس  والنكاف   Herpes Simplexمثل  النطاقي  والهربس 

Mumps . 

ii. :غير المباشر أو تالي للإنتان 
الموجودة الإمراضية  و  يكون زوال النخاعين من المادة البيضاء هوفي هذا الشكل  

البدئية، ويعتقد البعض أن هذا ناتج عن اضطراب مناعي ذاتي ، ويعرف بالتهاب  
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الأ حول  بالتهاب  ويتميز  الحاد،  المنتشر  للنخاعين  المزيل  وزوال و الدماغ  ردة، 

ات الدم المحيطي  لمفاويالنخاعين من نسيج الدماغ، وفي هذا الاضطراب ترتكس  

يح كان التهاب الدماغ  خاعي، وقبل الانتشار الواسع للتلقتجاه البروتين الأساسي الن

السنوات   وفي  والحصبة  الجدري  بعد  حدوثاً  أكثر  للإنتان  التالي  للنخاعين  المزيل 

مع ترافق  مختلف  الأخيرة  فيروسية وجرثومية  بعد    إنتانات  )يحدث  اللقاحات  وبعد 

مرض تنفسي  أو   ح(، ويمكن أن يكون مسبوقاً بقصة طفح  لقي يوم بعد الت10-21

 .أسابيع من بدء المظاهر العصبية  3-1معدي معوي وذلك قبل أو  غير نوعي 

 

 5,1: الوبائيات
  و ألف نسمة سنوياً وه  100حالات لكل  7.4-3.5إن نسبة التهاب الدماغ على الأقل 

أما عند    ،6  ألف طفل سنوياً   100حالة لكل    16  ترتفع النسبة إلىشيوعاً عند الأطفال حيث    رأكث

سنة(، وفي الولايات المتحدة   30-15البالغين فإن معظم الحالات تحدث عند البالغين الصغار )

الدماغ   التهاب  نسبة  من    7/100000تقدر  وأكثر  السكان،  أسوياء    %60من  المرضى  من 

%، ويحدث التهاب الدماغ على مدار 60وجد سيطرة خفيفة للذكور على الإناث  المناعة، كما ي

 % من الحالات المشاهدة خلال أشهر الصيف.50السنة، ولكن يمكن أن يوجد نموذج فصلي في  

 كما يختلف حسب المناطق الجغرافية وانتشار العوامل الممرضة في كل منطقة. 
 

 3,2 العوامل الممرضة:
%  20ليس بالضرورة أن يكون التهاب الدماغ الحاد من طبيعة خمجية إذ أن أكثر من 

مثل التهاب الدماغ الحاد بعد الإنتان، وداء بهجت،    الحالات ناتج عن أسباب غير خمجيةمن  
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الأ والتهاب  الغراء،  الدوائية.  وعيةوأمراض  حوالي   والارتكاسات  فتشكل  الخمجية  الأسباب  أما 

نوع مختلف    100% منها إذ أن أكثر من  Viruses  90تشكل الفيروسات    % من الحالات 80

وخاصة   الهربس  فيروسات  وأهمها  المركزي  العصبي  الجهاز  يخمج  أن  يمكن  الفيروسات  من 

  Rabiesوالكَلَب    Adenoviruses، والفيروسات الغدية  Herpes Simplesالهربس البسيط  

الدماغ الفيروسي الحاد المسجلة في الولايات  ، ويبقى نصف حالات التهاب  Varicellaوالحماق  

 فقد تكون   أما الأسباب الخمجية غير الفيروسية     الأمريكية مجهولة العامل الممرض.  المتحدة

 الجداول التالية هذه الأسباب:  وتلخص والفطرية الجرثومية والطفيلية 

 7الدماغالفيروسات المسببة لالتهاب  . 1جدول 
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 7العوامل الخمجية غير الفيروسية المسببة لالتهاب الدماغ . 2جدول 

 
 7العوامل غير الخمجية المسببة لالتهاب الدماغ . 3جدول 
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 3العوامل المسببة المحتملة حسب عوامل الخطورة   .4جدول

 
 

 3العوامل المسببة المحتملة حسب التظاهرات السريرية  5جدول 
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 8,3,2:الآلية الإمراضية والتشريح المرضي 

 يصل الفيروس إلى الدماغ بإحدى طريقين: 

 ( Viremiaانتشار دموي بعد تفيرس الدم ) -أ
بعد دخول الفيروس إلى الجسم من نقطة دخول بعيدة عن الجملة العصبية المركزية  

الجهاز)كالجلد   دم  أو الهضميالتنفسي    أو  يتكاثر موضعياً ثم يحدث تفيرس   )..

المركزية   العصبية  الجملة  إلى  يصل  ثم  فترة  لاحق  أياماً  بعد  تكون  أن  أو يمكن 

 وس ولكن الطرق الأكثر شيوعاً هي: ، وهناك عدة طرق مقبولة لوصول الفير أسابيع

والعصبونات   -1 الدبقية  الخلايا  داخل  الفيروس  الخلايا    منامتداد 
 الشعرية الصغيرة   وعيةيالية المخموجة للأالأندوت

الضفيرة العنكبوتية    أوعيةدخول مباشر إلى السائل الدماغي الشوكي من   -2
 عبر البطانة العصبية.

مثل الكلب وبعض فيروسات الهربس )كالهربس انتشار على مسار الأعصاب المحيطية   -ب 
 البسيط( 

إن الفيروسات الغازية تعطي تبدلا تشريحية مرضية متشابهة، ومن الصعوبة عادة التفريق  

فالفحص العام للحبل الشوكي والدماغ   بينها من خلال الفحص التشريحي المرضي لوحده.

 دلات المجهرية فتتضمن:أما التب يظهر وذمة واحتقان ويمكن أن يوجد نزوف صغيرة.

كم حول وعائي من الخلايا اللمفاوية والمصورية، نخر عصبوني، وتنكس متوافق مع  −

فجوات عصبية وتكاثر دبقي وقد نجد نخراً نزفياً وخاصة في التهاب الدماغ بالهربس 

الرحم   داخل  المخموجين  الولدان  بعض  عند  تشاهد  أن  فيمكن  التكلسات  أما  البسيط، 
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( CMV)  بالتهاب الدماغ الناتج عن بعض العوامل الفيروسية كالاندخال الخلوي العرطل

Cytomegalovirus،    المكتسب الإنساني  المناعي  العوز   human(  HIV)وفيروس 

immunodeficiency virus.   إن تخرب المادة الأساسية للمادتين الرمادية والبيضاء

ائح غير خلوية متعددة من النخر كما يمكن  يمكن أن يكون شديداً ويمكن أن تشاهد صف 

وبشكل عام فإن الآفات   أن يصاب الحبل الشوكي في بعض الأنماط من التهاب الدماغ.

الدماغ   امتداد  تنتشر بشكل واسع على  البؤري  الخلوي  العصبونية والارتشاح  العصبية 

 والحبل الشوكي.

دماغ أو عينات تشريح  بواسطة خزع ال  Inclusionsإن كشف مشتملات أو اندخالات   −

البسيط   الهربس  )مثل  المحتملة  الممرضة  العوامل  بحصر  يسمح  ( HSV)الجثة 

Herpes Simplex Virus  العرطل الخلوي  الاندخال  وفيروس   ،CMV  والحصبة  ،

Measles  والكَلَب ،Rabies وهي العوامل الممرضة الأكثر احتمالًا لإنتاج مشتملات ،)

فداء   خلوية. معينة،  تشريحية  مناطق  في  للتوضع  نزوع  أو  ميل  الفيروسات  لبعض 

يمكن أن يكون   Congenital Cytomegalovirusالاندخال الخلوي العرطل الولادي  

الدماغ   التهاب  أن  كما  العصبية،  البطانة  تحت  بالمادة  البطينات  حول  مشاهدة  أكثر 

البسيط   الكبار  Herpes Simplex encephalitis  (HSEبالهربس  الرضع  في   )

فيبدو أن    Rabiesوالأطفال غالباً ما يصيب الفصوص الجبهية والصدغية، أما الكَلَب  

ولقد تمت محاولات لتقسيم التهاب الدماغ تشريحياً مرضياً    له نزعة لإصابة جذع الدماغ.

 ضمن مجموعتين: 

مباشر للجملة العصبية المركزية و  لى: تضم حالات وجود دليل على غز و الأ -أ
 من قبل الفيروس. 
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بآلية   -ب  الإنتان  بعد  المركزية  العصبية  الجملة  إصابة  حالات  تضم  الثانية: 
ليست   الأشكال  هذه  أن  إلى  تشير  الحديثة  الأدلة  ولكن  ذاتية،  مناعية 

ه كما  دائماً  تماماً  مميزة  التشريحية  و  بالضرورة  التبدلات  بواسطة  مقترح 
الم بين كلتا  فيها، كما أن الاختلاف  جموعتين يمكن أن يتوقف  المرضية 

على زمن بداي التهاب الدماغ وعلاقته بالتظاهرات الجهازية، والاختلافات  
 في درجة الاستجابة المناعية للثوي.

 7التشخيص التفريقي:
 يمكن لأمراض كثيرة أن تقلد التهاب الدماغ الفيروسي وتتضمن:  

التهاب السحايا، الخراجات الدماغية، التقيح تحت    أخماج الجملة العصبية المركزية الأخرى: -1
الجافية، انتان الدم، والتهاب الشغاف تحت الحاد، التهاب السحايا الدرني، الإنتان الفطري، 
والليبتوسبيروزس  والافرنجي  المنقطة  الصخرية  الجبال  وحمى  الطفيلية  الإنتانات 

Leptospirosis . 
 رام، الكارسينوما، اللمفومات.و الأ -2
 رم الدموي تحت الجافية.الو  -3
 الاضطرابات التنكسية مثل حثل المادة البيضاء الكظري. -4
 الاضطرابات الاستقلابية  -5
 . أوعية: صمّات، التهاب وعيةأمراض الأ -6
 أمراض الغراء الوعائية.  -7

 10,9,3 المظاهر السريرية والسير السريري:
إن شدة التهاب الدماغ وخطورته تختلف بشكل كبير، ففي الحالات الخفيفة تكون المظاهر  

أما في   ، وفقد شهية.أو الطاقةالسريرية هي نفسها لأي انتان فيروسي: حرارة، صداع، نقص بالقدرة  

وعدم  الحالات الشديدة فإن إصابة المادة الدماغية أكثر وضوحاً تتظاهر بهياج وفرط استثارة، تململ 

ارتياح، وسن ونعاس، وفي الحالات الأكثر شدة فبالإضافة إلى الحرارة والمظاهر السابقة قد نجد  

وضعف في الكلام، والسمع والتوازن، بالإضافة  ،  ضعفاً في القوة العضلية، ورؤية مضاعفة )شفع(
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،  ء، والاختلاجات إلى الصداع عند الأطفال الكبار وتبدلات الحالة الذهنية، واضطراب التوجه والاهتدا

وعلامات عصبية موضعة، هلوسة، وتخليط ذهن، وتبدلات بالشخصية، حركات لا إرادية، صعوبة  

د الانتان فإن المرض  عوفي التهاب الدماغ ب  مشي، وفقدان ذاكرة والوسن الذي قد يتطور إلى سبات.

تنفسياً  و  يتل إنتاناً خمجاً  الأ   3- 1فيروسياً آخر بحوالي    أو  وتبدأ  بـ: حرارة وصداع  أسابيع،  عراض 

وغثيان وإقياء وتبدلات بالحالة الذهنية، صلابة نقرة، ترنح، علامات عصبية موضعة، انخفاض معمم  

في المنعكسات واحتباس    أو ضعفحاً بين نعاس ووسن إلى سبات، ونقص  او بالإدراك والحس متر 

 بولي ونقص في الرؤية. 

هر ولكن يوجد بعض العلامات الهامة أما في الرضع فمن الصعب اكتشاف بعض هذه المظا

يجب الاهتمام بها مثل امتلاء اليافوخ، والصراخ عالي الطبقة، بالإضافة إلى الحرارة وتبدل الحالة  

 الذهنية والإقياء ورفض الرضاعة والاختلاج. 

إن سير التهاب الدماغ الفيروسي الحاد ونتيجته النهائية متغيرة بشكل كبير وذلك بحسب بنية  

ح من مرض خفيف يشفى عفوياً بشكل او وحالته المناعية ونوع العامل الممرض المسبب وتتر   الطفل

 أو اضطراب الأمد كاختلاجات    أو طويلدائماً    أو عجزاً كامل إلى مرض متوسط الشدة يترك عقابيلًا  

البسيط  إلى مرض شديد قاتل كالكَلَب والهربس    أو الذاكرة أو تدني الملكات العقلية.  أو الحسبالحركة  

 والتهاب الدماغ الخيلي الشرقي.

 التشخيص: 
إن تشخيص التهاب الدماغ يكون مبنياً على قصة سريرية مفصلة وفحص سريري دقيق  

 – مع معلومات مخبرية داعمة، والملامح المهمة في القصة السريرية تتضمن: عمر المريض  

تعرض للدغ حشرات   –قصة سفر    –في المجتمع  أو  مرض حديث في العائلة    –الوقت من السنة  

الداعمة    أو الصفات المناخ. والملامح    –حوادث حياتية جديدة )عضات، أمراض، حمى، تلقيح(    –
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علامات عصبية موضعة    –تبدلات بالحالة الذهنية    – في الفحص السريري تتضمن وجود حمى  

جهازي يمكن    أو مرض جلدية  ومعممة، كما أن المظاهر خارج الجهاز العصبي مثل الآفات ال

العامل الممرض، وليس من غير المعتاد وجود ترافق الإصابة الدماغية  و أن يساعد بالتوجيه نح

وهناك بعض    3مع إصابة سحائية، لذا فإن المريض عنده غالباً درجة من التهاب السحايا والدماغ.

ى السبب الإمراضي )جدول الملامح في القصة السريرية أو الفحص السريري يمكن أن ترشدنا إل

 (.5رقم 

 : التشخيصيةالاستقصاءات 
لالتهاب الدماغ بواسطة مفاتيح التشخيص من القصة والفحص السريري وتكون موجهة  

غير انتاني وفيما إذا كان  أو   ، ومن المهم أيضاً تحديد فيما إذا كان التهاب الدماغ بسبب انتاني  

و ه   HSVبعامل غير فيروسي باعتبار أن فيروس  أو     HSVناتجاً عن فيروس الهربس البسيط  

أسابيع(    3- 1عيارات أضداد المرحلة الحادة ومرحلة النقاهة )بفاصل    الأكثر قابلية للعلاج، إن

يمكن أن تستخدم لتأكيد العامل الممرض، ولأن أغلب المرضى عندهم علامات موضعة ونقص  

صورة بالرنين  أو     CT Scanمستوى الوعي لذا يجب أن يجرى تصوير طبقي محوري للدماغ  

تصوير العصبي يمكن أن يدل أيضاً على نماذج غير  لاستبعاد آفة كتلية، وال  MRIالمغناطيسي  

الجافية(. تحت  تقيح  خراجات،  )ورم،  الأخرى  الأمراض  لنفي  يستعمل  أن  ويمكن  الـ و   طبيعية 

Contrast MRI  الـ مفضل علىCT Scan   .لأنه أكثر حساسية 

 12,11,2:فحص السائل الدماغي الشوكي

غير طبيعي و وه ارات التشخيصيةمفتاح الاختبو إن فحص السائل الدماغي الشوكي ه

% من المرضى، ففي التهاب الدماغ الفيروسي من غير المعتاد أن يكون السائل  95في أكثر من  

ساعة إذا   48- 24الشوكي عديم الخلوية، ويجب أن يعاد فحص السائل الدماغي الشوكي بعد  
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ومن الحكمة أيضاً  صور غير طبيعية،  أو   إذا وجدت صيغ  أو   لى  و كان طبيعياً في المرة الأ

إذا ساءت حالة الطفل    Cerebrospinal fluid (CSF)  سائل الدماغي الشوكيالـإعادة دراسة  

في حال وجود زيادة بالكريات البيض مع سيطرة كثيرات النوى، وإعادة إجراء تصوير شعاعي  أو  

عند المرضى   Leptomeningealخزعة من السحايا الرقيقة  أو   إجراء خزعة دماغ  أو   عصبي  

 ما عدا في حال وجود مضاد استطباب. الذين تردت حالتهم.

 13مضادات استطباب البزل القطني . 6جدول 

 
في معظم التهابات الدماغ الفيروسية الحادة يبدي السائل الدماغي الشوكي درجة خفيفة  

من زيادة الخلوية على حساب وحيدات النوى مع زيادة بالآحين، وغلوكوزاً طبيعياً ويرتفع ضغط  

 طبيعياً. السائل الدماغي الشوكي في الحدثيات الالتهابية الأكثر شدة، ولكن يمكن أن يكون 

وتميل    3خلية/ملم  2000- 10وكي عادة بين  ح عدد الخلايا في السائل الدماغي الشاو يتر 

العوامل الفطرية والفيروسية لأن تنتج زيادة في الخلوية مع سيطرة الوحيدات، وبعض الفطور مثل  

والكروانيات   السائل    (Coccidioides, Histoplasma)النوسجات  خلوية  تزيد  أن  يمكن 

(، كما يمكن أن  Neutrophilic Pleocytosisالشوكي على حساب عديدات النوى )  الدماغي
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نجد سيطرة في العدلات في المراحل الباكرة من التهاب الدماغ الحاد الفيروسي ولكن سرعان ما  

أما في الانتانات الجرثومية فتسيطر العدلات عادة باستثناء   ساعة. 24تسيطر الوحيدات خلال 

المتويا في   Tuberculosisوالتدرن    spirochetal Infectionsت  انتانات  العدلات  )سيطرة 

إن زيادة الحمضات في السائل الدماغي الشوكي    % من الحالات وفي المراحل الباكرة فقط(.30

والافرنجي كما يشاهد أيضاً في التدرن  Coccidioidesيقترح انتاناً بالطفيليات مثل الكروانيات  

ا والتهاب  الوالبروسيلا  المشيمي  الصخرية   لمفاوي لسحايا  الجبال  وحمى  والميكوبلازما  المزمن 

 . والارتكاسات الدوائية  المنقطة 

بالهربس البسيط يوجد كريات   أو الدماغ% من حالات التهاب السحايا  40وفي حوالي  

حمر في السائل الدماغي الشوكي، إن غلوكوز السائل الدماغي الشوكي عادة طبيعي ولكن يمكن  

يا المشيمي المزمن والهربس الفيروسات المعوية والتهاب السحا  يتناقص في النكاف ونادراً في  أن

البسيط والهربس النطاقي، كما أن ارتفاعاً ملموساً في آحين السائل الدماغي الشوكي يقترح عاملًا  

 ممرضاً آخر غير فيروسي. 

 13موجودات السائل الدماغي الشوكي . 7جدول 
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يوجد أو  يمكن أن يكتشف الفيروس المسؤول بكامله في الدماغ نفسه ويمكن ألا يوجد،  

 في سوائل الجسم الأخرى. أو في السائل الدماغي الشوكي أو بشكل عابر جداً في الدم، 

و  ساكي وإيكأكثر ما يكون إيجابياً في انتان كوك  CSFإن زرع السائل الدماغي الشوكي  

ويليها النكاف، أما الفيروسات الأخرى التي تزرع   لمفاوي وفي فيروس التهاب السحايا المشيمي ال

والمنقولة بمفصليات الأرجل   Adenovirusesفهي الغدية   CSFالـ  من    أو نادربشكل عرضي  

Arthropod – borne viruses    2وفيروس الهربس البسيط نمط  (HSV-2)    وفيروس الهربس

. كما يمكن أن يفحص السائل الدماغي Rabiesوالكَلَب    Varicella Zoster virusطاقي  الن

المثقبيات    Amaebaالشوكي لكشف الأميبيا   ويمكن أن تجرى لطاخة    Trypansomaوداء 

 . Mycobacteriaوتلون من أجل كشف بعض العضويات مثل المتفطرات 

مصلي صعباً إلا في حال وجود  إن تعدد العوامل الممرضة الممكنة يجعل التشخيص ال

تخول المخبر من البحث عن ارتفاع ضد ما ليسلط  أو  سريرية والتي تمكن  أو  مفاتيح وبائية  

النوعي    IgMكشف الضد  أو   الضوء على عدد محدد من المستضدات، والقابلية المتزايدة لتحديد  

وحيدة مأخوذة   سهل التشخيص السببي على أساس عينة مصلية  ELISAالـ  الفيروسي بواسطة  

باكراً خلال المرحلة الحادة من المرض وخاصة في أخماج الهربس البسيط والفيروسات المعوية 

والفيروسات المنقولة بمفصليات الأرجل، كما أن دراسة الأضداد في السائل الدماغي الشوكي 

والمكون القحف  داخل  الضدي  الإنتاج  إثبات  في  تساعد  أن  يمكن  المستضدية  ات والدراسات 

العضوية على التوالي، ولأن الاختبارات التشخيصية لتأكيد العامل الممرض في أي حالة إفرادية  

لالتهاب دماغ فيروسي ممكنة فقط في مخابر انتقائية ولأن العينات لا تؤخذ عادة بشكل باكر في 

 اً. بدء المرض فإن نسبة وعدد حالات التهاب الدماغ المسجلة سنوياً مقدرة بشكل تقريبي جد 
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لكشف  نظرية  حدوداً  يملك  جداً  وقوي  ضخم  اختبار  للبوليمراز  السلسلي  التفاعل  إن 

 Deoxyribonucleic acidعضوية واحدة ويستطيع كشف الحمض النووي الفيروسي الخامج  

(DNA)  الـ  يمكن كشف  ت وبواسطة استخدام النسخ العكسي  خلال عدة ساعاRibonucleic 

acid (RNA) . 

ية عالية الحساسية الجديدة عززت بشكل كبير القدرة التشخيصية  وهذه التقنيات الجزيئ 

الدماغي   السائل  في  الفيروسي  الريبي  النووي  الحمض  هوية  وتعيين  تضخيم  أن  إذ  المخبرية 

 الشوكي أثبت حساسية ونوعية عاليتين لعدد من العوامل الممرضة 

 5,3:تخطيط الدماغ الكهربائي 

البرانشيمية الإصابة  يؤكد  أن  دماغ    يمكن  التهاب  على  ودالًا  موضعة  إصابة  مقترحاً 

بالهربس البسيط )سنأتي على ذكره لاحقاً( وبشكل عام فإن البطء ثنائي الجانب والمنتشر هي  

كما يمكن أن    EEG  Electroencephalography  الـالأكثر شيوعاً في    أو الموجودةالتظاهرة  

 تشاهد اختلاجات مرافقة ونماذج صرعية الشكل. 

 3,1التصوير الشعاعي:

إن معظم التهابات الدماغ الفيروسية يمكن أن تبدي تبدلات غير نوعية بالتصوير الطبقي  

  CT Scanالـ  أفضل من    MRIالـ  ، ويعتبر  MRIوبالرنين المغناطيسي    CT Scanالمحوري  

للنخاعين  لأنه يعطي رسماً أحسن للتبدلات البرانشيمية ويملك حساسية أكبر لكشف الآفات المزيلة  

 بالإضافة إلى الأخماج الفيروسية الحادة.  الدماغ التالي للإنتان  المشاهدة في التهاب 

إن أهم التبدلات غير النوعية المشاهدة بالتصوير العصبي الشعاعي هي تورم الدماغ  

 وكثافات غير طبيعية والوذمة 

 



27 

 

 

 1أنماط التهاب الدماغ الفيروسي على المرنان . 1الشكل 
 

 وهناك بعض التبدلات التي قد توجه إلى بعض الأمراض النوعية مثلًا:

في انتانات الهربس البسيط وأحياناً بالفيروسات المعوية نجد نقص كثافة مع زيادة تعزيز 

الحاد   الدماغ  اعتلال  وفي  الظليلة،  المنا   HIVالـ  بللمادة  العوز  تكون  )فيروس  المكتسب(  عي 

 العلامات الشائعة هي الضمور مع كثافات شريطية بيضاء 
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وفي اعتلال الدماغ الأبيض متعدد البؤر المترقي نجد زيادة كثافة بالمادة البيضاء دائرية  

بالزمن وفي التهاب الدماغ المصلي تحت الحاد يمكن أن نجد تبدلات بسيطة في    أو بيضوية

 نات وتحت قشرية والعقد القاعدية المادة البيضاء حول البطي 

بؤر زائدة الكثافة تحت قشرية    MRIالـ  وفي التهاب الدماغ والنخاع الحاد المنتشر يبدي   

الدماغ   العميقة وجذع  المادة البيضاء  البؤر في دراسات كما يمكن أن تصاب  والمهاد متعددة 

 والمخيخ. 

 14موجودات المرنان في التهاب الدماغ الحاد حسب العامل الممرض 8جدول 

 
إلا إذا وجهت المعايير   –ل مهمة في المقاربة التشخيصية لالتهاب الدماغ الحاد  أو وتبقى  

هي عادة تحديد فيما إذا كان المريض عنده التهاب دماغ بالهربس    –السريرية بقوة إلى سبب آخر  

ه  والسبب  ما لا؟  بالأسكلوفير  و  البسيط  البسيط  بالهربس  الدماغ  لالتهاب  الباكرة  المعالجة  أن 

تحسن النتائج النهائية، لأن الأسكلوفير نسبياً غير سام، ويجب أن نبدأ بالمعالجة مباشرة بعد بدء  

 ونستمر بها إلا إذا أثبت تشخيصاً آخر غير الهربس البسيط.  الدراسات التشخيصية
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 16,15المعالجة:
أكثر حالات التهاب الدماغ القابلة للمعالجة هي الناتجة عن فيروس الهربس البسيطة 

، أما المعالجات الحديثة للميكوبلازما وانتانات البارتونيلا فتتطلب أبحاثاً  10 )سيأتي ذكرها لاحقاً(

، وفي التهاب الدماغ الحاد بعد الانتان فإن الأطفال يستجيبون بسرعة للمعالجة  ودراسات أخرى 

كما أن التغطية البدئية بالصادات الحيوية تكون معقولة إذا كان السبب الجرثومي   بالستيروئيدات.

متوقعاً، ويجب أن يقبل المرضى بشدة في وحدة العناية المشددة بينما الأقل خطورة يمكن أن  

في الشعب الأخرى بدقة وإحكام، والمعالجة الداعمة أساسية وحرجة وهذه تتطلب معالجة يراقبوا  

ضة التنفسية وذات الرئة او ملائمة للاختلاطات مثل: ارتفاع الضغط داخل القحف انكسار المع

لبولية والتقفع أو  التيبس والصمامة الرئوية والاختلاجات واضطراب الشوارد، وانتان المجاري ا

وقرحات الاضطجاع مع مراقبة الشوارد والتغذية والوارد والصادر من السوائل، وعناية    العضلي،

وللإمساك. للألم  عرضي  وعلاج  ملائمة  لا    تمريضية  الدماغ  بالتهاب  المصابون  والمرضى 

يحتاجون لعزل إلا في حال وجود طفح جلدي فيروسي، ومع ذلك فمن الحكمة التعامل بحذر مع  

 ه.سوائل الجسم ومفرزات 

 Prognosis:  7,3,181الإنذار 
% وهي تختلف حسب 6- 4إن نسبة المواتية بشكل عام في التهاب الدماغ الفيروس الحاد قليلة 

 العامل الممرض: 

 %. 100الكلب ينتهي بالوفاة بنسبة  -
% بدون معالجة، وفي 70والتهاب الدماغ بالهربس البسيط غير المعالج نسبة الوفيات   -

%، أما انتانات الميكوبلازما الرئوية فتترافق مع 80-30الخيلي الشرقي  التهاب الدماغ  
 زيادة الإمراضية والوفيات عند الأطفال.
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% من الأطفال المصابين بالتهاب الدماغ يشفون بشكل تام، بينما  78-51وبشكل عام فإن 

% من  23ن  فتلاحظ في أكثر م  أو الاختلاجات الشدة كالعجز الموضع    أو المتوسطالعجز الشديد  

 %. 20الخفيفة في أكثر من   ي او الحالات، والشك

بصداع أو تبدلات عابرة في  ولقد وصف تناذر ما بعد التهاب الدماغ في الأطفال ويتظاهر  

شهراً بشكل تام، ومهما يكن فإن دراسة حديثة عن    12- 6وهذا التناذر يشفى عفوياً بعد  السلوك،  

نسب بأن  ذكرت  من  بالطفولة  الدماغ  إلى  التهاب  وصلت  الإمراضية  من  76ة  التخريج  عند   %

 المستشفى. 

المهمة،  البرانشيمية  والإصابة  الشديدة،  السريرية  المتلازمة  مع  يترافق  الأسوأ  الإنذار  إن 

 ، كما يزداد الإنذار سوءاً في الحالات الآتية: EEGالـ والتبدلات التخطيطية الشديدة في 

 سنة.  60الـ الرضع وحديثي الولادة والكهول فوق  -
 الأقل. المقاومةالمرضى ذوي  -
 الازدحام وشروط الحياة غير الصحية.  -
- HIV. 
 وجود حالة عوز مناعي. -
 أو أقل على سلم غلاسكو. 8 -
 الحاجة لدخول العناية المشددة. -

 Prevention : 5,1الوقاية 
الوحيدات  - فرط  مثل  الفيروسية  الأمراض  عدد من  مع  يترافق  الذي  الدماغ  التهاب  إن 

 الخمجي لا يمكن الوقاية منه.
أما التهاب الدماغ الذي يمكن أن يشاهد في أمراض الطفولة الشائعة )حصبة، نكاف،  -

 حماق( فيمكن الوقاية منه يشكل واسع وكبير بالتمنيع المناسب ضد هذه الأمراض. 
من الحكمة تجنب التماس والاحتكاك مع أي شخص عنده التهاب دماغ حاد وخاصة  -

 قه مع طفح جلدي فيروسي.في حال تراف



31 

 

فإنه يجب  - الحشرات  فيها أن ينتج عن لدغ  الدماغ  يمكن لالتهاب  التي  المناطق  وفي 
 اختيار الملابس الواقية واستخدام منفرات الحشرات.
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 Acute Herpes  التهاب الدماغ الحاد بالهربس البسيط
Simplex Encephalitis  

  

 19 مقدمة: 
مواتية   يسبب  الدماغية  للعصبونات  مدمر  خمج  البسيط  بالهربس  الحاد  الدماغ  التهاب 

السبب الأكثر شيوعاً لالتهاب الدماغ الفرادي في و  إمراضية مهمة، ويعتبر فيروس الهربس البسيط هو 

الدماغ    كل حالات التهاب % من  13.8الولايات المتحدة الأمريكية والعالم الغربي إذ أنه مسؤول عن  
إلى    20 نسبة مواتية تصل  تترافق مع  تقريباً والتي  البؤري  النخري  الدماغ  التهاب  وعن كل حالات 

تساو تقريباً بين الذكور والإناث، % بدون معالجة بالأسكلوفير، وقد يحدث في أي عمر وبشكل م70

شخص كل    500000إلى    250000لكل    1  بـ  عالمياً تقدر نسبة حدوثه    وليس له توزع فصلي.

تقدير المؤسسة  سنة النسبية فإن كلفة تشخيص ومعالجة كل حالة حسب  ، وعلى الرغم من ندرته 

% من حالات التهاب الدماغ بالهربس 90دولار أمريكي، إن أكثر من    500زت  او الطبية الأمريكية تج

-HSV)  2% مسؤول عنها النمط  10أما الحالات الباقية    (HSV-1)  1البسيط تنتج عن النمط  

البالغين  (2 بين  واسع  بشكل  منتشران  النمطين  وكلا  للنمط    إذ ،  المصلية  الإيجابية  نسبة    1تقدر 

(HSV-1)  60 -100  2% وللنمط  (HSV-2)  10 -80  في الولايات المتحدة الأمريكية وهذا %

ن ينتج التهاب  يمكن أ  والاجتماعية والمنطقة الجغرافية. يتعلق بالحالة الاقتصادية  أو   الانتشار يعتمد  

عن طريق انتان بدئي  أو  كامن في عقدة مثلث التوائم    HSV-1  إما عن إعادة تفعيل لـ  HSEالدماغ  

(290) 

  أو الانحياز المثبتة بالخزعة سجّلت عند القوقازيين وهذا يعكس النزعة    HSEإن معظم حالات  

سنة    20أشهر و  6بين  الحالات بأعمار    1/3ويوجد ذروتان عمريتان للانتشار:      للحدوث العرقي.
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إن هذا الانتشار الذي يزداد في ذروتين عمريتين يعكس أرجحية  ،  21سنة    50الـ    الحالات فوق   2/1و

 الخمج البدئي في الأعمار الصغيرة وإعادة تفعيل خمج كامن في الأعمار الكبيرة. 

 22 العامل الممرض:
جنس    HerpesVirdaeمن فصيلة الفيروسات الحلئية    (HSV)فيروس الهربس البسيط  و  ه

 من:  Vironويتألف الجسم الفيروسي  Herpesvirusالفيروسات الحلئية 

 ثنائي الطوق خطية.  DNAويتألف من جزيئة  Coreاللب  -1
قطرها  Capsidالمحفظة   -2 من    110- 85:  وتتألف  على    29نانومتر  وتحمل  وجهاً 

 . Capsomersوحدة شكلية   162سطحها 
: مادة حبيبية بروتينية تساهم في قطر الجسيم الفيروسي الناضج  Tegumentاللحافة   -3

 نانومتر. 200- 150الذي يصل إلى 
ر، نانومت   200- 120: مؤلف من طبقتين شحميتين قطره  Envelopeالغلاف الخارجي   -4

بروتينات   10سكرية ويوجد فيه    أو بروتينية Spikes ويوجد على سطحه أشواك بروتينية
 ,gB, gC, gD, gE, gG, gHسكرية )غليكوبروتينات( فيروسية خاصة على الأقل:  

gL, …   حيث تتفاعل الأضداد المعدلة مع هذه البروتينات السكرية، والغلاف الفيروسي
 وعية وخاصة بكل فيروس من هذه الفصيلة. سريع العطب وبنيته المستضدية ن

 

 

 HSV  22شكل ترسيمي لفيروس . 2الشكل 
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   20,19الوبائيات:
توجد إنتانات الهربس البسيط في كل مكان وفي كل الأعمار ولا يوجد تفضيل فصلي معين،  

والقسم الباقي    (HSV-1)  1% من حالات التهاب الدماغ بالهربس البسيط تنتج عن النمط  90إن  

ويكون    –وليس الدماغ    –الذي يسبب التهاب السحايا    (243)   (HSV-2) 2% ينتج عن النمط  10

الحالات تقريباً يكون سبب التهاب   2/3ةً طفيفاً ومحدداً لنفسه وإنذاره سليم، وفي ثلثي  الالتهاب عاد 

البسيط   الهربس  لفيروس  المنشأ  داخلي  تفعيل  إعادة  التوائم في 1الدماغ  مثلث  الكامن في عقدة   ،

  أشخاص تعرضوا سابقاً للفيروس وباقي الحالات تكون عبارة عن انتانات بدئية ظاهرياً في أشخاص 

 لا يوجد عندهم دليل على تعرض سابق .

% من حالات التهاب الدماغ بالهربس البسيط في البالغين طبيعي المناعة  10إن أقل من  

  2، ومع ذلك فإن عدداً من حالات التهاب السحايا والدماغ بالنمط  (HSV-2)  2تعود إلى النمط  

ه في حالة عدم التمكن من معرفة سجلت عند الكهول المصابين بالإيدز وبعض الدراسات اقترحت بأن 

الحالات فإنه يمكن    3/2التي تشكل أكثر من ثلثي    HSV-1الـ   شكل التهاب الدماغ ب  أو تمييز

 اعتبار الخمج ناتجاً عن انتاناً بدئياً أكثر منه إعادة تفعيل.

خمج  عند الكبار باستثناء أن الو  إن التهاب الدماغ بالهربس البسيط عند الأطفال مشابه لما ه

دائماً بدئياً وغالباً ناتجاً عن    HSEالـ   البدئي يكون أكثر شيوعاً عند الأطفال، أما عند الولدان فيكون  

 . (HSV-2) 2النمط 

محدداً في    HSVالـ   كما أنه عند الكهول يمكن أن يكون خمج الجهاز العصبي المركزي ب

يحدث بشكل متوافق مع إعادة    أو،  HSV-2الـ   السحايا من خلال خمج تناسلي بدئي وبشكل عام ب

ب تناسلي  البسيط  HSV-2الـ   تفعيل خمج  الهربس  فيروس  ذكر  وقد  السحايا    1،  كسبب لالتهاب 

الـ   في البالغين طبيعي المناعة، أما عند الأطفال فإن التهاب السحايا الحاد ب  ناكس الفيروسي الحاد وال
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HSV    الـ   نادر قبل المراهقة وقد يسببHSV-1    التهاب سحايا خفيف في الأطفال الأكبر بعد خمج

 حاد بدئي. 

% تقريباً من الأشخاص يصبحون إيجابيين  50-20الدراسات الوبائية المصلية تدل على أن  

للـ  مصلياً  إذ    5بعمر    HSV-1  بالنسبة  الكهولة  النسبة تزداد باضطراد حتى مرحلة  سنوات وهذه 

أي الإيجابية المصلية فيحدث في عمر متأخر    HSV-2الـ   % أما اكتساب الخمج ب80-60تصبح  

% من الناس إيجابيين  35- 25أكثر وذلك بشكل متواز ومتطابق مع بداية النشاط الجنسي ليصبح  

بالنسب لـمصلياً  الاقتصادي   HSV-2  ة  والمستوى  العائلية  والحالة  بالجنس  تتأثر  النسبة  وهذه 

 والاجتماعي ومجموعة من العوامل الأخرى المختلفة.

)الخمج البدئي( في الطفولة ينتج عن التهاب الفم واللثة بشكل   HSV-1لي لـو إن التعرض الأ

والأشكا  ، واللوزتين  البلعوم  التهاب  الكهول عن  وعند  تتضمن  شائع  البدئي  للخمج  الأقل شيوعاً  ل 

وكنتيجة للإنتان البدئي في الفم  مثل الداحس الحلئي،  التهاب القرنية والملتحمة والانتانات الجلدية  

ر العصبية ، ويصبح كامناً في العصبونات الحسية  او والبلعوم فغن الفيروس يجتاز وينتقل عبر المح

الـ جة الجلد والمخاطيات للوجه والفم والبلعوم، ويصبح التي تعصب أنس من خلال عقدة مثلث التوائم 

HSV-1    من الأشخاص الإيجابيين 75الكامن قابلًا للكشف في عقدة مثلث التوائم في حوالي %

، وإعادة تفعيل الفيروس من حالة الكمون يجعله ينتشر من جديد بواسطة  HSV-1مصلياً بالنسبة للـ

 ل هربس شفوي. الأعصاب ليسبب مرضاً جلدياً يأخذ شك

فينتج عن الهربس التناسلي ويصبح    (HSV-2)  2أما الإنتان البدئي بالهربس البسيط نمط  

الفيروس كامناً في عقد الجذور الظهرية والعجزية وإعادة تفعيل الفيروس الكامن مسؤول عن الهربس  

 . ناكسالتناسلي ال
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نات الهربس البسيط عند الكهول المأثور القائل أن معظم إنتا   أو القولوبشكل عام فإن الحكمة  

بينما الإنتانات التي تصيب تحت الخصر   (HSV-1)  1التي تصيب أعلى الخصر تعود إلى النمط  

 يبقى صحيحاً.    HSV-2تكون عائدة إلى 

الشخص  تقرحات  بالتماس مع  البسيط من شخص لآخر  الهربس  فيروس  يتنقل  أن  يمكن 

التناسلية    أو السوائل،  ة، كما يمكن أن تنتقل بواسطة اللعاب ا على الفم أو المنطقة التناسليالمخموج إم

الحضانة   التماس، وفترة  بدون وجود مظاهر سريرية فعالة عند وقت  لأي شخص مخموج وأحياناً 

 أيام. 6يوماً ووسطياً   12- 2ح بين و تتر 

في لعابهم بدون أن يكون عندهم مظاهر    HSV-1الـ   % من الأطفال يطرحون  8- 5إن  

سريرية للهربس البسيط، وفي دراسات على الكهول الذين زاروا عيادات الأمراض المنتقلة بالجنس  

والهم أو  المفرزات في أب  HSV-2الـ   % من الإناث يطرحون  13% من الذكور و6وجد أن أكثر من  

-HSVتناسلي بالهربس، كما يمكن أن يمر  بدون أن يكون عندهم مظاهر على وجود خمج  التناسلية  

الانتقال  و من الأم إلى الوليد عند الولادة ويمكن أن يسبب مرضاً مهدداً للحياة ولقد سجل الانتان    2

 داخل الرحم ولكن يبدو نادراً. 

 19 الآلية الإمراضية:
 

التهابات الدماغ % من  30ما تزال الآلية الإمراضية غير مفهومة بشكل كامل، حيث أن  

% تنجم عن إعادة تفعليه. ولا يمكن للمظاهر السريرية أن  70بالهربس تنجم عن خمج أو لي بينما  

تميز بينهما. وقد تم اقتراح أن الفيروس إما يعاد تفعيله في العقد العصبية المحيطية وينتقل إلى الفص 

 لدماغ بعد كمونه هناك.الصدغي عبر المحاور العصبية أو أنه يعاد تفعيله مباشرة في ا

 وتتضمن طرق الانتان بالفيروس:
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الانتان البدئي في البلعوم الفموي مع غزو الجهاز العصبي المركزي عبر العصب مثلث  .1
 التوائم أو العصب الشمي. 

 مع انتان الجهاز العصبي المركزي الناتج عن الانتقال الدموي. HSV-1انتان بدئي ب  .2
الناكس،   HSV-1عد نوبة من الانتان الوجهي الفموي بال  غزو الجهاز العصبي المركزي ب .3

 ممثلًا تفعيلًا محيطياً مع انتقال عبر العصبونات. 
بال   .4 انتان محيطي محدد  بدون  المركزي  العصبي  الجهاز  تفعيل HSV-1انتان  , ممثلًا 

 مباشر في الدماغ للفيروس الكامن فيه. 

في النسيج الدماغي عند أشخاص   HSV-1وقد وجد أثناء تشريح الجثث وجود جينوم ال  

 . 23بدون أمراض عصبية، مما يقترح كون الفيروس قادراً على الكمون في الجهاز العصبي المركزي  

 25,24,19التشريح المرضي: 
في قشر    أومن الملامح المميزة للهربس البسيط الإصابة الموضعة في قشر الفص الصدغي  

مع تبدلات التهابية موضعة ونخر   أو الحوفيةاللمفية    أو البنىالفص الجبهي الحجاجي والتراكيب  

للدماغ في التهاب الدماغ بالهربس البسيط يمكن   وجسيمات اندخالية إن الفحص التشريحي النسيجي

 يظهر:

 نخر نزفي.  •
 ارتشاح خلوي التهابي مزمن وحاد. •
   ةوعيخثار ونخر فبريني في الأ •

وهذه التبدلات ليست نوعية لالتهاب الدماغ بالهربس البسيط إذ يمكن أن تكون موجودة في 

اندخالات و الأشكال الأخرى من التهابات الدماغ، وأكثر التبدلات النوعية هي وجود رواسب بلورية  

% من الحالات تقريباً، وهذه  50وهي موجودة في    Cowdry Type A داخل نووية معبر عنها بـ

ولكنها غير مشخصة بشكل قاطع باعتبارها    HSVالـ  الاندخالات داخل النووية تقترح بشكل كبير خمج  

 قد تشاهد في الأشكال الأخرى من التهابات الدماغ الفيروسية.
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الالكتروني   المجهر  ا  EMأما  الفيروسية  المحافظ  يكشف عن وجود  أن  للـ  فيمكن  لمشكلة 

HSV  باستثناء محدودة  الإلكتروني  بالمجهر  الأنسجة  فحص  يقدمها  أن  يمكن  التي  والفائدة   ،

 الاندخالات النووية التي يمكن مشاهدتها بواسطة المجهر الضوئي.

الشديد تتألف بشكل أساسي من الالتهاب    HSEإن التبدلات التشريحية المرضية المترافقة مع  

آفات نخرية نزفية، وهذه الآفات تتوضع بشكل وصفي بالفصين الصدغيين  الحاد الذي يتطور إلى  

 والوجه الحجاجي للفصين الجبهيين ولكن قد تصاب الفصوص القريبة القفوية والجدارية والجبهية. 

 Clinical Manifestations: 19المظاهر السريرية 
حاد مع تبدل    بشكل نموذجي كمرض عصبي  HSEيتظاهر التهاب الدماغ بالهربس البسيط  

مستوى الوعي وعلامات وأعراض توضع عصبي غير نوعية، وبشكل عام توجد فترة بادرية تتظاهر  

بحمى وصداع وغثيان لعدة أيام وأحياناً تتطور بشكل حاد مظاهر وأعراض عصبية مثل الاختلاجات  

 وتغيم الوعي والحبسة وتبدل السلوك وتغير الإحساسات الشمية. 

ت الموجودات  يترقى  إن هذه  المعالجين  المرضى غير  الدماغ، وعند  التهاب  قترح تشخيص 

المرض بسرعة مؤدياً إلى وذمة دماغية وتخريب المراكز الحياتية في جذع الدماغ وقد يحدث الموت  

بنسبة    14-7خلال   السريرية الأكثر أهمية والتي  70يوم  بالأسكلوفير والتظاهرة  بدون معالجة   %

بس البسيط عن الأشكال الأخرى من التهابات الدماغ الفيروسية هي وجود  تميز التهاب الدماغ بالهر 

الموضعة   العصبية  واحد  أو  العلامات  في  تخرب  عن  عادة  تنتج  والتي  الفصين  أو  البؤرية  كلا 

 الصدغيين حيث يميل الفيروس للتوضع. 

إلى  بالإضافة  أيام،  عدة  مدى  على  الترقي  الأخرى ظاهرة  المهمة  السريرية  الميزات  ومن 

الحرارة وزيادة خلوية السائل الدماغي الشوكي على حساب وحيدات النوى كما يمكن أن توجد كريات  

 يلغي التشخيص. أو الدم الحمراء في السائل الدماغي الشوكي ولكن غيابها لا يستبعد 
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مستوى   وتناقص  والاختلاجات  والسلوك،  الشخصية  تبدلات  أيضاً  الشائعة  المظاهر  ومن 

هذه   فإن  البسيط  بالهربس  الدماغ  بالتهاب  الشك  مستوى  تزيد  الموجودات  هذه  أن  ومع  الوعي، 

الموجودات يمكن أن تكون موجودة في أشكال أخرى من التهابات الدماغ الفيروسية، كما أن وجود  

في وقت سابق لالتهاب الدماغ  أو  حلئية جلدية إما بشكل متواقت مع التهاب الدماغ  غياب آفات  أو  

 غير مفيد.

المناعة ويمكن أن   المرضى مضعفي  البسيط غير شائع عند  بالهربس  الدماغ  التهاب  إن 

 يتظاهر عندهم بمظاهر سريرية غير وصفية.

مرضى الكبار يبدون دليلًا  % من ال90إن الحرارة عرض ثابت تقريباً والصداع الباكر شائع و 

على إصابة الفص الصدغي، والمظاهر السريرية الأخرى تتضمن تبدلات سلوكية باكرة واختلاجات  

 % وتبدل بمستوى الوعي. 33% وخزل شقي في  40في 

 19الأعراض والعلامات في التهاب الدماغ الحلئي . 9جدول 

 

 19,13 :الأشكال السريري 

بشكل أساسي بناء على دراسة الحالات المثبتة بالخزعة    HSE  وضعت الأشكال السريرية لـ

المصنفة في هذه الدراسات تعكس الأشكال الشديدة من المرض،   HSE  إلا أن الأشكال السريرية لـ
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كان من الصعوبة تمييزهم لأنهم    HSEالـ  خفيفة من  أو  أما المرضى المصابون بأشكال غير نموذجية  

 لم يراجعوا لإجراء خزعة دماغ. أو يحققوا المعايير المطلوبة عند القبول لم 

تضخيم   لتقنية  الواسع  الاستخدام  أن   PCR  (Polymeraseالـ  ب  HSV-DNAالـ  إلا 

chain reaction)    من السائل الدماغي الشوكي قاد إلى تعديل في فهمنا لعلامات ومظاهرHSE  

نتانات الجملة العصبية المركزية بالهربس البسيط، واستخدام  ووسع ذلك من طيف التحقق والتثبت من ا

، HSE  تنويرات جديدة في الموجودات والتظاهرات السريرية لـأو  هذه التقنية الجديدة قدمت تبصيرات  

 وفي دراسة حديثة صنف مرضى التهاب الدماغ بالهربس البسيط إلى: 

i.   طبيعي، حبسة، المرضى مع علامات موضعة: كان عندهم وهن عام، حس غير
 خلل بالحقل البصري.

ii.   وتبدلات الوعي،  بمستوى  تدني  عندهم  كان  منتشر:  بمرض  المصابون  المرضى 
سلوكية عصبية ولكن لم يكن عندهم موجودات بؤرية غير طبيعية بالفحص العصبي  

 .MRIموجودات موضعة في تصوير الدماغ المغناطيسي  أو 
iii.   و بمستوى وعي أحسن نسبياً )غلاسك المرضى المصابون بمرض خفيف: تميزوا≤ 

% من حالات التهاب الدماغ  37مسؤولًا عن    HSVالـ  ( وبشكل عام كان إنتان  13
 بشكل عام. 

% من حالات التهاب الدماغ البؤري وفي  52السبب في  و  ه  HSVالـ  وعند الكبار وجد أن  

 ر. % من حالات التهاب الدماغ المنتش0و% من حالات التهاب الدماغ الخفيف  25

موجود و  مشابهة بشكل عام لما ه   PCRالـ  إن الأشكال السريرية لالتهاب الدماغ المشخص ب

بدت  PCRالـ عند المرضى المشخصين بخزعة الدماغ مع أن الخطورة العامة للمرضى المشخص ب

أخف شدة إلى حد كبير من خطورة الحالات المثبتة بالخزعة، وجدت الحرارة وزيادة الكريات البيض  

% من الحالات في كلتا المجموعتين، أما التبدلات  90لسائل الدماغي الشوكي في أكثر من  في ا
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حيث   PCRالـ  الشخصية فبدت أقل شيوعاً بشكل بسيط في مجموعة المرضى المشخصين بتقنية  

 % في الحالات المشخصة بالخزعة(.85- 70% تقريباً من الحالات )مقابل  60وجدت 

عند   حدثت  م 50والاختلاجات  ب%  المشخصين  المرضى  من  40وعند    PCRالـ  ن   %

المرضى المشخصين بالخزعة، أما العجز الحركي فوجد في ثلث الحالات تقريباً في كلتا المجموعتين،  

% عند المرضى 31% مقابل  75والحبسة بدت أكثر شيوعاً عند المرضى إيجابيي الخزعة بنسبة  

 . PCRالـ إيجابيي 

وبالخزعة    PCRالـ  المشخصة ب  HSEالـ  مشاهدة بين حالات    إلا أن الاختلاف الأهم والأكثر

شدة المرض العامة في كل مجموعة، وأحد المؤشرات لهذا الاختلاف يستنتج من تقدير  أو  خطورة  و  ه

لغلاسك  السبات  سلم  حسب  الوعي  الحالات    ،  GCS  Glasgow Coma Scale  ودرجة  ففي 

بينما قاربت    10<  و% فقط من المرض درجة الوعي حسب غلاسك 35المشخصة بالخزعة كان لدى  

 %. PCR  80الـ  هذه النسبة عند المرضى المشخصين ب

% من مجموعة المرضى 20- 15أيضاً انعكاس للحقيقة التي تقول بأن  و وهذا الاختلاف ه

وهذه الحالات    HSEالـ  خفيفة من  أو  ل غير نمطية  عندهم أشكا  PCRالـ  المشخصين بإيجابية تقنية  

 لم تكن تشخص سابقاً.

ومع أن الدراسات العصبية التشخيصية أظهرت التبدلات الموضعة في معظم المرضى فإن  

البؤري   الدماغ  التهاب  بين  تميز  لا  التبدلات  بالعوامل  HSVالـ  بهذه  البؤري  الدماغ  التهاب  عن 

 : HSEحالات غير نموذجية من الإمراضية الأخرى، وقد وصفت 

o  التهاب جذع الدماغBrain Stem Encephalitis . 
o  التهاب الدماغ المزمنChronic Encephalitis. 
o  التهاب الدماغ مع مظاهر نفاسيةPsychotic Symptomes . 
o التهاب الدماغ مع عسر وظيفة الدماغ المتوسط . 
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o التهاب الدماغ مع اضطرابات حركية. 
o  التهاب دماغ مع توضع غير وصفيAtypical Localization . 
o  الأشكال الخفيفة من التهاب الدماغMild Encephalitis. 
o  التهاب النخاعMyelitis. 
o  التهاب سحايا متكرر سليم.Recurrent Meningitis 

 7 التشخيص التفريقي:
 ن:تقلد التهاب الدماغ بالهربس البسيط وتتضم أو يوجد عدة أمراض تحاكي 

 عية. و أمراض الأ -1
 خراجات الدماغ  -2
الحصبة،   -3 بار،  ابشتاين  النكاف،  المعوية،  )الفيروسات  الأخرى  الفيروسية  الدماغ  التهابات 

 الأنفلونزا، آربوفيروس(
 Cryptococcal infection.انتانات فطرية: مكورات خبيئة  -4
 رام العصبية و الأ -5
 Toxic Encephalopathyاعتلال الدماغ السمي  -6
 Reye Syndromeمتلازمة راي   -7
 Toxoplasmosisداء المقوسات  -8
 Tuberculosis Meningitisالتهاب السحايا الدرني  -9

 Lymphocytic choriomeningitisي المشيمي  او التهاب السحايا اللمف -10

 الاستقصاءات التشخيصية: 
 

 12,11,2دراسات السائل الدماغي الشوكي: 

 الفحص الكيماوي الخلوي: ❑

الروتينية   الشوكي  الدماغي  السائل  دراسات  غير مشخصة–إن  أنها  تبدي   -مع  ما  غالباً 

ولكن  –نموذجاً وصفياً لتبدلات غير طبيعية، والتبدل الشديد في هذه الصيغة يجب أن يوجه دائماً  

 لوجود أمراض أخرى.  -بشكل حذر
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يات  او هي زيادة كريات بيض على حساب اللمف   HSEالـ   الوصفية في    CSFالـ  إن صيغة  

وكوز طبيعي، وهذه الصيغة هي وصفية لمعظم حالات التهاب مع ارتفاع طفيف في الآحين والغل

السحايا الفيروسي والتهاب الدماغ الفيروسي بالإضافة إلى حالات التهاب الدماغ والنخاع بعد الانتان  

 :HSEولذلك فهي غير نوعية لـ

 . 3خلية/ملم 500- 5% من المرضى تقريباً سيكون عندهم ما بين 85 -

وهذه   PCRالـ  % من الحالات المثبتة بالخزعة و 5وجد أقل من  طبيعي الخلوية    CSFالـ  إن   -
مرضى هو ال الصيغة تقترح إمكانية اعتلال دماغ غير انتاني باستثناء واحد لهذه القاعدة و 

الـ المتقدم حيث يمكن أن تكون خلوية    HIVضعيفو المناعة متضمناً ذلك انتان  أو الواهنين  
CSF  غائبةأو عند هؤلاء بحدها الأصغري . 

 % من الحالات. 10( في أقل من 3خلية/ملم  500وجد ارتفاع الخلوية )فوق  -

  فلم يصادف أبداً، ويجب أن توجه أي خلوية ل ـ  3خلية/ملم  1500أما ارتفاع الخلوية فوق   -
CSF    الأهمية إلى عدم مسؤولية فيروس الهربس البسيط عن التهاب الدماغ أو  بهذا العدد

ي او فيروس التهاب السحايا المشيمي اللمفأو  نتانات الجرثومية  وإنما يجب التوجه والتفكير بالإ
 ، وفيروس التهاب الدماغ كاليفورنيا ، والنكاف. 

مع أنه يرى غالباً في  –في البزل القطني غير الرضي    CSFالـ  إن وجود كريات حمراء في   -
وبغير الهربس ية في التهاب الدماغ بالهربس البسيط  او فإنه يصادف بنسبة متس  -HSEالـ  

 قيمة تشخيصية بسيطة. و ذ و البسيط وه 

مع  CSF  الـ % من مرضى التهاب الدماغ بالهربس البسيط عندهم ارتفاع الآحين في 80 -
 ملغ/د.ل.800ز او يمته ناداً ما تتجأن ق

في التهاب الدماغ بالهربس البسيط أعلى    CSFالـ  % من الحالات يكون غلوكوز  95وفي   -
سجل عند بعض   CSFالـ  % من غلوكوز المصل الموافق، مع أن نقص غلوكوز  50من  

 CSFالـ  المرضى وبشكل وصفي في المرحلة الأخيرة من سير المرض، ووجود خلوية في  
اللمفعلى   التدرن او حساب  عن  بحذر  للتفتيش  يوجه  أن  يجب  الغلوكوز  نقص  مع  يات 

بالليستريا  أو  والانتانات الفطرية والتهاب السحايا المعالج جزئياً والتهاب السحايا بالأفرنجي  
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الساركوئيد أو   مثل  انتانية  غير  حدثيات  مع  المترافق  السحايا  والتهاب  الليبتوسبيروزس، 
 والتنشؤات.

 25,24,19يروس من السائل الدماغي الشوكي: زرع الف ❑

% من الحالات فقط في التهاب الدماغ 5يمكن عزل فيروس الهربس البسيط في أقل من  

تأثيرات   HSVالـ  بالهربس البسيط ما عدا فترة الوليد، وتبدي المستنبتات الخلوية النسيجية المخموجة ب

 ساعة وهذه التأثيرات السامة تتميز بـ:  48-24سامة للخلايا تظهر بعد 

 . Degenerationتنكس  -

 على شكل كتل من الخلايا.  Clumpingتجمع  -

 Typical intranuclear inclusion bodiesوجود أجسام اندخالية داخل النوى نموذجية   -

 Giant Cellsخلايا عرطلة   -

تات النسيجية بشكل موضع ويعكس ذلك انتشار الفيروس من خلية  ويبدأ الانتان في المستنب 

لأخرى ومن ثم يتعمم من خلال المستنبت الزرعي عاكساً بذلك تحرر الفيروس الخامج بداخل الوسط  

 الطافي.

بالزرع من عينات   الفيروس  بناء على عزل  البسيط  بالهربس  الدماغ  التهاب  إن تشخيص 

 ائدة واستثنائي. السائل الدماغي الشوكي عديم الف

فيروس الأكثر اكتشافاً في المخابر الفيروسية السريرية  هو الومع أن فيروس الهربس البسيط  

الولدان المصابين  أو  فإن الفيروس نادراً ما يكتشف من السائل الدماغي الشوكي باستثناء الرضع  

من المرضى المصابين بالتهاب سحايا بالهربس البسيط،  أو  بمرض وليدي بالجملة العصبية المركزية  

لخزعة الدماغية يعتبر الاختبار التشخيصي المخبري الأكيد لأخماج  ومع أن عزل الفيروس من نسيج ا

فإن الحصول على هذه العينة للتشخيص الميكروبيولوجي نادر جداً في    HSV  بالـالـجملة العصبية  
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كشف أو  بواسطة زرع    HSVــ  لات لاستخلاص الاو الممارسة الطبية الروتينية. وقد تمت عدة مح

بواسطة التألق المناعي ولكنها تعرقلت بافتقار هذه الطرق للحساسية    CSFـ  مستضد الفيروس من ال

 والنوعية المطلوبة. 
 

 19,13دور خزعة الدماغ:  ❑

في الماضي كان يعول على خزعة الدماغ في تأكيد تشخيص التهاب الدماغ حيث كانت  

 الإجراء التشخيصي الأمثل للأسباب التالية:

 كاختبار تشخيصي سريع. عدم موثوقية الدراسة المصلية  -

 عن أمراض الدماغ الأخرى التي تتطلب علاجات أخرى.  HSEصعوبة تمييز   -

العدد الكبير نسبياً من الآثار الجانبية للمعالجة المضادة للفيروسات والتي تجعل المعالجة   -
 رية المضادة للفيروسات غير مرغوب بها.بالتخ

يتم بواسطة تحليل    CNSـ  في ال  HSVـ  كان كشف خمج ال  PCRـ  وحتى ظهور تقنية ال

  HSEالنسيج الدماغي المأخوذ بالخزعة، وهذه كانت الطريقة الوحيدة المستخدمة لوضع تشخيص  

الـ وعلى الرغم من إمكانية وجود خطأ في أخذ العينة فإن حساسية ونوعية عزل  In Vivoفي الحياة 

HSV ـ من النسيج الدماغي لتشخيص الHSE   لترتيب. % على ا99و%  96كانت 

%، وجزء من هذه الاختلاطات 3  إن خطورة الاختلاطات المرافقة للخزعة الدماغية قدرت بـ

قد يكون مميتاً، ولكن هذه المعلومات حول الحساسية والنوعية تعتمد بشكل كبير على الخبرة الجراحية  

العصبية ووسائل التصوير المستخدمة لتحديد مكان الخزعة بشكل دقيق وبسبب الطبيعة الأقل رضاً  

على   PCRالـ  فإن تقنية    PCR-HSVعية للـللبزل القطني وإمكانية إعادته إضافة للحساسية والنو 

عندما لا  أو  ، وفي الحالات غير المشخصة  HSEهي الطريقة المختارة حالياً لتشخيص    CSFال
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استخدام الخزعة في تشخيص التهاب   أصبح حالياً    يوجد تحسن سريري فإن خزعة الدماغ تبقى مختارة.

 ستراتيجية التشخيص يعود إلى عدة عوامل:الدماغ بالهربس البسيط نادراً جداً وهذا التبدل في ا

قدم اختباراً    PCRبواسطة تقنية الـ    CSFمن الـ    HSV DNAإن تضخيم الـ    -1

غير جارح ومكافئاً من حيث السرعة والحساسية والنوعية لخزعة الدماغ وبدون أن  

 يترافق مع خطر حدوث اختلاطات.

وهو بشكل    Vidarabineلـ  أقل سمية فعلياً من ا  Acyclovirإن الأسكلوفير    -2

 عام دواء سليم وغير سام. 

أنقص بشكل فعلي دور خزعة الدماغ في كشف وتمييز الأسباب   MRIأن الـ    -3

المسببة لأمراض   للمعالجة الأخرى  القابلة  والأسباب  المتوقعة،  والأمراض الأخرى 

 عصبية بغير الهربس البسيط.

ندما تجرى بدقة في تشخيص التهاب الدماغ إن خزعة الدماغ حساسة جداً وعالية النوعية ع

 . PCRالـ بالهربس البسيط، مع أنه من المحتمل أنها أقل حساسية ونوعية من 

الـ % من الحالات السلبية  60أشارت إلى أن    NIAID-CASGوالمعلومات من دراسات  

HSV   كان عندهم أمراض أخرى قابلة للمعالجة تم تمييزها بالخزعة وهذه الحالات تضمنت الخراجات

رام غير الخبيثة والذئبة الحمامية في الجملة العصبية المركزية، و الدماغية، والنزوف تحت الجافية والأ 

جعل معظم    MRI  وحثل المادة البيضاء الكظري وحالياً من المحتمل أن الاستخدام الشائع والواسم لـ

 . HSEالـ مختلطة لوقت طويل مع أو هذه الأمراض غير ملتبسة 

ولخزعة الدماغ مؤيدون ومعارضون: ومؤيدوها يرون أن حساسيتها ونوعيتها عاليتان، ونسبة  

الاختلاطات الناتجة عنها منخفضة مع إمكانية تحديد استعمال المعالجة بالأسكلوفير لمرضى عندهم  

 مرض مثبت.
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رضوها فيرون أن اختلاطاتها خطيرة وأن لها نتائج سلبية كاذبة وبالإضافة إلى التأخر  أما معا

 في تطبيق الأسكلوفير القليل السمية والسليم. 

عندما تجرى خزعة الدماغ بشكل سريع وسليم يمكن أن تحقق خطراً أقل بالنسبة للاختلاطات 

 يمكن أن يحل محلها فعلياً. CSFـ الفي  DNAـ لكشف ال PCR%( مع أن تفاعل  2)تقريباً 

%  4بأن نسبة النتائج السلبية الكاذبة لعينات الدماغ المأخوذة بالخزعة     Kohlولقد ذكر  

الفيروس   بزرع  تفحص  أن  يمكن  الدماغية  الخزعة  مادة  أما  الفيروسية  أو  تقريباً،  أو  المستضدات 

في عينات    in situ Hybridizationبواسطة التهجين    HSVإظهار  أو  بواسطة المجهر الإلكتروني  

  26الخزعة الدماغية.

في السائل الدماغي الشوكي والمصل   IgM, IgGتحري الأضداد النوعية للهربس البسيط   ❑

بالأنزيم    :ELISAبالـ   المرتبطة  المناعية  Linked -Enzyme)المقايسة 

immunosorbent (assay 28,27 

 الشوكي: دراسات الأضداد في السائل الدماغي  -1

 يمكن أن توجد الأضداد في السائل الدماغي الشوكي خلال أمراض الجهاز العصبي المركزي لسببين: 

 إنتاج الأضداد من الجملة العصبية المركزية.  -أ

 انتقال الأضداد المصلية عبر الحاجز الدماغي الدموي المخرب.  -ب 

تختبر   أن  يجب  فإنه  الاحتمالين  بين  الدموي،  أو  وللتمييز  الدماغي  الحاجز  سلامة  تقيم 

على    CSFـ  ال  IgGعلى ألبومين المصل ونسبة    CSFوالطريقة المستطبة هي تحديد نسبة ألبومين 

IgG    الـ  المصل ومن هاتين النسبتين نحسب مشعرIgG  (IgG index.)    وفي الظروف الطبيعية

أخفض بحوالي    IgGالـ  نسبة إلى المصل و   CSFالـ  مرة في    200  لبومين أخفض بـيكون تركيز الأ

𝐴𝑙𝑏.𝐶𝑆𝐹إن النسبتين   نسبة للمصل. CSFالـ مرة في  500

𝐴𝑙𝑏.𝑠𝑒𝑟𝑢𝑚
𝐶𝑆𝐹 𝐼𝑔𝐺و 

𝑆𝑒𝑟𝑢𝑚 𝐼𝑔𝐺
تبقى ثابتة، وفي حالة   



48 

 

لكن المحصلة بين كلتا النسبتين  تخرب الحاجز الدماغي الدموي فإن كل نسبة من النسبتين تزداد و 

هي نفسها بوجود وظيفة طبيعية للحاجز الدماغي الدموي،   IgG  (IgG index)الـ  تبقى ثابتة ومشعر  

تكون    IgG indexالـ  فإن    CSFالـ  تركيباً في  أو  تصنيعاً    IgGالـ  ومهما يكن فإنه إذا كان مصدر  

دموي سلي دماغي  الطبيعي، وفي حال وجود حاجز  فإن  أعلى من  نوعية أخرى  وبغياب أضداد  م 

مستوى عال من ضد فيروسي نوعي لبعض الفيروسات يعتبر دليلًا على تصنيع موضعي للضد في  

في  CSFالـ   محتملة  فيروسية  انتانات  حالات  في  تشخيصية  أهمية  له  ووجوده   centralالـ  ، 

nervous system (CNS). 

، IgG1وفي حالة التصلب العديد عادة من نوع تحت صنف    IgGوإن نوع الضد عادة ه 

أحياناً في حالات التهاب الدماغ الشامل المصلب تحت الحاد وفي الخمج   IgMكما ذكر وجود الضد  

إن انتاج الأضداد داخل   ، وفي التهاب الدماغ بالهربس البسيط.CNS  المزمن بفيروس الحصبة لـ

يتطور وقد يكون مفيداً كاختبار متأخر مؤكد للتشخيص،   القحف يستغرق أسبوعاً على الأقل حتى

فالاختبارات الضدية غير حاسمة باكراً بعد بدء الأعراض ولكنها تصبح إيجابية في معظم المرضى 

بعد أسبوعين من بداية المرض، ولهذا السبب وخاصة عند المرضى الذين عندهم مظاهر سريرية منذ  

الـ ونسبة الأضداد النوعية في    CSFالـ  على    PCRالـ  راسات  أكثر فإنه يجب أن تجرى د أو  أسبوع  

CSF    الـ  والمصل، ولقد تطورت تقنية كشف أضداد فيروس الهربس البسيط فيCSF  وهي الآن ،

بعيارات أعلى بشكل    CSFفي ال  HSVالـ  أن وجود أضداد     Kahlonتستخدم بشكل واسع، وذكر  

  29الدماغ بالهربس البسيط. هام من عيارها بالمصل يعتبر مشخصاً لالتهاب 

% وهذه الطرق 97وهناك طرق أحدث لقياس الأضداد أظهرت حساسية عالية وصلت إلى  

النوعية داخل القحف ، وهذه الطرق والاختبارات متيسرة   HSVالـ ركزت على تقييم اصطناع أضداد 

المعقدة والذين ما ومتاحة فقط في المخابر المرجعية ويحتفظ بها بشكل عام للمرضى ذوي الحالات  
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زال الاختبار التشخيصي عندهم مطلوباً في مرحلة متأخرة نسبياً بعد بداية المرض، إذ أن الاستجابة  

أيام على الأقل لتصل إلى مستويات هامة، لذا فإن استخدام    10- 7الضدية داخل القحف تستغرق  

للـ  PCRالـ  تقنية   السيساء  داخل  النوعية  الضدية  الاستجابة  تحري  إلى  حالياً    HSVإضافة  تمثل 

 . HSEالـ الطريقة الأكثر اعتماداً في تشخيص ومراقبة علاج المرضى المصابين ب

 تحري تصنيع الأضداد داخل القحف تتضمن: أو  إن تقنيات قياس 

 CSFي الفي المصل بالمقارنة معها ف HSVقياس النسبة المصلية لأضداد  -

أضداد  أو  الأضداد الجائلة الثابتة الأخرى مثل: )النكاف،  أو  قياس النسبة المصلية للألبومين   -
 %.100النوعية والحساسية بهذه التقنيات تصل حتى   Adenovirusالفيروسات الغدية 

بواسطة   HSEالـ  أثناء الإصابة ب  HSV  ويمكن إيضاح تشكيل الأضداد داخل السيساء للـ

ومن المصل بنفس الوقت، ووجود زيادة في نسبة عيار الأضداد النوعية    CSFالـ  من  فحص عينات  

مؤشر لوجود و  نسبة للمصل مع الانتباه لوجود حاجز دموي دماغي سليم ه   CSFالـ  في    HSV  لـ

ل السبعينات استخدمت طرق عديدة أو  ل دراسة في  أو  استجابة ضدية نوعية داخل السيساء، ومنذ  

، واستخدام طرق حديثة مثل المقايسة  HSV   (IgM, IgG)نات المناعية النوعية للـلتحري الغلوبولي

 ترافق مع حساسية عالية.  ELISAالمناعية المرتبطة بالأنزيم 

 CSFالـ  الكلي في نفس الوقت في    IgA   ،IgM الكلي،  IgGوبواسطة تحديد: الألبومين،  

نسبياً باستخدام صيغة معينة من عدة    والمصل فإنه يمكن تخمين سلامة الحاجز الدماغي الدموي 

صيغ معروفة، وحساب مؤشر نوعية الأضداد يسمح بتقدير دقيق لإنتاج الأضداد داخل السيساء، 

وبهذه الطريقة فإنه يمكن تحري إنتاج الأضداد داخل السيساء النوعية حتى مع تمزق الحاجز الدماغي  

وفي   الشديد،  بعد    ASI  ≤ 1.5يبلغ    HSEالـ  الدموي  الأعراض،   10- 7عادة  بداية  من  أيام 

أو واستخدمت أيضاً طرق تعتمد على استخدام مقايسات قنص الأضداد )الموجهة للعوامل الجرثومية  
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لمف  وإنتاج الأضداد من قبل  المناعية    CSFالـ  يات  او الفيروسية الأخرى(  لتحري الاستجابة  بنجاح 

 داخل السيساء. HSVالنوعية للـ

للـويجب الانتباه   تقييم إنتاج الأضداد داخل السيساء  تفاعلات   HSV  أثناء  إمكانية وجود 

وإمكانية   VZVالـ  ب  CNSالـ  أثناء خمج    VZV  Varicella zoster virus   متصالبة مع أضداد  

وجود استجابة نوعية متعددة يمكن أن تشاهد في التصلب العديد وفي العديد من أمراض المناعة  

 .CNSالـ الذاتية في 

لية ولكن  أو ن تحري تصنيع الأضداد داخل السيساء لا يصلح لأن يكون أداة تشخيصية  إ

المجراة في المرحلة الحادة من التهاب الدماغ، ولكن   PCRالـ  يمكن أن يزودنا بمعلومات تدعم نتائج  

في الحالات التي قد تم البدء   يوماً من بدء المرض( أو  14- 10في الحالات المديدة )أي أكثر من  

ختيار  هو الاالمعالجة بمضادات الفيروسات قبل عدة أيام فإن قياس تصنيع الأضداد داخل السيساء  ب

 المفضل.

 الاختبارات المصلية: -2

مع أنها ليست بالسرعة ولا بالنوعية كإظهار الفيروس في الآفات فإن عينتين من المصل في 

لغايات تشخيصية    HSVالـ  المرحلتين الحادة والنقاهة من المرض يمكن أن تفحصا لتحري أضداد  

  في مختلف الإنتانات بالهربس البسيط المتوقعة، إن مستويات هذه الأضداد يبدأ بالارتفاع في نهاية

الـ  ل من المرض بعد الانتان البدئي، وغالباً لا يوجد ارتفاع في العيارات الضدية بإنتان  و الأسبوع الأ

HSV  وهذه الاختبارات يمكن أن تعطي نتائج إيجابية كاذبة، كما أن ارتفاع مستوى الأضداد ناكسال ،

الـ  تي يستخدم فيها  وال  ELISAالـ  )الهربس النطاقي(، إن طريقة    VZVالـ  يمكن أن يشاهد ب   HSVلـ

IgG    هي اختبار ضدي متطور حديثاً، وبهذا الاختبار فإن الأضداد النوعية    2و   1النوعي للنمطين
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يمكن أن تقاس، وبذلك من الممكن تحديد فيما إذا كان الشخص    (HSV-1, HSV-2)لكلا النمطين  

 بكلا النوعين. أو مخموجاً بواحد 

الـ   ❑ الـ    DND-HSVكشف  بتقنية  الشوكي  الدماغي  السائل   PCR  (Polymeraseفي 

chain Reaction): 32,31,30,19 

 إن تشخيص التهاب الدماغ بالهربس البسيط صعب جداً بسبب: 

 المظاهر السريرية المتبدلة لهذا المرض.  -

 في المراحل الباكرة للمرض.  MRIالـ و  CT Scanالـ عدم حساسية  -

الإنتانات   - السريرية كثرة  التظاهرات  وتقلد  تحاكي  التي  الإنتانية  غير  والأمراض  الأخرى 
 .HSE والمخبرية لـ

في مرضى التهاب الدماغ بالهربس   CSFالـ  عدم قابلية زرع الفيروس من  أو  عدم التمكن   -
 البسيط خارج مرحة الوليد.

 التطور البطيء والمتبدل للاستجابة الضدية.  -

 النفور من إجراء خزعة الدماغ. -

لـ العالية للمواتية والإمراضية  ، والترقي HSEوبسبب هذه الصعوبات التشخيصية، والنسبة 

كانت الحاجة ملحة لاختبار تشخيصي سريع    Acyclovirالسريع للمرض، ووجود دواء فعال وسليم  

في عينة نوعية من عزل فيروس    HSV DNAالـ  ودقيق، وقد بينت الدراسات اللاحقة الموجهة لكشف  

ذهبي   ومقياس  وغير راض  اختبار سريع  أنها  إلى  بالإضافة  الدماغ،  ومن خزعة  البسيط  الهربس 

لى من بدء الأعراض السريرية، وفي و ة الأساع 48- 24الـ للتشخيص وغالباً ما يكون إيجابياً خلال 

 PCRالـ وخزعة الدماغ فكانت حساسية ونوعية تقنية  PCRالـ تم المقارنة بين  Landmarkدراسة 

 % على الترتيب.96و % 98
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 HSV بالإضافة إلى تحري الاستجابة الضدية داخل السيساء للـ  PCRـ إن استخدام تقنية ال

 .HSEالـ في تشخيص ومراقبة علاج المرضى المصابين باعتماداً  تمثل الطريقة الأكثر

من خلال    HSEالـ  في السائل الدماغي الشوكي لمرضى    HSV-DNAالـ  ويمكن تحري  

والتي تميز اللدائن    Primers، وهذه التقنية تعتمد على النيكليوتيدات القليلة )البادئات(  PCRالـ  تقنية  

  10المحددة بواسطة البادئات ويمكن تصنيع    DNAالـ  مكملة لأجزاء    DNAالـ  ب  Annealالخاصة  

الـ سخ وتصنيع  من خلال دورات  متكررة من ن   PCRالـ  الهدف بواسطة تفاعل    DNAالـ  نسخ من  

DNAال رؤية  ويمكن   ،DNA    الاثيديوم ببروم  الملون  الآغار  هلام  باستخدام  بواسطة  أو  المكثر 

بلا غشاء  إلى  النقل  وبعد  نوعي،  داخلي  بمسبر  النتروسيللوز  أو  ستيكي  التهجين  التحري  أو  من 

في    PCR  ، وبسبب الحساسية الممتازة للـDNAالـ  فإنه من الممكن تقدير مقدار    ELISAباستخدام  

كشف أعداد نسخ قليلة من جزيئات الحموض النووية هناك تأكيد على أن تكون العينات السريرية  

الـ  أثناء القيام بفحص جهاز  أو  من الطاقم الطبي  أو  غير ملوثة )تلوث جرثومي من البيئة المحيطة  

PCR الـ ( وقد تم تطوير العديد من أنظمةPCR  لتحريHSV-DNA . 

% والبعض HSE-1  90 -95الـ  ناتجة عن    HSEالـ  م حالات  وعلى الرغم من أن معظ

% فإنه يجب استخدام الوسائل المساعدة في تحري كلا النوعين، ويمكن  HSV-2 5 -10ناتج عن  

مباشرة وتمييزها عن بعضها بواسطة البادئات النوعية    HSV-2 DNAأو    HSV-1 DNAالـ  تحري  

معاً    HSV-2الـ  و   HSV-1  بادئات النوعية للـالنوعي للنمط(، كما يمكن استخدام ال  PCRللنمط )

ب المقايسة  نفس  )  PCRالـ  في  الوقت  نفس  النوعين في  أي من  بتحري  متعدد(   PCRمما يسمح 

في الصبغيات الشائعة لأنواع مختلفة من فيروسات   DNAالـ  وبشكل بديل يمكن تضخيم متتاليات  

أو  بواسطة مسابر نوعية    PCRلـ  ا، كما يمكن تحديد ناتج    HSV-2و  HSV-1الهربس بما فيها  

   Primersالـ  وقد تم اختيار    نوعي للمجموعة(. PCR)   الاندونوكلياز    Cleavageبواسطة مسخ  
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  VL42أو     Dمن أجل التضخيم النوعي في منطقة الغليكوبروتين   HSV-2أو    HSV-1لكل من  

، كما تم اختيار بادئات لتحديد HSV-2بالنسبة لـ  Gوفي منطقة الغليكوبروتين    HSV-1بالنسبة  

  Dفي جينات الغليكوبروتين    HSV-2الـ  و   HSV-1الـ  الشائعة المشتركة في كلا    DNAالـ  مناطق  

   والبوليميراز.

، DNAالـ  بحسب كمية العينة المفحوصة، وتقنيات تحضير    PCRالـ  تختلف حساسية تقنية  

بشكل المجموعة  أو  المفردة    PCRالـ  خدمت تقنية  ، وفيما بعد استPCRالـ  ، ودوران  والبادئات، والدوارء

nested  الـ  سنوات على الأقل من استخدام تقنية    6، وبعدPCR    في تشخيصHSE   فإن دراسات

عديدة أظهرت بوضوح أنها التقنية المثلى في التشخيص السببي الباكر والسريري في بدء الأعراض 

تم كشف أكبر مجموعة درست حتى الآن    HSV-2 DNAأو    HSV-1 DNA  العصبية، وفي 

حالة معطية بذلك حساسية    93حالات على الترتيب من أصل    6و  82في    Nested DNAبواسطة  

أو  تحري المستضدات من الأنسجة  أو    HSVالـ  % ولقد تم التأكد من التشخيص بواسطة عزل  95

 داخل السيساء.  HSV بإثبات إنتاج الأضداد النوعية للـ

مريضاً بالتهاب دماغ بغير الهربس   60من    CSFكما تم تقييم هذه التقنية بفحص عينات  

Non HSE    الـ فتبين سلبيةPCR    الـ  في كل هذه العينات، وخلصت الدراسات إلى أن تقنيةPCR  

 من أنجح الاختبارات التشخيصية التي وضعت في الأمراض العصبية. 

يبقى إيجابياً   HSV-PCRالـ ة المحدودة تقترح بأن وحتى هذا الوقت فإن المعلومات المتوفر 

أيام على الأقل بعد بدء المعالجة بالأسكلوفير، ولذلك فإن المعلومات المأخوذة من مرضى   7لمدة  

  CSFالـ  المكتشف في    HSV-DNAالـ  وما زالت قضية    معالجين بالأسكلوفير يجب أن تفسر بحذر.

الـ وسية الخامجة موضع جدل، ولكن اتفق على أن كشف  فيما إذا كان مشتقاً من الجسيمات الفير 

HSA-DNA    الـ  يعتبر أنه مترافق مع التضاعف الفيروسي وخمجCNS  الـ  بHSV.   ومع أن فيروس
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% من الحالات  5يمكن أن يزرع من السائل الدماغي الشوكي في أقل من    HSVالهربس البسيط  

النوعي للهربس ويمكن أن يكتشف بواسطة    DNAلـ  افإن الأكثرية الساحقة من هذه الحالات يوجد فيها  

  54من    53كان إيجابياً في    PCRالـ  وفي أكثر دراسة شمولًا حتى الآن وجد أن    .PCRالـ  تقنية  

بالخزعة  98مريضاً   المثبتة  الدماغ  التهاب  حالات  من   %Biopsy-proven HSE   في وسلبياً 

  Specificityونوعية    sensitivity  %98% من الحالات سلبية الخزعة وهذا يعطي حساسية  94

94 .% 

تضخيم   ونوعية  حساسية  حول  المعلومات  الـ من    HSV-DNAالـ    Amplificationأما 

CSF  .وفي دراسة واحدة فإن   في التهاب الدماغ بالهربس البسيط الوليدي والطفلي فما تزال محدودة

الدماغ   CSFالـ  من    HSV-DNAالـ  لكشف    PCRالـ  تقنية   التهاب  قد شخصت بشكل مناسب 

الـ  ولدان مصابين بخمج بالهربس البسيط مع إصابة    4مرضى من أصل    3بالهربس البسيط في  

CNS  وفي كل الحالات الأربعة المثبتة من التهاب الدماغ بالهربس البسيط بالرضع والأطفال، ولم ،

ولم تصب    HSVالـ  مصابين بخمج  ولدان    4أطفال مراقبة ولا في    105من    HSV-DNAالـ  يكتشف  

  PCRالـ  رضع وأطفال مصابون بالتهاب دماغ بغير الهربس سلبيي    6، وكان أيضاً  CNSالـ  عندهم  

% ونوعية  75، والنتائج الكلية دلت على أن حساسية الاختبار في الرضع  HSV DNAبالنسبة لـ

احدة منها كريات احتوت عينة و   CSFعينة    164وزملاؤه على    Lakemanوفي دراسة    %.100

حمر منحلة وعينة أخرى كانت مصفرة، واقترحت هذه الدراسة بأن مكونات البروبردين المشتقة من  

، وهذه النتيجة  PCR  تدرك الهيم في الكريات الحمر يمكن أن يفسر بعض النتائج السلبية الكاذبة لـ

 المدماة. CSF الـلعينات  PCR ائج السلبية للـتتقترح أن نكون حذرين عند تفسير الن 

 PCRالـ  بتقنية    CSFالـ  في    HSV-DNAإن نسبة النتائج الإيجابية الكاذبة في كشف  

معايير مناسبة، وطرق  أو  منخفضة جداً عندما تجرى الدراسات في مخابر أبحاث تستخدم مقاييس  
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وتعزى الاختبارات الإيجابية الكاذبة إلى الإجراءات غير الملائمة    معينة لتجنب التلوث غير المقصود.

المؤدية للتلوث من عينة لأخرى، ولكن لحسن الحظ يمكن تجنب هذه المشكلة بالانتباه للإجراءات 

  3وزملاؤه المذكورة سابقاً أن    Lakemanالمخبرية الصحيحة والمتفق عليها، كما لوحظ في دراسة  

-HSV  بالنسبة لـ  CSFالـ  على    PCRالـ  لخزعة الدماغية كانوا إيجابيي  مريضاً سلبيي ا  47من  

DNA    مريضاً باضطرابات عصبية أخرى لم يكن عند أي منهم    83وفي دراسة على    %.6بنسبة

مريضاً    30وكذلك لم يكن عند أي مريض من أصل    PCRالـ  بتقنية    HSV-DNA  نتيجة إيجابية لـ

إيجابية أيضاً، ومن المهم في تقييم الفائدة التشخيصية    PCRنتيجة    التهاب الدماغأو  بالتهاب السحايا  

 :HSEالـ في  PCRالـ لتقنية 

 . CSFالـ الفيروسي قابلًا للكشف في  DNAالـ معرفة وفهم المدة التي يبقى فيها  -

 .CSFالـ الفيروسي في    DNAالـ  معرفة تأثير المعالجة بمضادات الفيروسات في مستويات   -

وزملاؤه وجد أنه ليس للمعالجة بمضادات الفيروسات التي تستمر    lakemanوفي دراسة  

% فقط من  47، ومع ذلك فإن  CSFالـ  في    HSV-DNAالـ  أقل أي تأثير على كشف  أو  أسبوعاً  

% فقط  21يوم، و  14- 8العينات المأخوذة من المرضى الين تلقوا معالجة مضادة للفيروسات لمدة  

إيجابيي   بقوا  أكثر من أسبوعين  لمدة  للفيروسات  تلقوا معالجة مضادة  العينات من مرضى  الـ من 

HSV-DNA    الـ  بتقنيةPCRف المشمولين  المرضى  هؤلاء  أكثرية  وعند  تكونت ،  الدراسة  هذه  ي 

ومع ذلك فقد أظهرت    .Acyclovirالأسكلوفير  أو    Vidarabineالمعالجة المضادة للفيروسات من  

  Vidarabineالـ  والثلث الباقي تعالج ب  Acyclovirالـ  دراسة أخرى تعالج ثلثي المرضى فيها تقريباً ب

ة المضادة للفيروسات، وأعتقد أيام بعد بدء المعالج  5يستمر على الأقل لمدة    HSV-DNAالـ  بأن  

لى من  و أيام الأ  6- 5الـ  تزداد بالفعل خلال    CSFالـ  في    HSV-DNAكمية  أو  البعض بأن عدد  

جهاض استنساخ فيروس الهربس البسيط إتطبيق الأسكلوفير ثم تتناقص تدريجياً وعزوا ذلك إلى أن  
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الفيروسي الصغير والتي تسهل    DNAالـ  بالمعالجة بالأسكلوفير يمكن أن يولد كمية كبيرة من قطع  

 PCR (Amplification.)الـ تضخيم 

وفي معظم حالات التهاب الدماغ بالهربس البسيط يوجد انحدار واضح وتناقص في نسبة  

الـ  قابلًا للكشف أبداً في    HSV-DNAالـ  بعد أسبوعين من بدء المرض، ولا يعود    PCRالـ  إيجابية  

CSF    الـ  بتقنيةPCR    ونتيجة هذه المعلومات فقد اقترح حديثاً بأنه    من بدء المرض.  يوماً   30بعد

  HSV-DNAالـ  يوماً من المعالجة بالأسكلوفير فإذا كان    14- 10بعد    CSF-PCRالـ  يجب إعادة  

، يجب أن يتلقى المريض شوطاً إضافياً من المعالجة، أما عن تقييم  CSFالـ  ما زال قابلًا للكشف في  

وبين الإنذار في التهاب   PCRالـ  بتقنية    CSFالـ  المكتشف في    HSV-DNAالـ  العلاقة بين كمية  

شدة   DNAالـ  كما عكس عدد نسخ    الدماغ بالهربس البسيط فيوجد عموماً دراسات قليلة حول ذلك.

، كان عندهم نقص  DNAالـ  رضى الذين كان عندهم عدد كبير من نسخ  المرض أيضاً، ففي كل الم

وكل    .Copiesفقط من الذين عندهم عدد قليل من النسخ   %43في مستوى الوعي والإدراك مقابل 

  CT Scanالـ المرضى الذين كان عندهم عدد كبير من النسخ كان عندهم موجودات غير طبيعية ب

الذين ع 14مقابل   المرضى  النسخ.% فقط من  متوقع من هذه و  وكما ه   ندهم عدد منخفض من 

يملكون إنذاراً أسوأ    HSV-DNAالـ  المعلومات فقد كان المرضى الذين عندهم عدد أعلى من نسخ  

%  11كانت    Mortalityبشكل واضح أكثر من هؤلاء الذين عندهم عدد أقل من النسخ، فالمواتية  

% من الذين بقوا على قيد الحياة كان عندهم  63عند المرضى الذين عندهم عدد كبير من النسخ و

على العكس فإن  متوسط الشدة بعد الثلاثة أشهر التالية للمرض، و أو    Impairmentضعف شديد  

وكلهم كان    Survivedبقوا على قيد الحياة    DNAالـ  كل المرضى الذين عندهم عدد قليل من نسخ  

 لى التالية للمرض. و عندهم وظيفة طبيعية بعد الأشهر الثلاثة الأ
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 Electroencephalography (EEG):19,13,3تخطيط كهربائية الدماغ  

تشخيص التهاب و يكون مفيداً في التوجيه نح  يمكن أن EEGإن تخطيط الدماغ الكهربائي 

احتمال وجود أمراض أخرى قابلة  و  كما يمكن أن يساعد في التوجيه نح   البسيط،الدماغ بالهربس  

أكثر حساسية من التصوير الطبقي المحوري في  و  ، وهHSEالـ  تحاكي  أو للمعالجة يمكنها أن تقلد  

والموجودات غير الطبيعية    الدماغ بالهربس البسيط.  إظهار علامات التوضع باكراً خلال سير التهاب 

الـ بتقنية  أو  مثبت إما بالخزعة    HSE% تقريباً من المرضى الذين عندهم  80- 75البؤرية توجد عند  

PCR وتتضمن: من بدء المرض  15- 2، وهذه الموجودات غير الطبيعية تظهر بين اليومين 

  Focal arrhythmic Delta activityاضطرابات نظم بؤري دلتا  -
جبهية بشكل انفراغات   مع سيطرة صدغية  Generalized Slowingبطء نظم معمم   -

 ثنائية الجانب. أو دورية صدغية وحيدة الجانب 
  3- 2لموجات بطيئة بفواصل  Pseudoperiodic complexesمعقدات دورية كاذبة  -

 ثوان.

افق مع الشفاء السريري لا يتو   EEGالـ  زوال الموجودات غير الطبيعية على  ولسوء الحظ فإن  

 بشكل جيد. 

 

 13تخطيط دماغ لمريض التهاب دماغ حلئي . 3الشكل 
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   Neuroimaging :13,3التصوير الشعاعي العصبي 

يقدم معلومات هامة من الاستقصاءات عند الشك بالتهاب الدماغ، فهو  جزء أساسي  و  هو 

عن اصابة الدماغ الانتانية، بالإضافة لكونه قادراً على استبعاد العديد من التشاخيص التفريقية  

كما أن النتيجة    غير الانتانية والحوادث الوعائية، الخراجات أو الآفات الأخرى الشاغلة للحيز.

إمكانية وجو  يستبعد  المرض لا  من  باكرة  في مرحلة  لهما  بالهربس  الطبيعية  الدماغ  التهاب  د 

 ويتضمن:  البسيط، وإعادتهما بعد عدة أيام يمكن أن تكون ضرورية. 

i. ( التصوير الطبقي المحوريCT Scan :) 

ويفضل إجراؤه مع الحقن، ويجرى بشكل بدئي خصوصاً للبحث عن آفات تتطلب تداخلًا 

لكن لا يمكن استعماله لاستبعاد مباشراً مثل الانفتاق، النزوف الدماغية أو الآفات الشاغلة للحيز،  

%  60التصوير الطبقي المحوري للدماغ مرضياً في أكثر من    نكا  ارتفاع الضغط داخل القحف.

، لكن هذه التبدلات PCRالـ من حالات التهاب الدماغ بالهربس البسيط المثبتة بالخزعة وبتقنية 

 طيئة التطور غالباً، وغير نوعية. المرضية ب

 الوصفية:  CT Scanتتضمن موجودات الـ 

مترقي   كثافة  الأمامية    Progrossing Hypodensityنقص  الصدغية  المناطق  في 

المتوسطة والحجاجية الجبهية، وغالباً ما تترافق مع آفات كتلية، ووذمة، ومناطق غير منتظمة  

طق  رة، وقد نجد مناتضاد التعزيز، وقد يحدث التعزيز السحائي ولكنه علامة متأخ أو  من تباين  

 . من النزوف في المناطق المصابة بالإضافة لزوال نمط التلافيف الطبيعي
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يظهر وذمة في الفص الصدغي الأيسر مع انمحاء البطين الجانبي الأيسر والثلم في   CT .4الشكل 
 HSV-1مريض التهاب دماغ بال 

 

ii.  التصوير بالرنين المغناطيسي(MRI):34,33 

من ناحية الحساسية وخاصة في كشف التبدلات باكراً،   CTالـ  يتفوق على    MRIالـ  و 

المشتبهة، ولكنه قد يكون طبيعياً    HSEالـ  ويعتبر الإجراء التصويري العصبي المختار في حالات  

ب 10في   المثبت  البسيط  بالهربس  الدماغ  التهاب  تقريباً من حالات  % من  90، وPCRالـ  % 

% من المرضى سيكون  95. و فص الصدغيالمرضى سيكون عندهم موجودات غير طبيعية بال

 أيام من الأعراض العصبية. 3عندهم موجودات مرضية على المرنان بعد 

كثافة    MRIالـ  وتتضمن موجودات   مناطق نقص  في   T1-Hypointenseالوصفية 

مترافقة مع درجات    H1-Hyperintenseالفص الصدغي، والجبهي الحجاجي، مع زيادة كثافة  
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الكتلية والوذمة، يمكن أن يحدث التعزيز البقعي بإعطاء الغادولينيوم المتباين،  مختلفة من الإصابة  

 وهذه الموجودات المرضية يمكن أن تسوء مع مرور الوقت بغض النظر عن الإصابة السريرية.

وتشمل المناطق التي تبدي تغيرات مرضية كل من البنى الأنسية في الفص الصدغي )اللوزة،  

بنى السفلية للفص الجبهي )التلفيف الحزامي والقشرة الجبهية الحجاجية(  الحصين والمعقف(، ال

 35وقشرة الجزيرة .

المغنزيوم    MRIالـ  وبإجراء   مادة  حقن  مع  و تبد   TC-99m HMPAO 99للدماغ 

معطوبة، ولكن يوجد عدة آفات ظاهرة كمناطق  أو الآفات داخل الدماغ كمناطق ناقصة الفعالية 

مناطق حارة مثل التهاب الدماغ الفيروسي، نشبات من الصرع الجزئي،  أو  النشاط  أو  زائدة الفعالية  

  Accumulationرام السحائية، وتراكم  و المرحلة تحت الحادة من الاحتشاء الدماغي، وبعض الأ 

الـ أن  و  ويبد   يمكن أن يعزى إلى زيادة التروية في المنطقة المصابة.  TC-99m HMPAOالـ  

MRI   الـ  بقة حساس جداً في كشف البؤر الالتهابية في  بحقن المادة الساHSE    ًحيث يكون مفيدا

يذكر أن المرنان المجرى بتقنية      في التشخيص الباكر لهذه الآفات تحت ظروف وشروط معينة.

DW1    يعطي نتائج أفضل من تقنيةFLAIR    في المراحل الباكرة من المرض ويمكن أن يجرى

لتبيان الآفات    T-2و  T-1ايقى أفضل من    FLAIRة  كتصوير تشخيصي بدئي، كما أن تقني

 19القشرية.

مشاهد عادة عند الكهول والأطفال الكبار فإن التبدلات المرضية المشاهدة و  وبعكس ما ه

قد لا تكون موضعة    HSE  عند الولدان والرضع والأطفال الصغار المصابين بـ  MRIالـ  و   CTالـ  ب

التب العكس فإن  للدماغ بل على  الجبهية والصدغية  الفصوص  تكون  في  أكثر ميلًا لأن  دلات 

 معممة.
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 19 مرنان لالتهاب دماغ حلئي يظهر تعزيزاً بؤرياً في الفص الصدغي الأيسر .5الشكل 
 

 
 13يظهر إشارة عالية في الفص الصدغي الأيسر  HSV-1( لالتهاب دماغ ب T-2مرنان ). 6الشكل 
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 13يظهر إشارة عالية في الفص الصدغي الأيسر  HSV-1 ـلالتهاب دماغ ب FLAIRمرنان )) .7الشكل 

 Treatment: 40,39,36,3المعالجة  -9

المرضى   عند  الوفيات  نسبة  البسيط  إن  بالهربس  دماغ  بالتهاب  بغياب 70المصابين   %

 الـ  كان     HSEالـ  ل دواء مضاد للفيروسات بدا أنه له فعالية في معالجة  أو  المعالجة النوعية، و 

Vidarabine     إلى المواتية  أنقصت  به  دراسة  44والمعالجة  وخلال   ،%NIAID-CASG  

ية الأكثر أهمية كانت مستوى الوعي ويستدل صار واضحاً بأن المتغيرات الإنذار    Vidarabineللـ

 والعمر. Glasgowوعلى ذلك بدرجات سلم السبات لغلاسك

لاحقة   دراسة  الأسكلوفير    NIAID-CASGوفي  أن  على    Acyclovirوجدت  الـ تفوق 

Vidarabine     فقد قارنت دراستان كبيرتان في منتصف الثمانينات  19وأنقص نسبة الوفيات إلى ،%

لأسكلوفير والفيدارابين حيث كانت نسبة الوفيات أقل بشكل واضح بين المرضى المتلقين  بين فعالتي ا

%(، ونسبة العقابيل الخفيفة  55- 50مقابل    %19للأسكلوفير من المرضى المعالجين بالفيدارابين ) 
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% من المرضى  13% من المرضى المعالجين بالأسكلوفير مقابل  56- 38الشفاء التام كانت  أو  

 بالفيدارابين، وفعالية الأسكلوفير بدت أعلى عند هؤلاء الذين عولجوا باكراً. المعالجين  

تر  المواتية  نسبة  أن  وجد  حديثة  دراسات  سلسلة  بين  أو  وفي  المرض  11- 6حت  من   %

-PCRالـ  المعالجين بالأسكلوفير، والذين كان عندهم التهاب دماغ بالهربس البسيط مشخص بتقنية  

CSF  اشتمال الدراسات للحالات الأقل أو  ، وهذه النسبة المنخفضة للوفيات تعكس بدون شك تضمين

 .PCRالـ والتي صارت تشخص بتقنية  HSEالـ شدة من حالات 

تتأثران بكل من مستوى الوعي عند بداية    HSEالـ  إن المواتية والإمراضية عند مرضى  

على الأسكلوفير    NIAID-CASGالـ  في دراسة  المعالجة بمضادات الفيروسات وبعمر المريض، ف

المرضى تحت عمر   أن كل  العمر من أصل    13وجد  يقظين    30سنة من  كانوا  والذين  مريضاً 

)المواتية    6<  و)غلاسك بقوا أحياء  بالأسكلوفير  بداية المعالجة  تقريباً  60%(، و 0( عند  % منهم 

عقابيل عصبية طفيفة ، ولسوء الحظ فقد    كان عندهمأو  ( كانوا طبيعيين من الناحية العصبية  13/8)

كانت النتائج أسوأ بشكل واضح في المرضى الأكبر ، وعند الذين كان مستوى الوعي والإدراك عندهم  

( 19/9% تقريباً فقط ) 20( عند بداية المعالجة بالأسكلوفير، وفي هذه المجموعة بقي  6>  و)غلاسك

 .متوسط الشدةأو أحياء ولكن مع عجز شديد 

%  77مقابل    HSEالـ  % من مرضى  56وجد أن    PCRالـ  ي دراسات أحدث على أساس  وف 

بقي عندهم خللًا خفيفاً. وهذا يدل على أن إنذار مرضى أو  شفوا شفاء تاماً    Non-HSEمن مرضى  

التهاب الدماغ بالهربس البسيط يبقى أسوأ بشكل هام ومميز عن إنذار مرضى التهاب الدماغ بغير  

 الهربس البسيط. 

النتائج الأفضل في سلسلة الدراسات على أساس   مقارنة مع الدراسات على    PCRالـ  إن 

الـ تضمين الحالات الأخف شدة في دراسة  أو  أساس خزعة الدماغ الباكرة تعكس بالتأكيد اشتمال  
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PCR الـ ، فالاستخدام الكمي لتقنيةPCR   أظهر إن الإنذار بالنسبة للمرضى الذين عندهم أكثر من

مطابق فعلياً للذي وجد سابقاً في الدراسات  و  ه  CSFفي الميكروليتر    HSE-DNAخة من  نس  100

الخزعة. أساس  الذين   على  المرضى  إلى تضمين  تقريباً  كلي  يعود ظاهرياً بشكل  الإنذار  وتحسن 

أو  في هذه الدراسات الحديثة، وهؤلاء بقوا أحياء مع    100أقل من    HSE-DNAعندهم عدد نسخ  

 بدون خلل باق. 

   Acyclovir:38,37,19,13الأسكلوفير 

 HSE .19لعلاج   FDAوهو حالياً  الدواء الوحيد المصادق عليه من قبل 

إن الشكل الفعال من الأسكلوفير مشتق ثلاثي الفوسفات، وعملية فسفرة الأسكلوفير إلى شكله  

   Encoded thymidine Kinaseالمرمز     TKبأنزيم تميدين كيناز    Catalyzedالفعال تحفز   

ولذلك فإن هذه العملية تتم فقط في الخلايا المخموجة بفيروس الهربس البسيط، أما عملية الفسفرة  

الفعالة  الإ ضافية إلى المشتق ثلاثي الفوسفات الفعال فتتم بواسطة الأنزيمات الخلوية، إن الجرعة 

-HSVالـ  يكاثر  أو  نزيم الذي يضاعف  هو الأو   HSV-DNA Polymeraseالـ  تعمل على تثبيط  

DNA  نسبياً غير سام للخلايا غير المخموجة التي ينقصها أنزيم  و  في الخلايا المخموجة، ولذلك فه

T.K  .ولا يؤثر في الفيروسات الكامنة، وفهم ميكانيكية وآلية عمل الأسكلوفير ضروري لفهم خصائصه 

كيناز   تيميدين  أنزيم  تحوي  التي  الهربس  فيروسات  تجاه  فقط  فعال  الأسكلوفير   T.Kإن 

الفيروسي المرمز، ومن وجهة نظر علمية فهذا يعمي أن فائدته تنحصر في الحالات التي تنتمي إلى  

 Epstein-Barr Virus، وفيروس ابشتاين بار  2و1ائلة الهربس مثل الهربس البسيط بنمطية  ع

(EBV)    النطاقي الهربس  وفيروس   ،Varicella Zoster (VZV) القردي البسيط  والهربس   ،

Simiae    فيروس  أوB    القرديMonkey B Virus الـ  غير فعال في معالجة أخماج  و  ، وهCMV 
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 Human Herpes)  7و 6معلومات كافية فيما يتعلق بفعاليته ضد الهربس الإنساني  ، ولا يوجد  

virus 6 & 7)  . 

هي   الأسكلوفير  من  المستطبة  الجرعة  كل    10إن  كلية    8ملغ/كغ  )جرعة    30ساعات 

يوماً لمضعفي المناعة    21يوماً على الأقل وبأسرع وقت ممكن، ولمدة    14ملغ/كغ/يوم( وريدياً لمدة  

والذين يكون عندهم خمج الدماغ بدئياً وليس ناتجاً عن    HSE  السلبيين مصلياً بالنسبة للـوللمرضى  

ساعات    8ملغ/كغ كل    20- 10إعادة تفعيل فيروسي، وذكرت بعض المراجع أن جرعة الأسكلوفير  

 38,37 أسابيع في الحالات الشديدة وعند الولدان. 3-2وريدياً لمدة 

مل تقريباً من سائل معادل التوتر ويعطى تسريباً    100يجب أن تحل جرعة الأسكلوفير بـ

وريدياً على مدى ساعة، وبهذه الجرعة والطريقة تكون السمية نسبياً بحدها الأصغري وهذه السمية 

ارتفاع   )>   Blood Urea Nitrogen     >(50الـ  تشمل  الدم  ونقص صفيحات    100ملغ/د.ل( 

و 3ألف/ملم الكبد،  وظائف  باختبار  وتبدلات   ، ارتفاع  (    Aspartate transaminaseالـ  تشمل 

% من الحالات، وقد  10ملغ/د.ل( في أقل من    3وحدة/د.ل( وارتفاع البيليروبين الكلي )<   250)< 

تحدث سمية عصبية ، وللتحقق من ذلك فإن شدة المظاهر العصبية الناتجة عن الأسكلوفير يمكن  

، وبشكل مماثل إن تراجع المظاهر العصبية  أن تنقص في الفترة خارج ذروة مستوى الدواء المصلية

يمكن أن يكون متأخراً تالياً لتناقص مستويات الدواء المصلية، ومن الآثار الجانبية أيضاً الطفح،  

 % من المركب الفموي بهذه الطريق.20وانزعاج معدي معوي بالطريق الهضمي حيث يمتص 

في حال كان الاستمرار    valaciclovirى  : يمكن التحويل إلأما بالنسبة لإعطاء الدواء فموياً 

قبل   إلا  ذلك  يتم  لا  لكن  الوريدي صعباً،  الدواء  ويعتبر    10بإعطاء  ز  الوريدي  العلاج  من  أيام 

valaciclovir    استر لacyclovir    ويتم تحويله إليه بعد امتصاصه، كما أنه يمتلك توافر حيوي جيد

 13بعد الاعطاء الفموي.
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وبغض النظر عن      HSEالـ  وعلى الرغم من أن الأسكلوفير فعال جداً في معالجة مرضى  

ما زال صعب التدبير وما زالت المواتية والمراضة المرافقة له عالية    HSEالـ  التقدم العلاجي فإن  

 اً قد ينكس المرض بعد المعالجة الكاملة المضادة للفيروسات.وأحيان

شيوع النكس غير  أو  ويبقى العامل الممرض الصحيح والدقيق لالتهاب الدماغ الناكس ونسبة  

 الناكس يمكن أن يعزى إلى: HSEالـ واضحة، ومع ذلك بعض الدراسات اقترحت أن 

 إعادة تفعيل لفيروس الهربس البسيط.  -
 . Immune-Mediated Encephalopathyاعتلال دماغ متواسط المناعة أو  -
 الاختلاطات العصبية الأخرى. أو  -

خلال الشهرين    HSEالـ  في مرضى    تطور تخرب الحاجز الدماغي الدموي ومن المحتمل أن ي

ليين من المرض ثم يتناقص فيما بعد، ولذلك فإن المرضى في مرحلة النقاهة يصبحون ميالين  و الأ

، فمن المهم أن نأخذ بعين الاعتبار إمكانية حدوث نكس  CNSالـ  عرضة للإصابة بأخماج أخرى بأو  

 .HSVالـ التهاب الدماغ بأي عضوية أخرى غير 

 طرق:  3 تحدث بـ ACV للـ HSVالـ مة او إن مق

من الفيروس وهي الأنزيم الذي  TKالـ  هي توقف إنتاج    (وهي الأكثر شيوعاً )لى:  و الأ -
 إلى شكله الفعال. ACV الـ يفسفر 

 .  T.Kالـ الثانية: إنتاج شكل مختلف من  -
 .  DNAالـ الثالثة: إنتاج شكل مختلف من  -

في المرضى مضعفي المناعة وبشكل أقل    ACV  مة للـاو المق  HSVالـ  وقد وجدت سلالات  

 .سكلوفيرأقل غزواً من السلالات الحساسة للأ المقاومةعند طبيعي المناعة وهذه السلالات 

يمكن أن تنشأ بسرعة في المرضى مضعفي المناعة ومع ذلك فإن   سكلوفيرللأ  المقاومة إن  

 لكشف هذه السلالات ما زالت قابلية كشف هذه السلالات يبقى أداة بحث، والطرق المفيدة سريرياً 
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  سكلوفيرأيام معالجة بالأ  10وبسبب ملاحظة تكرر التهاب الدماغ بعد تطبيق نظام    آخذة بالتطور،

 يوماً. 21-14ساعات ولمدة  8ملغ/كغ كل 15فقد تم اعتماد عدد من الأنظمة البديلة مثل  

لمعالجة الوقائية في المرضى في ازدياد فإن استخدام ا  سكلوفيرلـ الأ  HSVمقاومة الـ  وبما أن  

كل  في  شديد  بحذر  قرارها  يتخذ  أن  يجب  للحياة  مهددة  غير  البسيط  الهريس  بأمراض  المصابين 

 الحالات.

  ACVالـ  الشديدة التي لم تستجب على    HSVالـ  وبشكل عام فإن المعالجة المختارة لأخماج  

الفوسكارنيت   يثبط تضاعف    Foscarnet  41هي  المباشر على    HSV  الـتكاثر  أو  الذي  بالعمل 

ملغ/كغ    40الفيروسي، وجرعته العلاجية     T.Kالفيروسي ولا يتطلب فسفرة من قبل    DNAالـ  تكوين  

 ساعات وله آثار سمية منها:  8بالجرعة كل  

 السمية الكلوية   -
 خلل في توزع الشوارد  -
 CNSالـ سمية على  -

مقاومة  متبدل يمكن أن تكون  أو  مكوثر مختلف    DNAتحوي     HSVالـوهناك بعض سلالات  

الـ     Foscarnetللـ تكون  أو    Acyclovirأو  أن  يمكن  الحالات  بعض  في  فإنه  لذا  معاً،  كلاهما 

أو  المعالجة بكلا الدوائين مفيدة، كما يوجد بعض الأدوية تستخدم عند الكبار ولا يوجد منها شرابات  

وافق عليها حتى الآن عندهم، وهذه الأدوية تعطى فموياً  مستحلبات للاستخدام عند الأطفال وغير م

 . CNSالـ لعلاج أخماج الهربس الأخرى غير أخماج 

وكلاهما دواءان جيدا التحمل فموياً،   Famciclovir  الـو   Valaciclovirومن هذه الأدوية  

 زالت محدودة.   يمكن أن يكون بديلًا لكن المعلومات السريرية عنه ما  Cidofovirكما أن السيدوفوفير  

تآأو  لقد   علاقة  وجود  الزجاج  في  دراسات  للفيروسات ز ضحت  المضاد  العلاج  بين  ر 

والأ الأسكلوفير)الانترفيرون  بين  يجمع  الذي  العلاج  انترفيرون  أو  وإلفا    سكلوفير(، كما جرب  بيتا 
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نتقاء العلاج  . وأثناء النكس يجب اHSEواقترح أنه أكثر فعالية في الوقاية من العقابيل الخطيرة لـ

قد يؤدي إلى شكل من الأمراض    HSEبحذر لأن التفعيل المناعي المستمر الملاحظ في حالات  

 المناعية الذاتية. 

ناكس    HSE  لقد كشفت الدراسة بالمجهر الإلكتروني لخزعة دماغية من طفلين مصابين بـ

جياً يدل على  ينموذجاً نس خلال شهرين من المعالجة بالفيدارابين عدم وجود أي مادة فيروسية وإنما  

وجود تفعيل شديد لمرض مزيل النخاعين، وهنا تقترح الستيروئيدات كعلاج لهذا الشكل من المرض 

 الالتهابي الدماغي لتخفيف الالتهاب والوذمة الدماغية. 

وخلال وبعد المرحلة الحادة لالتهاب الدماغ الفيروسي، هناك دليل على إفراز عدد متنوع من  

تفعيل  السيتوكينا في  الستيروئيدات  عمل  أن  وبما  الالتهاب،  وتعديل  بتفعيل  تقوم  التي  وهي  ت 

مع الإنترفيرون    سكلوفير تعديل عملها غير مفهوم تماماً فإن العلاج الذي يجمع الأأو  السيتوكينات  

المرض، وخاصة إذا كان النكس قد   –بدل أن يخفف  – الناكس يتوقع أن يفاقم     HSEالـ  في علاج  

حدث بآلية مناعية بعد الإنتان، ولكن لم تجر خزعات دماغية لتأكيد ذلك، ولذا يجب التفكير بشروحات  

 لهذه النتائج.

يقترح بأن النكس في هذه الحالات يعزى    CSFالـ  إن تحري البروتين النخاعي الأساسي في  

منا  بآلية  الإنتان  بعد  الدماغ  التهاب  دماغية  إلى  نوعية  نسيجية  دراسة  إلى  يحتاج  هذا  ولكن  عية، 

 بالخزعة. 

خلال نكس    PCRالـ  ب  CFSالـ  في    HSV-DNAالـ  وفي الوقت الحاضر قد يسهل كشف  

تدبير المرضى بتقديم استطباب لاستمرار العلاج المضاد للفيروسات، ومهما يكن فإنه لا    HSEالـ  

نتيجة سلبية بشكل مطلق على  الاعتماد  الناتج عن    PCRالـ  بطريقة    يمكن  النكس  احتمال  لنفي 

ونحتاج إلى المزيد من الجهد للحصول على معالم واسمة تميز    CNSالـ  استمرار فعالية فيروسية في  
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النكس التالي لاستمرار فعالية فيروسية عن ذلك الناتج عن فرط حساسية مناعية )التهاب دماغ بعد  

ر العلاج، أي يجب أن نتوخى الحذر عندما نقرر تبديل العلاج الانتان( لذا ينبغي الحذر عند اختيا

استخدما كابتات المناعة  أو  مع /    سكلوفيروالأ  الإنترفيرون النموذجي المضاد للفيروسات إلى استخدام  

 خلال نكس المرض الالتهابي الدماغي. 

 42,41المناعة:و المرض والمرضى ناقص نكس
مثبت(، سيتطور عندهم    HSE  % من المصابين بـ10من  إن عدداً قليلًا من المرضى )أقل  

كما  -  عودة للمظاهر السريرية بعد المعالجة بمضادات الفيروسات، وعودة المرض يمكن أن ينتج

سابقاً   الإنتان    –ذكرنا  بعد  للنخاعين  المزيل  الدماغ  اعتلال  عن  -Demyelinating postإما 

infectious encephalopathy ،  في اجتثاث الانتان.  سكلوفيرفشل الأأو  إلى قصور أو 

 HSV-DNAومع أنه من الصعب التمييز بين هاتين الفرضيتين فإن عدم التمكن من كشف  

دماغياً تالياً   يقترح اعتلالاً   MRIالـ  ، ووجود تبدلات مرضية بالمادة البيضاء بCSFالـ في  PCRالـ ب

 .Immune – mediated post-infectious encephalopathyبالمناعة   للإنتان متواسطاً 

إعادة عزل الفيروس بخزعة  أو    CSFالـ  في    PCRالـ  ب  DNA-HSVالـ  إن استمرار إيجابية  

للأ إن  فوري،  بشكل  المعالجة  إعادة  يحتم  تآ  Vidarabineالـ  و   ACV  سكلوفيرالدماغ  ري  ز تأثير 

Synergistic  .ًمضاد للفيروسات وإعادة المعالجة باستخدام الدوائين معاً يمكن أن يكون مفيدا 

إما بسبب تحول   HSVالـ    من ACV للـ  المقاومةويمكن أن يرتفع عدد السلالات المعزولة  

 T.K  (Encoding the viralالـ  شفرة  أو  كبير في جينات الفيروس بحيث يزول رمز  مستضدي  

thymidine Kinase) . 
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واهنوحت عزلت  التي  السلالات  معظم  أن  وجد  قريب  وقت  الناحية  ى  من  مضعفة  أو  ة 

بنسبة عالية من المرضى ضعيفي   ACV لـ المقاومة، وحديثاً عزلت الفيروسات الممرضة الإمراضية

 مرضى الإيدز.أو نقي العظم أو  المناعة والمتضمنين مرضى زرع الأعضاء 

غير    بأنماطيمكن أن يصابوا  يدز  الاك مرض  كما أن المرضى ضعيفي المناعة بما في ذل

، وقد يعزى ذلك إلى عدم قدرتهم على توليد رد 1-وصفية من التهاب الدماغ بالهربس البسيط نمط 

 . Cell-mediated immune Responseمناعي متواسط بالخلايا  

*يأتي المريض أحياناً بارتفاع توتر قحفي ولا يكون البزل القطني ممكناً وفي هذه الحالة ينصح  

 لوفير قبل إجراء البزل القطني. بالبدء بالمعالجة بالأسك 

 

 مقاربة طفل مصاب بالتهاب دماغ فيروسي حاد  .1المخطط 

 43  الإجراءات الوقائية:   
 معظم انتانات الهربس البسيط من الصعب الوقاية منها. ▪
الأخرى إذا كان   HSVالـ  أخماج    عيجب أن يتجنبوا التماس م   بالأكزيما الأطفال المصابون   ▪

 ممكناً. 
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تناسلي فعال خلال المخاض يجب أن يولدوا بعملية قيصرية   HSVالولدان لأمهات عندهن  ▪
Cesarean section  4متمزقة منذ مدة أقل من  أو  ، وخاصة إذا كانت الأغشية مصابة  

 ساعات. 
 Activeوا مع أشخاص عندهم هربس شفوي فعالالولادة والرضع يجب أن لا يحتك  حديثو ▪

Herpes labials  . 
، مع لقاح حي  Subunit vaccineلات آخذة بالتقدم لتطوير لقاحات مكونة من  او هناك مح ▪

وهذه اللقاحات جيدة التحمل   Gbو  Gdولقاح مكون من    المشوب،  Gdالـ  مضعف ولقاح  
 .HSV-2الـ ومولدة للمناعة في الناس بدون خمج سابق ب

التناسلي، ويؤمل من   HSVالـ  انتانات الخمج ب  هناكسينقص أيضاً من شيوع    gDالـ  إن لقاح  

للمرأة الحامل   ACVالـ  ، إن نسبة خطورة /فائدة إعطاء  HSV-2الـ  هذه اللقاحات أن تنقص انتقال  

ياً غير  لوقاية الطفل المولد مهبلأو  ل مرة )بدئي( لوقاية خمج الرضيع  و ولأ  HSVالـ  التي تطور عندها  

 . حالياً مشجعة  ليست المعروفة معروفة، ولذلك هذه الاستراتيجيات الوقائية 

 HSV: 45,44الـ لقاح 

الوقاية من الهربس التناسلي، وهذه   -بصورة عامة– الآخذة بالتطور    HSVالـ  إن المراد من لقاحات  

 اللقاحات تقسم إلى مجموعتين: حي، ومعطل غير فعال.

o   الحية التكاثر  Liveاللقاحات  على  الأقل  على  قادرة  عضويات  تحوي  أو  : 
 التضاعف المحدود في الزجاج.

o .اللقاحات المعطلة غير الفعالة غير قادرة على التضاعف 

 مستويات: 6كما يمكن أن تقسم اللقاحات إلى 

 مضعف.  HSVلقاح  (1
 غير كامل. أو ذات تضاعف محدود  HSVلقاحات  (2
وامل حية متضاعفة غير ممرضة مهندسة للتعبير عن منتجات  لقاحات مكونة من ع (3

 . HSVالـ جين 
 .معطلة غير فعالة HSVلقاحات  (4
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 .وحدات منهأو لقاحات تشمل كامل الفيروس  (5
 البلاسميد.أو لقاحات الحمض النووي  (6

ا قيد التجربة، وعلى الرغم من أن هذه اللقاحات ؤهوما زالت فوائد هذه اللقاحات ومسا

أثبتت فعاليتها في الوقاية من الخمج التناسلي، فإن إثبات تأثيرات وأفعال لقاح الهربس التناسلي 

بعد فترة الوليد صعبة الإثبات والتقدير إلا إذا كان اللقاح واقياً بشكل كامل وتام   HSEالـ  على  

أو  في الوقاية من الخمج صعبة التنبؤ    HSV  ز المناعة للـإن تأثير تعزي  .HSVالـ  ضد خمج  

شدته في المرضى المثبطين  أو  لا تزداد نسبة حدوثه    HSVالـ  التوقع باعتبار أن التهاب الدماغ ب 

يمكن    HSVالـ  (، ومهما يمكن فإن التهاب الدماغ المترافق مع خمج بAIDSمناعياً )كالإيدز  

الـ ته، وتبقى التجارب السريرية لتحديد وتقييم فعالية لقاحات ينقص شد أو  للتلقيح أن يمنع حدوثه 

HSV  الـ على التهاب الدماغ بHSV  .غير عملية 
 

 حالات خاصة من التهاب الدماغ بالهربس البسيط:  
 

 Brainstem Encephalitis (BSE) : 46,47التهاب جذع الدماغ 

في بعض المرضى المصابين بالتهاب دماغ تكون الأذية التشريحية المرضية والموجودات 

هو  السريرية المرافقة مؤشرين لأذية شديدة في جذع الدماغ، ويعتقد بأن فيروس الهربس البسيط  

في  ال أهمية  الأكثر  بالإيدز،  BSEسبب  المصابين  المرضى  في  شديدة  حالات  ذكرت  ولقد   ،

لمنشورة تصف حالات إفرادية وغالباً قاتلة من هذا التناذر والتظاهرات السريرية ومعظم التقارير ا

 .Medullaتدل لإصابة متعددة البؤر لجذع الدماغ، ومن الدماغ المتوسط إلى النخاع 

المتوسط  الدماغ  إصابة  وتف  إن  عمودية  حملقة  شلل  إلى  يؤدي  لأن  حجم  او يمكن  ت 

أما شلل الحلقة الجانبية فيمكن أن ينشأ عن إصابات في التشكلات الشبكية الجسرية    الحدقتين،
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الخدر الوجهي وضعف العضلات الماضغة يعكس إصابة  أو  جانب الخط المتوسط، وأما النمل  

وبعض المرضى يكون عندهم ضعف وجهي ورأرأة، ورتّه )عسر   نواة العصب القحفي الخامس.

ضعف باللسان بسبب إصابة  أو  نعكس التهوع، شلل حبل صوتي،  كلام(، وعسرة بلع، غياب م 

 .12حتى   9ومن  ،8 ،7ألياف الأعصاب القحفية  أو نوى 

القشري  السبيل  في  أذية  يعكس  القدم  وبسط  منعكسات  بفرط  والاستجابة  الضعف  إن 

الشوكي على مستوى جذع الدماغ والتي يمكن أن تحدث في أي مستوى ما بين السويقة المخية  

لأهرامات النخاعية، وفي الحالات الشديدة قد نجد شللًا رباعياً، وقد يوجد الرنح، ومن المحتمل  وا

إن تبدلات الحس بالإضافة للخدر الوجهي لم    جذع الدماغ.–أن يعكس إصابات بالطرق المخية  

تذكر بشكل شائع ولكن هذا من المفترض أن يعكس صعوبة في الفحص الحسي المجرى في  

الذي القشرية  المرضى  الحبلية  الحسية  الطرق  إلى ضآلة  بالإضافة  يكون مرضهم خطيراً  أو ن 

 الشوكية تحت المهادية الحقيقية. 

، BSEفي عدد قليل من حالات التهاب    CSFالـ  من    HSVالـ  وذكرت إيجابية زرع  

 يدعم ويؤيد التشخيص. CSFالـ كما أن وجود دليل على تصنيع الأضداد النوعية للهربس في 

فائدته  فإن  ولذلك  مناسب  بشكل  الدماغ  جذع  تراكيب  يظهر  لا  الطبقي  التصوير  إن 

تقنية    MRIالـ  التشخيصية محدودة بعكس   الـ الذي يزودنا بمعلومات جيدة، وحديثاً استخدمت 

PCR    الـ  لتضخيمHSV-DNA    الـ  منCSF    من    هناكس لمريض عنده نوبBSE.    وهناك

  HSV-DNAالـ تقارير إضافية لحالات التهاب دماغ وجذع دماغ تم تشخيصها وإثباتها بكشف 

دالًا    HSV-2-DNA، وفي مريض واحد من هؤلاء اكتشف    CFSالـ  على    PCRالـ  بتقنية  

، وهذه التقارير تقترح بأنه  BSEن أن يسببا  يمك   HSV-1  ،HSV-2على أن كلا النمطين  

فإن التشخيص يمكن أن يوصف بشكل    HSV-BSEبالإضافة إلى السريريات والطيف الوبائي لـ
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للتشخيص قبل الموت ولا يوجد تجارب   CSFالـ  على    PCRالـ  أكثر وضوحاً باستخدام تقنيات  

   ACVالـ  بأن يعالج المرض بولكن يقترح    BSEعن المعالجة بمضادات الفيروسات النوعية  لـ

 .HSEالـ وريدياً بأسلوب وطريقة مماثلة لما ذكر في علاج 

 HSV  Meningitis: 48,43التهاب السحايا بالهربس البسيط 

مسؤول   HSVمن الصعب تحديد نسبة الحدوث بدقة، فالدراسات القديمة توقعت أن الـ  

، ولكن يعتقد بأن   Aseptic Meningitis% من حالات التهاب السحايا العقيم  3- 1أو يشكل  

 هذه النسبة مستخف بها كثيراً أو غير مقدرة بشكل دقيق. 

وعلى العكس فإن    AMأكثر من    HSEيسبب    HSV-1معظم الدراسات أظهرت أن الـ  

، ويبدو أن المظاهر السريرية لالتهاب HSEفي الكهول أكثر من الـ    AMيسبب    HSV-2الـ  

السحايا )الحمى، الصداع، صلابة النقرة، الخوف من الضياء( شائعة في المرض خلال الخمج 

سبق التهاب  ، والآفات التناسلية عند وجودها ت HSV-2التناسلي البدئي التالي للتعرض الأولي للـ

6السحايا بأسبوع واحد وسطياً ) ± ( أيام ولكن المجال يمكن أن يكون قصيراً عدة أيام أو  7.5

 أسابيع. 3طويلًا حتى  

  3-2إن علامات ومظاهر التهاب السحايا تتطور بشكل نمطي أو وصفي على مدة  

ب: % من المرضى وتتضمن حسب الشيوع بالترتي60أيام والاختلاطات تحدث في أكثر من  

%، اضطراب حس عجزي قطني أو شواش بالحس  15%، وأسر بول  20التهاب سحايا ناكس  

% ولحسن الحظ فإن هذه  10%، وضعف حركي أو الشلل الجزئي  10%، والألم العصبي  15

 أشهر.  6المشاكل عابرة دائماً تقريباً، والشفاء الكامل يحدث بشكل وصفي خلال 
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سريرية تقترح وجود التهاب نخاع صاعد أو وفي بعض الحالات فإن طبيعة المظاهر ال

% تقريباً من الحالات 75في    HSV-2إيجابية بالنسبة لـ    CSFعجزي قطني مرافق، إن زروع الـ  

 الأولية لالتهاب السحايا المترافق مع الهربس التناسلي البدئي.

% تقريباً من المرضى الذين عندهم إصابة سحائية أولية سيتطور عندهم هجمات 20

من التهاب السحايا، وتتميز الهجمة الأولى من التهاب السحايا عن الهجمات اللاحقة بأن    كسهنا

زروع السائل الدماغي الشوكي تكون سلبية بشكل ثابت في الهجمات الناكسة، بالإضافة إلى أنه  

الخمج   مع  المتوافقة  السحايا  لالتهاب  الأولية  الإصابة  فإن  للتجربة  الخاضعين  المرضى  في 

 ي البدئي غالباً ما يبدون انقلاباً مصلياً بين مصول المرحلتين الحادة والنقاهة. التناسل

يمكن أن تكون غائبة في العينات الباكرة خلال  CSFإن أضداد الهربس النوعية في الـ 

الهجمة الأولية لالتهاب السحايا لكنها تكون موجودة عملياً في كل المرضى المصابين بالتهاب  

الوصفية خلال المرحلة الأولى من التهاب السحايا تتضمن    CSFجودات الـ  سحايا ناكس، ومو 

إحدى  وفي  طبيعياً،  يكون  والغلوكوز  الآحين،  وارتفاع  اللمفاويات،  حساب  على  خلوية  زيادة 

  CSFكانت قيم الـ    HSV-2% مريضاً بأو ل هجمة من التهاب السحايا بالـ  27الدراسات على  

ملغ/    54% ملغ/د.ل والغلوكوز  160لمفاويات(، والبروتين    %85)   3خلية/ملم   431الوسطية  

ومستوى     3/ملم 280د.ل، أما مرضى التهاب السحايا الناكس فيميلون لأن يملكوا عدد خلايا أقل  

 ملغ/د.ل(  63ملغ/د.ل( ومستوى أعلى من الغلوكوز )وسطياً   100أقل من الآحين )وسطياً  

هو اختبار حساس جداً    CSFالـ    على  PCRبتقنية الـ    HSV-2 DNAإن كشف الـ  

ويجب الشك بالتهاب    ونوعي ونفيس لتشخيص التهاب السحايا الناكس وفي الحالات سلبية الزرع.

عند كل مريض عنده علامات ومظاهر التهاب سحايا بشكل متزامن أو    HSV-2السحايا بالـ  

مرضى الذين  وعلى العكس فإن كل ال  .Temporal proximityقرب هجمة الهربس التناسلي  
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السحايا   التهاب  تشبه  بمتلازمة  أن    viral Meningitis-Like syndromeيتظاهرون  يجب 

البسيط. بالهربس  تناسلية  آفات  لتحري وجود  التهاب    يفحصوا  بأن  نتأكد  أن  أيضاً  المهم  ومن 

يمكن أن يحدث أيضاً في المرضى بدون قصة هربس تناسلي وبدون وجود    HSV-2السحايا بالـ  

 لى آفات بالهربس في نفس زمن ظهور التهاب السحايا. دليل ع

غير معروفة   2إن المعالجة البدئية الأمثل لالتهاب السحايا الناكس بالهربس البسيط نمط  

سليم ونادراً ما يترك عقابيل طويلة   - حتى بغياب المعالجة النوعية–تماماً ومع ذلك فإن المرض  

جة المرضى بالأسكلوفير، أما المرضى الأكثر خطورة  الأمد، ومهما يكن يبدو من المستحسن معال

،  HSEفيجب أن يقبلوا في المستشفى ويعالجوا وريدياً بالأسكلوفير كما هو مذكور في معالجة  

 وعندما تبدأ المظاهر السريرية بالتحلل توقف المعالجة الوريدية وتحول إلى طريق الفم.

بأدوية عن طريق الفم منذ البداية،   أما المرضى الأقل خطورة وشدة فيمكن أن يعالجوا

أيام   10والجرعة العلاجية الفموية الأمثل غير معروفة، ولكن يبدو أن شوطاً من المعالجة لمدة 

ملغ( ولقد ذكرنا   3200مرات يومياً( يكون مقبولًا )الجرعة اليومية الكلية    4ملغ تعطى    800)

 . Fancyclovirوالـ  Valacyclovirسابقاً بعض الأدوية التي تعطى فموياً مثل 
 

 Myelitis:  49,43التهاب النخاع 
نتيجة نادرة للخمج بالـ   Necrotizing Myelopathyإن حالات اعتلال النخاع النخري  

HSV-2    بالـ البالغين صحيحي المناعة، وقد ذكرت بعض   في   HSV-1وبشكل أكثر ندرة 

وأحياناً يكون مقترناً    AIDSوبين الإيدز    HSV-2التقارير وجود ترافق بين التهاب النخاع بالـ  

كما يمكن أن يحدث التهاب النخاع   Co-existingبنفس الوقت    CMVبوجود التهاب نخاع بالـ  

واقترح بأن الإنتان ينشأ عن    ري الشبابي.متوافقاً أيضاً مع الخباثات ومع السك  2بالهربس نمط  
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في عقد الجذور الظهرية ثم يتنشر إما عن طريق الدم أو بواسطة المصوري    HSVإعادة تفعيل الـ  

 من خلال الأعصاب ليصل إلى الحبل الشوكي Axoplasmic Transportالمحوري 

ساقين ونقص إن التظاهرة السريرية الوصفية هي بداية حادة لضعف ثنائي الجانب بال

الحس أو شوش الحس وألم بالساق و/أو بالظهر وصعوبات التبويل، والمظاهر السريرية المرافقة  

العميقة في   بالمنعكسات  ونقصاً  نجد شللًا رخواً  وبالفحص  تتضمن حرارة وصداع، وعرواءات 

ورة  الساق، وإيجابية علامة بابنسكي، وتمدد بالمثانة، وبعض الحالات تترقى بسرعة لتعطي ص 

كما سجلت حالات    Acute ascending Myelopathyسريرية لاعتلال نخاع صاعد حاد  

اعتلال دماغ قطعي مترق أكثر خلسة كما ذكرت حالات التهاب نخاع معترض ناكس ناتج عن  

 . HSV-1الـ 

يمكن أن يبدي فحص السائل الدماغي الشوكي زيادة خلوية على حساب اللمفاويات أو 

- 250، وارتفاعاً بمستوى الآحين بشكل ملفت للانتباه )3آلاف خلية/ملم  10عديدات النوى حتى  

ملغ/د.ل( مع مستوى طبيعي أو ناقص من الغلوكوز، ويمكن أن يزرع الفيروس من الـ   1000

CSF وتصوير النخاع الشوكي غالباً طبيعي ، مع أنه يمكن أن نجد انتفاخاً أو تورماً بالحبل ،

والتشخيص الأكيد لا يتم بشكل عام    للحبل الشوكي فهي محدودة.  MRIالشوكي، أما تقارير الـ  

-HSVبالدراسة الخلوية الكيماوية المناعية أو بكشف    HSVإلا بعد الوفاة بإظهار المستضد  

DNA    بتقنية الـPCR.    أما بالنسبة للمعالجة فلا يوجد تقارير كافية عن فائدتها ولكن يقترح أن

يوم كحد    14ساعات لمدة    8ملغ/كغ كل    10كلوفير وريدياً )أي الأس  HSEتكون كما في الـ  

 أدنى(.
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 القسم العملي : الث انيالباب 
 

 فصول: خمسةمن    الث انييتألف الباب  

لالفصل    : هدف البحث وطريقة إجرائه.الأو 

 نتائج البحث.  :الث انيالفصل  

 المشابهة.ات العالمية  الدّراس: المقارنة مع الث الثالفصل  

 .والخلاصة  المناقشة:  الر ابعالفصل  

 .التّوصيات  الفصل الخامس:
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لالفصل   هدف البحث وطريقة إجرائه : الأو 
  ف البحث اهدأ

في مشفى الاطفال لمعالجة التهاب الدماغ   بالأسكلوفيرلعلاج المطبق لالبحث عن مدى الاستجابة   (1
 الأطفال.  عند  الحاد الفيروسي  

 . ، وطرق التشخيص والنتائجفي بلدنا  الحاد  التهاب الدماغ الفيروسيمعدل حدوث معرفة  (2

  وأهميته خلفية البحث 
إذ يترافق    خاصة، إن تعبير التهاب الدماغ له وقع وصدى خاص في نفوس الناس ووالدي الطفل  

وتعتبر فيروسات    البينية.صحيح    بإعاقة جسدية وفكرية دائمة أو بالوفاة السريعة لطفل كان سليماً   تقريباً   دائماً 

وإن الأشكال السريرية    الانسان، مراض العصبية عند  ممرضة مهمة في الأ  ( عضوياتHSVالهربس البسيط )

خرى يمكن أن تتداخل مع تلك الناجمة عن فيروسات  للأمراض العصبية الناتجة عن العوامل الممرضة الأ

والمعالجة المضادة للفيروسات لا مبرر    ضروري،وفي هذه الحالات يكون الاستشفاء غير    البسيط،الهربس  

 لها. 
 

 Methods الطرائق

راس مكان وزمان   ة: الد 
 .1/1/2015و  1/1/2012مستشفى الأطفال الجامعي في دمشق في الفترة الممتدة بين عامي 

 تصميم البحث: 
 .cross-sectional study ةمستعرض يةدراسة مقطع

 العينة البحثية: 
الجامعي ى الأطفال  مستشففي    التهاب دماغ فيروسي حاد  شملت الدراسة المرضى المشخص لهم 

 . 1/1/2015و  1/1/2012خلال الفترة ما بين 
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راس معايير القبول في   ة: الد 
راسمعايير القبول في   .1 في  حاد  الفيروسي  ال دماغ  ال التهاب  بالأطفال الذين تم تشخيص إصابتهم    ة:الد 

 مستشفى الأطفال الجامعي خلال فترة الدراسة. 

راسمعايير الاستبعاد من   .2   ة: الد 

 عدم اكتمال البيانات.  −

)أورام الدماغ، واضطرابات الأوعية الدموية، والذُهان، وأذيات    الأسباب الأخرى لاعتلال الدماغ −

والحالات العصبية الموجودة مسبقًا مثل اعتلال الدماغ الأيضي أو الصرع،  الدماغ الرضية،  

 (. والتهاب السحايا الجرثومي وخراج الدماغ، الحموية  والاختلاجات

نص الموافقة المرضى الذين رفضوا الدخول بالدراسة هم أو ذويهم بعد اطلاعهم المسبق على   −

 . المستنيرة

 ت: المتغيرات المدروسة ومصادر المعلوما 
 

تمّت مراجعة السجلات الطبية للمرضى حيث تمّ جمع    . آنيتمّ جمع البيانات في هذه الدراسة بشكلٍ  

والمعالجة الدوائية والنتائج    وسائل التشخيص المخبرية والشعاعية البيانات الديموغرافية والأعراض والعلامات  

والشعاعي   المخبري سريري و اللتقييم  تم جمع ا  والوفاة( بعد المتابعة لكل مريض.  والعقابيل  )مدة العلاج والنكس

 على الشكل التالي:  

 قصة سريرية مفصلة وتوثيق المعلومات التالية:  شمل أخذ التقييم السريري:  ❑

 . الجنس •

 . العمر •

 . مكان السكن •

 . والعلامات  الأعراض  •

 . الوسائل التشخيصية •
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 . العلاج والنتائج بروتوكولات  •

 :  والشعاعي المخبري التقييم  ❑

 :  CSFـالفحص الخلوي والكيماوي لل ❖

 كريات.  5 >القيم الطبيعية : كريات −

 في الالتهاب الفيروسي هناك رجحان للمفاويات.  صيغةال  −

 مغ/دل.   45 >القيم الطبيعية :  بروتين  −

 . مغ/دل  80-40القيم الطبيعية   :سكر −

 . PCRمن خلال تقنية ال    CSFفي ال   HSV_DNAكشف ال  ❖

 .ECGتخطيط الدماغ الكهربائي  ❖

 )الرنين المغناطيسي والطبقي المحوري(.  التصوير الشعاعي العصبي ❖

 النتائج:  ❑

عصبية  عقابيل  =    3  كبيرة،عصبية    عقابيل=    2  ،الوفاة =    1تم التعبير عن النتيجة في أربع فئات:  

 شفاء كامل بدون عجز.   =4بسيطة، ال

عجز حركي صريح )شلل نصفي، شلل    .شملت النوبات الصرعية   :كبيرة العصبية  العقابيل  ال −

 إصابة   (، مخيخية، علامات عصبية حركية منخفضة، علامات خارج هرمية  أعراض أحادي،  

 الأعصاب القحفية، تخلف عقلي.

والعلامات العصبية    وتراجع القدرات التعليمية،  التغيرات السلوكية  :العقابيل العصبية البسيطة −

 . سريعة(غير المتناسقة أو ال  كالحركات)  البسيطة

 الميزانية: 
 . لم يكن هناك أي ميزانية أو كلف إضافية
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 ( Ethical Considerationsالاعتبارات الأخلاقية:)
الزملاء  تقتضي أخلاقيات البحث العلمي احترام حقوق الآخرين وآرائهم وكرامتهم سواء كانوا من 

مبادئ أخلاقيات البحث العلمي عامة الباحثين أو المشاركين في البحث أو المستهدفين في البحث وتتبنى  

قيمتي العمل الإيجابي وتجنب الضرر وهاتان القيمتان يجب أن تكونا ركيزتي الاعتبارات الأخلاقية خلال  

بسرية   والالتزام  والثقة  المصداقية  من  الأخلاقية  بالاعتبارات  الالتزام  سيتم  هذا  بحثنا  وفي  البحث  عملية 

 جلات المرضى والحصول على النتائج المخبرية دون إلحاق الأذى بهم. المعلومات من خلال العودة إلى س

 مضامين البحث: 
للحصول على نتائج أفضل  لالتهاب الدماغ الفيروسي    أهمية البدء المبكر بالعلاج بالأسكلوفيرالتوصل إلى  

 . وتجنب العقابيل الكبيرة 

 تحليل البيانات: 
سيتم جمع البيانات التي تم تدوينها في الاستبيانات ومعالجتها وتصنيفها في مجموعات وجداول  

التي    النّتائج ثم مقارنة    SPSSودراستها إحصائياً عبر برنامج  ة بشكل جيد  الدّراسومخططات بيانية تعكس  

   ة.العالمي النّتائجتم الوصول إليها مع 

باستخدام  التحليل  )  أجري  الاجتماعية  للعلوم  الإحصائية  الحزمة   حزمة وكذلك    (SPSSبرنامج 

Office 2019 تم اعتبار قيمة .P value  ّ0.05من الأقل (P value < 0.05              .ًهامّةً إحصائيا ) 

 (: Description Statisticalالإحصاء الوصفي ) .1

التّ  − على  بالاعتماد  قمنا  الفئوية:  البيانية                      للمتغيرات  والأشكال  المئوية  النسب  كرار، 

(Pie chart ( و )Bar chart  .) 

ابي والانحراف  الحسّ   متوسّطزعة المركزية )الللمتغيرات المتواصلة: تم استخدام مقاييس النّ  −

 المعياري، المجال(. 

 (: (Inferential Statisticalالإحصاء الاستدلالي  .2
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لاقات الإحصائية بين الخصائص القاعدية قمنا باستخدام الأساليب الإحصائية  بالنسبة لاختبار الع

 التالية: 

 " لمقارنة المتغيرات المتواصلة.  t( والتعبير عنه ب " t – student testاختبار ت ستودنت ) -

" لمقارنة المتغيرات الفئوية ذات    X2( والتعبير عنه ب "  chi-squareاختبار كاي مربع )  -

 التوزع الطبيعي. 

 : الاستبيان

 . تم إدراج البيانات ضمن استبيان خاص بالبحث

 . استمارة البحث. 10جدول 
 .التهاب الدماغ الفيروسي الحاد عند الاطفال ودور الاسيكلوفير في المعالجةاستمارة بحث:  

 :  الجنس العمر:    :  الاسم 
 السكن: رقم الهاتف: رقم الإضبارة:  

 فصل الإصابة 
 الخريف الصيف
 الربيع الشتاء

 والعلامات  الاعراض
 آفات حلئية  حرارة  
 تبدل الوعي إقياء

 اختلاج اسهال
 خزل شقي صداع

  انتان تنفسي علوي 
 مقياس غلاسكو 

 
PCR  الرنين المغناطيسي 

 طبيعي سلبي 
 طبيعيغير  إيجابي 

 لم يُجرى  لم يُجرى 
 تخطيط الدماغ الكهربائي  التصوير الطبقي المحوري المحوسب
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 طبيعي طبيعي
 غير طبيعي غير طبيعي

 لم يُجرى  لم يُجرى 
 موجودات بزل السائل الدماغي الشوكي 

 1000-500       500-100    100-5من      5أقل من  الكريات البيض   
 عدلات(  –)لمفاويات   الصيغة الانتانية  

 مرتفعة(  -  دلا يوج) الكريات الحمر
 مغ/دل 100أكبر من  مغ/دل 100-45من  مغ/دل 45أقل من  البروتين
 منخفض(  -)طبيعي السكر  

 ر وفيلالعلاج بالأسك
 متأخر مبكر

 النتائج 
 عقابيل عصبية كبيرة الوفاة

 بدون عجز شفاء كامل  عقابيل عصبية بسيطة 
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 الموافقة المستنيرة على المشاركة بالبحث الذي عنوانه: 

 التهاب الدماغ الفيروسي الحاد عند الاطفال ودور الاسيكلوفير في المعالجة 

والموجودات المخبرية  التهاب الدماغ الفيروسي الحاد عند الاطفال  نحن بصدد إجراء بحث علمي عن شيوع  

وندعوك للمشاركة في هذا البحث ولك مطلق    ،عند الأطفال والنتائج   في العلاج  رالاسيكلوفيوالشعاعية ودور  

 الحرية في قبول أو رفض ذلك، لكن قبل أن تتخذ قرارك نرجو منك أن تقرأ بعنايةٍ المعلومات التالية: 

والاختلاطات    يوالشعاع  في حال الموافقة على الاشتراك سيتمّ توثيق الحالة السريرية والتقييم المخبري  •
 وبروتوكولات العلاج والنتائج.   التهاب الدماغ الفيروسي الحاد عند الاطفال التالية للإصابة 

 . التهاب الدماغ الفيروسي الحاد عند الاطفالسوف يساعد ذلك على اتخاذ القرار المناسب لعلاج  •
الباحثين المشاركين في هذه الدراسة  سيتمّ الاطلاع على المعلومات من ملف الطفل الطبي من قبل   •

 وذلك بعلم إدارة المستشفى. 
 لن يتم نشر أية معلومات متعلقة بالطفل ذات طابع شخصي.  •
 أخيراً يجب أن تعلم أن عدم موافقتك على الاشتراك في هذه الدراسة لن يؤثر على علاج طفلك.  •
 في حال موافقتك على الاشتراك يرجى التوقيع أدنى هذه الورقة. •

 لموافقة على المشاركة: ا

لقد أطلعت وأدركت محتوى الموافقة المستنيرة وأوافق طوعاً على أن أكون مشاركاً في هذا البحث وأدرك  

أنني أملك فرصة الاستفسار عن أي أمر مع ضرورة الإجابة كما وأملك حق الانسحاب في أي وقت أشاء  

 ودون أن يعرضني ذلك لأي ضرر وعليه أوقع: 

               .......................... الت وقيع                                سل للمشتركالرقم المتسل

 20....  /   /:  الت اريخ 

 توقيع الباحث: .......................               محمد أنس جمال الدين اسم الباحث: د. 

القراءة    ملاحظة: يجيدون  لا  الذين  للأشخاص  موافقتهم  بالنّسبة  وأخذ  لهم  البحث  تم شرح هدف  والكتابة، 

 الشّفهية بحضور فرد من عائلته.
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 Results نتائج البحث: الث انيالفصل 
بعد  التهاب الدماغ الفيروسي الحاد  ب  تهم إصاب   شُخّص   اً مريض  33في نهاية البحث اكتملت بيانات  

البيانات إلى الحاسوب ودراستها إحصائياً    بإدخاللبحث، وقمنا  الشمول والاستبعاد الخاصة با   معايير   تطبيق 

 بحث: الوفيما يلي نتائج  . (2017سنة  25الإصدار  IBM SPSS Statistics) SPSSعبر برنامج 
 

 :Description Statistical أولًا: الإحصاء الوصفي لعينة البحث
 

 الجنستوز ع المرضى حسب 
ــبة الذكور إلى الإناث   كان ــبة الذكور حيث كانت نســـــــ ــكّ   1:  1.3هناك رجحاناً لنســـــــ ل الذكور  وشـــــــ

 ]2  المخطط[ ]11الجدول  ]% من عينة البحث.  57.6

 توز ع المرضى حسب الجنس. 11جدول 
 النّسبة )%(  العدد  

 % 57.6 19 ذكور الجنس 
 % 42.4 14 إناث 

Total 33 100 % 
 

 

 

 

 
 . توز ع المرضى حسب الجنس. 2المخطط 

 

 

 

 

 

 

ذكور
58%

إناث
42%
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 توز ع المرضى حسب العمر 
  .( 2.8سنة، الانحراف المعياري    12  –أشهر  3المدى:  ) سنة    2.52كان متوسّط عمر المرضى  

 ]3المخطط []12الجدول [ .وات سن 4من  الأقلوبتقسيم المرضى إلى فئات نلاحظ شيوع المرض في العمر 

 ية. العمر  الفئات توز ع المرضى حسب. 12جدول 
 النّسبة )%(  العدد  

 % 45.5  15 سنة  1> الفئة العمرية )سنة( 
 % 36.4 12 سنة    4 – 1
 % 18.2 6 سنة   4 >

Total 33 100 % 
 

 

 

 
 توز ع المرضى حسب الفئات العمرية. .  3المخطط 

 

 توز ع المرضى حسب فصل الإصابة 
 ]4المخطط [ ]13الجدول  [ .فصلي الشتاء والربيع أغلب الإصابات حدثت في 

 .توز ع المرضى حسب فصل الإصابة. 13جدول 
 النّسبة )%(  العدد  

 % 33.3 11 الربيع    فصل الإصابة
 % 30.3 10 الشتاء

 % 18.2 6 الصيف 
 % 18.2 6 الخريف 
Total 33 100 % 

 

1سلسلة

0.00%

10.00%

20.00%

30.00%

40.00%

50.00%

سنة 4> سنة 4–1سنة1>

46%
36%

18%
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 . توز ع المرضى حسب فصل الإصابة. 4المخطط 

 

 توز ع المرضى حسب الأعراض والعلامات
  26عند  الاختلاجات، ثمّ % 90.9بنسبة مريضاً   30وكان موجود في  تغيم الوعي  وأشيع الأعراض ه −

 %. 75.8بنسبة   اً مريض 25عند  الحمىثم  ، %78.8مريضاً بنسبة 

 . مرضى بنسبة  9عند  وُجدت آفات حلئية  بينما    ،مرضى   10عند  سابق    علوية  التهاب طرق تنفسيةحدث   −

 ]5المخطط [ ]14الجدول [ .مرضى 7عند  خزل شقيال ملاحظة  تمّ  −

 . توز ع المرضى حسب الأعراض والعلامات . 14جدول 
 النّسبة )%(  العدد   

الأعراض  
 والعلامات

 %90.9 30 تغيم الوعي 
 % 78.8 26 اختلاجات 

 % 75.8 25 الحمى 
 % 51.5 17 تغير سلوكي

 % 33.3 11 إقياء
 % 30.3 10 علوية  التهاب طرق تنفسية

 % 27.3 9 آفات حلئية 
 % 24.2 8 خزل شقي

 % 15.2 5 صداع

0.00%

5.00%

10.00%

15.00%

20.00%

25.00%

30.00%

35.00%

الخريفالصيفالشتاءالربيع

33%
30%

18%18%
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 . توز ع المرضى حسب الأعراض والعلامات. 5المخطط 

 

 مقياس غلاسكو توز ع المرضى حسب  
وبتقسيم المرضى    .( 3.3، الانحراف المعياري  14  –4)المدى:    9.9  مقياس غلاسكوكان متوسّط  

الجدول  [ .10نلاحظ أن أكثر من نصف المرضى لديهم غلاسكو أكبر من    مقياس غلاسكو  حسب  إلى فئات

 ]6المخطط [ ]15

 . مقياس غلاسكوتوز ع المرضى حسب  .15جدول 
 النّسبة )%(  العدد  

 % 18.2  6   5 ≥ مقياس غلاسكو 
6 – 10   10 30.3 % 

11-15  17 51.5 % 
Total 33 100 % 

 

 

 

0.00%

10.00%

20.00%

30.00%

40.00%

50.00%

60.00%

70.00%

80.00%

90.00%

100.00%
91%

79%76%

52%

33%30%27%24%
15%
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 . توز ع المرضى حسب مقياس غلاسكو. 6المخطط 

 موجودات بزل السائل الدماغي الشوكي توز ع المرضى حسب 
بدراسة نتائج البزل كان  عند القبول.    تم إجراء بزل السائل الدماغي الشوكي لدى جميع مرضى عينة البحث 

بنسبة  كرية    500  -100والغالبية بين    مريضاً   26مرضى ومرتفعاً عند    7طبيعياً عند  تعداد الكريات البيض  
الحالات.  76.9في  مفاويات  لال  رجحانمع  %  57.6 من  الكرياتوُ %  في    الحمر  جدت  البزل  سائل  في 
ومنخفضة لدى    المرضى  ن% م81.8  لدىفقط من المرضى، وكانت قيمة سكر البزل طبيعية  %  30.3

لديهم   المرضى غالبية% و 78.8لدى  % ومرتفعة21.2طبيعية لدى كانت قيمة بروتين البزل بينما ،  18%
 ]16الجدول [ دل. / غم 100-45قيمة بروتين السائل الدماغي الشوكي بين 

 . الدماغي الشوكي توز ع المرضى حسب موجودات بزل السائل . 16جدول 

 النسبة )%(  العدد  التحليل المخبري 

 تعداد الكريات البيض 
 

< 5 7 21.2 % 

 % 18.2 6 كرية  5-100

 % 57.6 19 كرية  100-500
 %3 1 كرية 500 ≤

 الصيغة 
 

 % 76.9 20 رجحان اللمفاويات
 % 23.1 6 رجحان العدلات

 % 69.7 23 دلا يوج الكريات الحمر

 % 30.3 10 يوجد

 % 21.2 7 45 > )مغ/دل(  البروتين
45 -100 17 51.5 % 
> 100 9 27.3 % 

 % 81.8 27 طبيعي  السكر
 % 18.2 6 منخفض 

0.00%

20.00%

40.00%

60.00%

 ≤56–1011-15.

18%
30%

52%



91 

 
 

 : PCRنتيجة الـ توز ع المرضى حسب 
 ]7المخطط [  ]17الجدول [ . مريضاً  21مريضاً وكان إيجابياً عند  27لـ  PCRتم إجراء 

 . PCRتوز ع المرضى حسب نتيجة الـ . 17جدول 
 النسبة )%(  العدد  

  
PCR 

 % 63.6 21 ايجابي
 % 18.2 6 سلبي 

 % 18.2 6 لم يُجرى 
 

 
 . PCRتوز ع المرضى حسب نتيجة الـ .  7المخطط 

 

 الاستقصاءات الشعاعية: توز ع المرضى حسب 
ل  المغناطيسي  الرنين  في    الموجودات المرضيةمنهم. شملت    7وكان طبيعياً عند    مريضاً   27ـــــ  تم إجراء 

الفصوص  المرنان بين  الإصابة  والصدغي)  الدماغية  توزع  والقفوي هالجبو   الجداري  القاعدية    (ي  والنويات 

إصابة معزولة في فص . وتنوعت الموجودات بين إصابة أحادية الجانب أو ثنائية الجانب، وبين  ادهوالم

 . متعددة الفصوص  وأ واحد 

1سلسلة

0.00%

10.00%

20.00%

30.00%

40.00%

50.00%

60.00%

70.00%

لم يجُرىسلبيايجابي

64%

18%18%
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. كان التصوير الطبقي المحوري  اً فقط مريض  14لدى  فقد تم إجراؤه  دماغ  لالتصوير الطبقي المحوري ل   أما

 . ضىمر  8لدى  ، وغير طبيعيمرضى  6 طبيعياً لدى 

مرضى وغير طبيعي    5مريضاً. كان التخطيط طبيعياً لدى    18ربائي لدى  هتم إجراء تخطيط الدماغ الكبينما  

  ]18الجدول  [     مريضاً. أشيع الموجودات المرضية هي بطء النظم المعمم والانفراغات الدورية.   13عند  

 ]8المخطط [

 . الاستقصاءات الشعاعيةتوز ع المرضى حسب . 18جدول 
 النسبة )%(  العدد  الاستقصاءات الشعاعية 

 
MRI 

 % 21.2 7 طبيعي
 % 60.6 20 غير طبيعي
 % 18.2 6 لم يُجرى 

 
CT-scan 

 % 18.2 6 طبيعي
 % 24.2 8 غير طبيعي
 % 57.6 19 لم يُجرى 

 
 تخطيط الدماغ 

 % 15.2 5 طبيعي
 % 39.6 13 غير طبيعي
 % 45.5 15 لم يُجرى 
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 . توز ع المرضى حسب الاستقصاءات الشعاعية.  8المخطط 

   العلاجتوقيت البدء ب  توز ع المرضى حسب
  24)خلال أول    تمت معالجة جميع المرضى بالأسكلوفير. تم البدء بالمعالجة باكراً بعد ظهور الأعراض 

بالعلاج عند  مريضاً    22عند    ساعة من ظهور الأعراض( البدء  تأخر    ]19الجدول  [مريضاً.    11بينما 

 ]9المخطط [

 .توقيت البدء بالعلاجتوز ع المرضى حسب  .19جدول 
 النّسبة )%(  العدد  

 % 66.7 22 بدء مبكر  توقيت البدء بالعلاج 
 % 33.3 11 متأخر بدء 

Total 33 100 % 
  

 
 توز ع المرضى حسب توقيت البدء بالعلاج. .  9المخطط 
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 توز ع المرضى حسب النتائج
 

لديهم مع اختبارات مصلية إيجابية وذلك  ظهور الأعراض    ( حيث تكرر%9.4)   مرضى  6النكس عند  حدث  

 ]10المخطط  [  ]20الجدول  [ نتيجة التهاب شغاف القلب.واحد   حدثت الوفاة عند مريض العلاج. بعد إيقاف

 . توز ع المرضى حسب النتائج. 20جدول 
 النّسبة )%(  العدد  

 % 30.3 10 شفاء كامل  النتائج 
 % 24.2 8 عقابيل عصبية بسيطة 
 % 27.3 9 عقابيل عصبية كبيرة 

 % 18.2 6 الوفاة
Total 33 100 % 

 

 
 . توز ع المرضى حسب النتائج. 10المخطط 
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30%

24%
27%

18%



95 

 

 
 

 

 : Inferential Statisticalثانياً: الإحصاء الاستدلالي 
 

 : توقيت بدء العلاج بالأسكلوفيرقسمنا المرضى إلى مجموعتين بناءً على  

 . مريضاً  22شملت  :بالأسكلوفير البدء المبكرمجموعة  ❑
 . مريضاً  11شملت  :بالأسكلوفير  البدء المتأخرمجموعة  ❑

 

 ين المجموعتين: بمقارنة الجنس 
 ]21الجدول  [ . (P>0.05)  إحصائياً في توزّع الذكور والإناث بين مرضى المجموعتين مهم لم يكن هناك فرق 

 مقارنة الجنس بين المجموعتين  .21جدول 
 

 العمريةالفئة 
 مجموعة البدء المبكر

(n=22) 
 المتأخرمجموعة البدء  

(n=11 ) 
 

test -2X 
 

P-value 

  %( 31.6) 6 %( 68.4)  13 ذكور

0.062 
 

0.803 
 %( 35.7) 5 %( 64.3) 6   إناث

 

 : ين المجموعتينبمقارنة العمر 
سنة    1.9  المتأخرمجموعة البدء  ، وفي  سنة  2.84  البدء المبكركان متوسط العمر في مجموعة  

لتوزع    كن ي  ولم.  (P-value = 0.381)  بين المجموعتين أي دلالة إحصائية  متوسط العمر  ولم يكن لفرق 
 ]22الجدول [   .دلالة إحصائية هامة  أي حسب الفئات العمرية  بين المجموعتينالمرضى  

 . المجموعتين مقارنة العمر بين  .22جدول 
 

 الفئة العمرية
 مجموعة البدء المبكر

(n=22) 
 المتأخرمجموعة البدء  

(n=11 ) 
 

test -2X 
 

P-value 

  %( 26.7) 4 %( 73.3)  11 سنة  1>
2.55 
 

 
0.279 

 
 %( 50) 6 %( 50) 6 سنة    4 – 1

 %( 16.7) 1 %( 83.3) 5 سنة   4 >
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 ين المجموعتين: ب فصل الإصابةمقارنة 
 ]23الجدول [أي دلالة إحصائية هامة. فصل الإصابة حسب   بين المجموعتينلم يكن لتوزع المرضى  

 .مقارنة فصل الإصابة بين المجموعتين .23جدول 
 

 فصل الإصابة 
 مجموعة البدء المبكر

(n=22) 
 المتأخرمجموعة البدء  

(n=11 ) 
 

test -2X 
 

P-value 

  %( 50) 3 %( 50) 3 الصيف 
 

0.982 
 

 
 

0.806 
 

 %( 33.3) 2 %( 66.7) 4 الخريف 
 %( 30) 3 %( 70) 7 الشتاء

 %( 27.3) 3 %( 72.2) 8 الربيع 
 

 

 ين المجموعتين: ب والعلامات مقارنة الأعراض
  ، وجود دلالة إحصائية هامةمع    المبكر للعلاج بالأسكلوفيرمجموعة البدء  في  أشيع    الحمى  تكان

 [ 24الجدول ] أي دلالة إحصائية هامة.  بين المجموعتينلم يكن لتوزع المرضى باقي الأعراض    في بينما

 .مقارنة الأعراض والعلامات بين المجموعتين .24جدول 
 

 الفئة العمرية
 مجموعة البدء المبكر

(n=22) 
 المتأخرمجموعة البدء  

(n=11 ) 
test -2X P-

value 

 0.0E0 1.000 %( 33.3)  10 %( 66.7)  20 تغيم الوعي 

 0.763 0.091 %( 34.6) 9 %( 65.4)  17 اختلاجات 

 0.044 4.043 %( 24) 6 %( 76)  19 الحمى 

 0.085 2.972 %( 47.1) 8 %( 52.9) 9 تغير سلوكي

 0.192 1.705 %( 18.2) 2 %( 81.8) 9 إقياء

 0.789 0.072 %( 30) 3 %( 70) 7 التهاب طرق تنفسية علوية 

 0.0E0 1.000 %( 33.3) 3 %( 66.7) 6 آفات حلئية 

 0.251 1.320 %( 50) 4 %( 50) 4 خزل شقي

 0.492 0.471 %( 20) 1 %( 80) 4 صداع
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 بين المجموعتين: مقياس غلاسكو  مقارنة 
  8.2  المتأخرمجموعة البدء  وفي    ،10.7  كان متوسط مقياس غلاسكو في مجموعة البدء المبكر

  بين المجموعتينلتوزع المرضى    وكان(.  value-P .0 =005)  هامة  دلالة إحصائيةفرق  ال   وكان لهذا 
الفئات   البدء  value-P 0.00 =2)  دلالة إحصائية هامة  لمقياس غلاسكوحسب  كان    المبكر (، حيث 

 ]25الجدول [ .10المرضى ذوي مقياس غلاسكو أكبر من للعلاج بالأسكلوفير أشيع عند  
 .بين المجموعتينمقياس غلاسكو مقارنة  .25جدول 

 
 مقياس غلاسكو 

 مجموعة البدء المبكر
(n=22) 

 المتأخرمجموعة البدء  
(n=11 ) 

test -2X P-value 

≤ 5   3 (50 )% 3 (50 )%  
 

7.509 
 

 
 

0.023 
 

6 – 10   4 (40 )% 6 (60 )% 
11-15  15  (88.2 )% 2 (11.8 )% 

   t- test P-value 
 0.043 2.107 8.27 10.73 متوسط مقياس غلاسكو 

 
 

 بين المجموعتين:   موجودات بزل السائل الدماغي الشوكيمقارنة 
  البروتين الطبيعي. حيث كان دلالة إحصائية هامة   CSFفي   قيمة البروتينكان لتوزع المرضى حسب   −

في مجموعة البدء المبكر    أشيعدل(  مع/  45-100)  للبروتين  لارتفاع المعتدلوا(  مع/دل  45)أقل من  

   الارتفاع الشديد للبروتين أشيع عند مرضى البدء المتأخر للعلاج بالأسكلوفير.   ، بينمار للعلاج بالأسكلوفي

الجدول  ]يوضّح  بين المجموعتين.    CSF لـــــــ ـــــلم يكن هنالك دلالة إحصائية لباقي الموجودات المخبرية ل −

 عند القبول بين مجموعتي البحث.    CSFللـ  متوسّط نتائج التحاليل المخبرية   مقارنة]26
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ط نتائج التحاليل المخبرية للـ  .26جدول   عند القبول بين مجموعتي البحث  CSFمقارنة متوس 
 

 التقييم المخبري 
مجموعة البدء  

 المبكر
(n=22) 

مجموعة البدء  
 المتأخر 

 (n=11 ) 

test -2X P-
value 

تعداد الكريات  
 البيض  

 

< 5 5 (71.4 )% 2 (28.6 )%  
5.729 

 
0.126 

 0 %( 100) 6 كرية 5-100
 %( 42.1) 8 %( 57.9)11 كرية 100-500
 %( 100) 1 0 كرية  500 ≤

 الصيغة
 

  %( 35) 7 %( 65) 13 رجحان اللمفاويات 

0.063 
 

0.801 
 %( 30.8) 4 %( 69.2) 9 رجحان العدلات 

  %( 30) 3 %( 70)7 د لا يوج الكريات الحمر

0.072 
 

0.789 
 %( 24.8) 8 %( 65.2) 15 يوجد 

  %( 28.6) 2 %( 71.4) 5 45 > )مغ/دل(  البروتين 
6.454 

 
0.04 45-100 14 (82.4 )% 3 (17.6 )% 

> 100 3 (33.3 )% 6 (66.7 )% 

  %( 37.5) 3 %( 62.5)5 طبيعي  السكر 

0.083 
 

0.774 
 %( 32) 8 %( 68) 17 منخفض 

 

 

  بين المجموعتين:  PCRنتيجة الـ مقارنة 
 ]27الجدول ]  .أي دلالة إحصائية PCRنتيجة الـ  لم يكن لتوزع المرضى في المجموعتين حسب 

 .مقارنة فصل الإصابة بين المجموعتين .27جدول 
 

 فصل الإصابة 
 مجموعة البدء المبكر

(n=22) 
 المتأخرمجموعة البدء 

(n=11 ) 
 

test -2X 
 

P-value 

  %( 28.6) 6 %( 71.4)  15 ايجابي
 

3.964 
 

 
 

0.138 
 

 %( 16.7) 1 %( 83.3) 5 سلبي

 %( 66.7) 4 %( 33.3) 2 لم يُجرى 
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 بين المجموعتين:   الاستقصاءات الشعاعيةمقارنة 
 ]28الجدول ] . أي دلالة إحصائيةالاستقصاءات الشعاعية  لم يكن لتوزع المرضى في المجموعتين حسب 

 . مقارنة الاستقصاءات الشعاعية بين المجموعتين. 28جدول 
 

 الاستقصاءات الشعاعية
مجموعة البدء  

 المبكر 
(n=22) 

مجموعة البدء  
 المتأخر

(n=11 ) 

test -2X P-
value 

 
MRI 

  %( 42.9) 3 %( 57.1)4 طبيعي
4.886 

 
 %( 20) 4 %( 80)16 غير طبيعي 0.087

 %( 66.7) 4 %( 33.3) 2 لم يُجرى 
 

CT-scan 
  %( 50) 3 %( 50)3 طبيعي

0.072 
 

 %( 50) 4 %( 50)4 غير طبيعي 0.789
 %( 21.1) 4 %( 78.9)15 لم يُجرى 

 
 الدماغ تخطيط 

  %( 40) 2 %( 60)3 طبيعي
2.262 

 
 %( 46.2) 6 %( 53.8)7 غير طبيعي 0.323

 %( 20) 3 %( 80)12 لم يُجرى 
 

 بين المجموعتين:  النتائجمقارنة 
النتائج   كان حسب  المرضى  المجموعتين    لتوزع  هامةبين  إحصائية  جميع  دلالة  حدثت  حيث   ،

بينما حدثت حالات الشفاء    مرضى بدء العلاج بالأسكلوفير بشكل متأخر )المجموعة الثانية(  الوفيات عند

  . بشكل أشيع عند البدء باكراً بالعلاج بالأسكلوفير )المجموعة الأولى( التام وحدوث العقابيل العصبية البسيطة  

 29الجدول ]

 

[ 
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 .المجموعتينمقارنة فصل الإصابة بين  .29جدول 
 مجموعة البدء المبكر النتائج

(n=22) 
 المتأخرمجموعة البدء  

(n=11 ) 
 

test -2X 
 

P-value 

  %( 20) 2 %( 80) 8 شفاء كامل 
 

16.800 
 

 
 

0.001 
 

 0 %( 100) 8 عقابيل عصبية بسيطة 

 %( 33.3) 3 %( 66.7) 6 عقابيل عصبية كبيرة 

 %( 100) 6 0 الوفاة
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راسالمقارنة مع المناقشة و : الث الثالفصل   ات العالمية  الد 
يُعد التهاب الدماغ الفيروسي اضطرابًا غير شائع ولكنه خطير ومميت في بعض الأحيان. على  

الرغم من التقدم في العلاج المضاد للفيروسات على مدى العقدين الماضيين، إلا أن التهاب الدماغ بفيروس  

يعد فيروس الهربس البسيط    50. ى الآن مرضًا خطيرًا مع مخاطر كبيرة للمراضة والوفاة الهربس البسيط ظل حت

من كل   1إلى    250.000من كل    1سببًا مهمًا لالتهاب الدماغ الفيروسي الحاد، حيث تبلغ نسبة حدوثه  

بمراجعة  قمنا  .  عند الأطفال  بالتهاب الدماغ الفيروسي الحاد الإصابة  توثق دراستنا حالات    51.  500.000

  .من عدة جوانب   عند الأطفال التهاب الدماغ الفيروسي  ، وتناولت موضوع  عدة دراسات مشابهة لدراستنا نتائج  

أغلب النّتائج  وجدنا أن  وباستخلاص نتائج هذه الدّراسات ومقارنتها مع النّتائج التي توصلنا لها في دراستنا  

بعض  وفيما يلي أهم نتائج المقارنة بين دراستنا و   الإحصائية لدراستنا تتوافق مع الدّراسات العالمية السابقة 

 : العالمية دراسات  ال

جامعة إجراؤها في    مإحداهما ت دراسات. دراستان مصريتان  تمت مقارنة نتائج دراستنا مع خمس   ❖

م. الدراسة    2018والأخرى أُجرِيت في جامعة القاهرة ونُشِرت عام  م    2021نُشِرت عام  و   المنوفية

 Sungkyunkwanسول )في العاصمة    جامعة سونج كيون كوان الثالثة كورية تم إجراؤها في  

University)  ونُشِرت عام    2017عام    ونُشِرت ليفربول  بريطانية في جامعة  الرابعة  الدراسة  م. 

 م.  1999عام  ونُشِرت( كراتشي)مدينة   جامعة آغا خانم. والدراسة الأخيرة باكستانية في  2010

 .لمحة عن دراسات المقارنة .30جدول 

 العنوان السّنة الدّولة  المؤلف 
1 52 Naby‑Abd El 2021 مصر Clinical and laboratory characteristics of viral encephalitis in 

children in Menoufia governorate, Egypt 
2 Meligy 53 2018 مصر Epidemiological Profile of Acute Viral Encephalitis in a 

Sample of Egyptian Children 

3 Kim 54  2017 كوريا Predictive and Prognostic Factors of Viral Encephalitis in 
Pediatric Patients 

4 Kneen 55 2010 المملكة المتحدة The management of infants and children treated with 
aciclovir for suspected viral encephalitis 

5 Bhutto 56 1999   باكستان Prognostic indicators of childhood acute viral encephalitis 
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سنوات    3تم علاجهم في المستشفى على مدى   اً مريض  33بلغ عدد المرضى المدرجين في دراستنا   ❖

خلال فترات    اً مريض  147-51سنوياً وتراوح العدد في دراسات المقارنة ما بين    ةً حال  11بمعدل  

 ]31الجدول [ سنة(.  9 -1)  متفاوتة

مما   .سنة  5.5  -  2وتراوح في دراسات المقارنة بين  سنة    2.52كان متوسّط العمر في دراستنا   ❖

 سنوات(.   5الحاد يحدث بشكل أشيع عند الأطفال الصغار )أقل من  يدل أن التهاب الدماغ الفيروسي  

(، وكذلك في جميع دراسات المقارنة. يمكن أن  %57.6كان هناك رجحان الذكور في دراستنا ) ❖
 51.تكون أسباب ارتفاع معدل حدوث الذكور بسبب التركيب الجيني للذكور

راسات .31جدول   .مقارنة العدد والعمر والجنس بين الد 
 الذّكور )%(  العمر)سنة( متوسّط  العدد  فترة الدّراسة 

 57.6% 2.52 33 2015-2012 دراستنا 
Naby ‑Abd El 2018 50 5.56 %60 

Meligy 2015-2016 96 2.4 %62.5 
Kim 2008-2013 81 4.9 %60 

Kneen 2007-2016 51 2 %55 
Bhutto 2008-2013 147 - %71 

 

  . بينما أقل معدل في فصل الخريفالربيع  ات في دراستنا حدثت في فصلي الشتاء و الإصاب  معظم  ❖

 ]32الجدول  [  فقد كان أكثر معدل إصابة في فصل الصيف.   أما في الدراستين المصرية والباكستانية 

الدماغ    حدوثلوحظ   ❖ في    الفيروسي،موسمي لالتهاب  الربيع  وأوائل  الشتاء  في  أكثر  يكون  حيث 

 56.الغرب وبعد موسم الرياح الموسمية الهند 

راسات .32جدول   .مقارنة فصل الإصابة بين الد 
 دراستنا  

N=33 
Meligy 
N=96 

Bhutto 
N=147 

 الصيف 
18.2 % 38.5 % 28% 

 الخريف 
18.2 % 13.5 % 25% 

 الشتاء 
30.3 % 31.2 % 20% 

 الربيع 
33.3 % 16.7 % 26% 
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هي أشيع الأعراض في دراستنا    اضطراب الوعيبمقارنة نسبة شيوع الأعراض والعلامات وجدنا أن   ❖

  .%80-57بين الدّراسات ما بين  اضطراب الوعي  وأغلب دراسات المقارنة حيث بلغت نسبة وجود  

الاختلاجات ثمّ الحمى في دراستنا والدراسة المصرية. بينما في الدراسة البريطانية والباكستانية  يليها  

عراض والعلامات كانت نسبة حدوثها بقية الأ  كان حدوث الحمى أشيع من حدوث الاختلاجات.

   ]33الجدول متفاوتة بين الدراسات كما يوضح ] 

راسات .33جدول   .مقارنة الأعراض والعلامات بين الد 

 دراستنا  
N=33 

Meligy 
 N=96 

Kneen 
N=51 

Bhutto N=147 

 % 57 % 76 %80 %90.9 تغيم الوعي 
 % 55 % 61 % 68 % 78.8 اختلاجات 

 % 78 % 67 % 64 % 75.8 الحمى 
 % 14 - % 13 % 51.5 تغير سلوكي

 % 31 % 57 - % 33.3 إقياء
 % 25 - - % 30.3 التهاب طرق تنفسية علوية

 % 25 - - % 27.3 آفات حلئية 
 - - % 7 % 24.2 خزل شقي

 -  % 47 - % 15.2 صداع

حوالي نصف مرضى  .13بينما في الدراسة البريطانية كان    9.9كان متوسط غلاسكو في دراستنا   ❖

 ]34الجدول  ] وكذلك الأمر في الدراسة الباكستانية.  10دراستنا لديهم قيمة مقياس غلاسكو أكثر من  

 . مقارنة مقياس غلاسكو بين الدراسات. 34جدول 
 دراستنا  

N=33 
Kneen N=51 Bhutto N=147 

≤ 5  18.2 % - 19% 

6 – 10   30.3 % - 29% 

11-15  51.5 % - 52% 

 - 13 9.9 المتوسط 
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وكانت النسبة منخفضة في الدراسة    %78.8موجود في    CSFالـ  في    الكريات البيض  ارتفاعكان   ❖

% وكانت قريبة من النسبة في  76.9(. كان نسبة رجحان اللمفاويات في دراستنا  %26المصرية )

 (. 82.6%الدراسة الباكستانية ) 

% في دراستنا والدراسة المصرية بينما  80السائل الدماغي مرتفعة في حوالي  كانت قيمة بروتين   ❖
كانت قيمة   على التوالي(.   %40،  %27كانت النسبة منخفضة في الدراسة الكورية والباكستانية )

% من الحالات في دراستنا والدراسة الكورية، بينما  20سكر السائل الدماغي منخفضة في حوالي  
 ]35الجدول ]  سة الباكستانية.% في الدرا 40كانت 

 الدراسات. مقارنة موجودات بزل السائل الدماغي الشوكي بين  .35جدول 

 دراستنا 
N=33 

Abd El‑Naby 
N=50 

Kim  
N=81 

Bhutto 
N=147 

WBC 
 

 - %62 %26 %21.2 طبيعي
 %40.7 %38 %74 %78.8 كثرة كريات

 %82.6 - - %76.9 اللمفاوياترجحان 

 %60 %73 %18 %21.2 طبيعي البروتين  
 %40 %27 %82 %78.8 مرتفع 

 %60 %83 - %81.8 طبيعي السكر
 %40 %17 - %18.2 منخفض

 

التهاب الدماغ الفيروسي الحاد.  هي المعيار الذهبي لتشخيص    الدماغفي الماضي، كانت خزعة   ❖

نتائج إيجابية  PCRأصبح )  حالياً  ( الاختبار التشخيصي المفضل على الرغم من احتمال وجود 

السائل الدماغي النخاعي مبكرًا    أخذ عينةإذا تم    الكاذبة  ةبيقد تحدث السل   57كاذبة وسلبية كاذبة.

من بين جميع المرضى البالغ    58يومًا(.  14  -  10ساعة( أو متأخرًا جدًا )بعد    48-24جدًا )أول  

إيجابيًا لفيروس الهربس  PCR)  لديهم حالة    21يضًا، كانت  مر   34عددهم    بينما كان  البسيط، ( 

إيجابياً في    PCR( كان  (Salah Eldin EM et alبينما في دراسة قام بها    . تحالا  6لدى    سلبي 

 59.% 44% من الحالات وسلبياً في 56
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ــتنا  60كانت موجودات المرنان غير الطبيعية موجودة في  ❖ ــة  48مقابل % في دراســـــــ % في الدراســـــــ

ــرية. بينم ــات وتراوحت    االمصـــ موجودات الطبقي المحوري غير الطبيعية فكانت متقاربة بين الدراســـ

 ]36الجدول  ]  %.30-24بين  

 . مقارنة الاستقصاءات الشعاعية بين الدراسات. 36جدول 
 دراستنا 

N=33 
Abd El‑Naby 

N=50 
Bhutto N=147 

 
MRI 

 - % 40 % 21.2 طبيعي
 - % 48 % 60.6 غير طبيعي
 - % 12 % 18.2 لم يُجرى 

 
CT-scan 

 % 25.8 % 70 % 18.2 طبيعي
 % 30.6 % 30 % 24.2 غير طبيعي
 % 43.5 0 % 57.6 لم يُجرى 

 
 تخطيط الدماغ 

 %2 % 80 % 15.2 طبيعي
 % 58.6 % 20 % 39.6 غير طبيعي
 % 39.4 0 % 45.5 لم يُجرى 

 

(  HSVالمضـاد للفيروسـات في التهاب الدماغ بفيروس الهربس البسـيط )  الاسـيكلوفيريسـتخدم عقار  ❖

كان للبدء المبكر بالعلاج  وإذا تم تناوله مبكرًا يحســـن بشـــكل كبير مســـار هذا المرض المميت. في  

عة  حيث كانت نسـبة الشـفاء أعلى في مجمو   .دلالة إحصـائية هامةمع    علاقة بالنتيجة  بالأسـكلوفير

ــكلوفير بينما انحصـــــرت الوفيات في مجموعة المرضـــــى   المرضـــــى الذين بدأوا العلاج المبكر بالأســـ

 الذين بدأوا العلاج بالأسكلوفير بشكل متأخر.  

وتراوحت في (  %30.3في دراســـــــتنا )  الشـــــــفاء التام نســـــــبة  وبمقارنة النتائج بين الدراســـــــات نجد أن  ❖

( وتراوحت في %18.2)  في دراســـتنا  الوفياتبة  كانت نس ـــبينما  .  %69-20بين    دراســـات المقارنة

 ]37الجدول  ]  .%23-1دراسات المقارنة بين  
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راسات . 37جدول   . مقارنة النتائج بين الد 
 دراستنا 

N=33 
Meligy N=96 Kim  

N=81 
Bhutto 
N=147 

 % 38 % 69 % 19.8 % 30.3 الشفاء التام  الناجون 
 % 13 % 30 % 44.8 % 24.2 عقابيل بسيطة 
 % 33 % 19 % 12.5 % 27.3 عقابيل كبيرة 

 % 16 %1 % 22.9 % 18.2 الوفيات 
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 والاستنتاجات الخلاصة: الرابعالفصل 
 

 يُعد التهاب الدماغ الفيروسي اضطرابًا غير شائع ولكنه خطير ومميت في بعض الأحيان.  ▪

 . إصابة الذكور أشيع من إصابة الإناث  ▪

 سنوات(.  4الدماغ الفيروسي الحاد الأعمار الصغير )أقل من يصيب التهاب  ▪

 يحدث بشكل شائع في فصلي الشتاء والربيع.  ▪

 أشيع الأعراض هي اضطراب الوعي والحمى والاختلاجات.  ▪

رجحان   ▪ وجود  مع  الشوكي  الدماغي  بالسائل  بالكريات  معتدل  ارتفاع  المخبرية  التغيرات  تشمل 

ويحد  الحالات،  أغلب  في  معظم للمفاويات  في  الشوكي  الدماغي  السائل  بروتين  في  ارتفاع  ث 

 الحالات، وفي بعض الحالات يحدث انخفاض بسكر سائل البزل. 

 ولكن قد يكون سلبياً في بعض الحالات.  PCRيكون التشخيص باختبار الـ  ▪

المحوري   ▪ والطبقي  المغناطيسي  الرنين  وتشمل  التشخيص  في  الشعاعية  الاستقصاءات  تساعد 

 وتخطيط الدماغ. 

يلعب البدء المبكر بالعلاج بالأسكلوفير دوراً مهماً في تحسين النتائج وتقليل نسبة الوفيات والعواقب   ▪

 العصبية الكبيرة. 
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 Recommendationsالت وصيات : الخامسالفصل 
  بالوعي واختلاجات تدهور  و التفكير بالتهاب الدماغ الفيروسي الحاد عند كل طفل يعاني من حرارة    يجب

الــ   في  البدء  CSFمع زيادة خلوية  بالأسكلوفير  ويجب  الوفيات    بالمعالجة  بأسرع وقت ممكن لجنب 

  والعقابيل العصبية الكبيرة. 
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Abstract : 

Background: Viral encephalitis is an uncommon but serious and sometimes fatal 
disorder. Despite advances in antiviral therapy over the past two decades, herpes 
simplex virus encephalitis has so far remained a serious disease with significant 
morbidity and mortality risks. The herpes simplex virus is an important cause of acute 
viral encephalitis, with an incidence of 1 in 250,000 to 1 in 500,000. 

Aim: Research on the response to acyclovir applied at the University Children's Hospital 
in Damascus to treat acute viral encephalitis in children. Know the incidence of acute 
viral encephalitis in our country, methods of diagnosis and outcomes. 

Materials and Methods: A cross-sectional study of children with acute viral encephalitis 
at the University Children's Hospital in Damascus for 3 years from 2012 to 2015. Data 
collected included age, gender, season of infection, clinical symptoms, cerebrospinal 
fluid (CSF) findings, PCR results, radiographic investigations, timing of initiation of 
acyclovir treatment, and outcomes. The predictive value (P-value) was considered 
statistically significant if it was less than 0.05. 

Results: The study included 33 children with a diagnosis of acute viral encephalitis 
during the study period (19 males, 14 females). The median age was 2.52 years (range: 
0.3–12 years). 81.8% of patients are less than 4 years old. Most cases occurred in 
spring and winter (63.6%). The most common symptoms were impaired consciousness 
90.9%, convulsions 78.8%, and fever 75.8%. The PCR was positive in 21 patients 
(63.6%). In early initiation of treatment with acyclovir was related to the outcome with 
significant statistical significance. The complete recovery rate was higher in the group 
of patients who started early treatment with acyclovir, while deaths occurred in the group 
of patients who started treatment with acyclovir late. 

Conclusion: Acute viral encephalitis should be considered in every child with fever, 
impaired consciousness, convulsions, and increased CSF cytokinesis, and treatment 
with acyclovir should be started as soon as possible to avoid death and major 
neurological sequelae. 
Keywords: Acute viral encephalitis; Children; Herpes Simplex Virus; Cerebrospinal fluid; 
Acyclovir.
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