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Ozet

Bu ¢alismada akut ensefalitli 54 ¢ocukta etiyolojik ajan-
lar ve klinik tablo incelenmistir. Erkek i kiz oram 1.45, ortala-
ma yas 7.21 yil idi; c¢ogunlugu (%70.4) okul c¢agi c¢ocuklar olus-
turmaktaydi.  En  sik  yakinmalar  biling  degisiklikleri, ates  ve
Ellidort  olgunun 31'inde (%57.4) eti-
yolojik ajan saptandi. En sik saptanan ajanlar Herpes siinplex
'viriis tipi (HSVtip 1) (%14.H), Varicella zosler (VZV) (%14.8),
kizamikgik  (%13)  ve kabakulak virusu (%9.3) idi. Yinniiic olgu-
Olgularin ~ %27.7'si
%33.3 'iin-

Olgularin

konvidzivon  gegirme  idi.

da (%42.6) etiyolojik ajan saptanamadi.

fokal ensejalit olarak degerlendirildi; bu olgularin
de HSK 20.7'sinde etkendi.
biri  kaybedildi, dort olguda da siddetli norolojik sekeller ge-
listi.

kizamik¢ik  virusu
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Ensefalit daha ¢ok ¢ocuklar ve genc¢ eriskin-
lerde goriilen ve kiigiik ¢ocuklarda daha siddetli
seyreden bir hastaliktir. Etiyolojide en sik viruslar
rol oynamaktadir; ancak mevsim ve cografi bolge-
ye, ilkelerin asilama programlarina, hastanin yasi
ve immiinite durumuna gore etken olan viruslar
degismektedir (1-5). Bu c¢aligsmada hastanemizde
ensefalit tanisi1 ile izlenen 54 olgu etiyolojik ajanlar,

klinik tablo ve prognoz ydniinden incelenmistir.
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Summary

The etiologic agents and clinical picture were investigat-

ed in 54 children with acute encephalitis in this study. Male /

female ratio was 1.45. The mean age was 7.21 years and the

most of'the children (70.4%) were in the school age group. The
most frequent complaints in the children were alterations in
consciousness, fever and convulsions. The etiologic agents
were detected in 31 (57.4%) of 54 cases, and the mostfrequent
agents were Herpes simplex virus type 1 (HSVtype 1) (14.8%,),
Varicella zoster virus (VZV) (14.8%), Rubella virus (13%), and
Mumps virus (9.3%,). In 23 cases (42.6%), the agent could not
be detected. In 27.7% of the cases focal encephalitis was de-
tected, and in 33.3% of'them HSV, and in 6.7% of'them VZV
were the etiologic agents. One of the patients died and severe

neurologic sequels developed in four of the cases.

Key Words: Encephalitis, Children, Etiologic agents,
Clinical picture
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Geregc ve Yontem
Hastanemizde Ocak 1995- Aralik 1998 tarih-
leri arasinda ensefalit tanist ile izlenen 54 olgu
Ensefalit;

degisikligi olmak iizere mental fonksiyon bozuk-

caligmaya alindi. oncelikle Dbiling

luklari, pareziler, duyu bozukluklari, konusma
bozukluklari, konvulziyonlar gibi fokal ya da
yaygin beyin tutulumu gosteren ve akut baslangigti
(dort haftadan kisa siireli) nérolojik belirtilerin var-
lig1 ile tanimlandi. Beyin omurilik sivist (BOS) in-
celemeleri, elektroensefalografi (EEG) bulgulari,
gerekli olgularda bilgisayarlt beyin tomografisi
(BBT) ve kranial manyetik rezonans goriintiileme

(MRG) tetkikleri ile tan1 desteklendi. Norolojik be-
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lirtiler yirmidort saatten uzun siirdii ise tani koydu-
rucu kabul edildi. Belirtilerin yirmidort saatten kisa
sirdiigii olgularda EEG veya BOS bulgular: ense-
falit diislindiiriiyorsa veya biling degisikligi mutla-
ka olmak iizere yukarida .sayilan belirtilerden en az
ikisini igeren klinik tablonun bulunmasi ile tani
kondu (4,5). Bakteriyel menenjit, beyin apsesi, kol-
lajen doku hastaligi, malign hastalik ya da intok-
sikasyon saptanan ve biling degisikligi olmaksizin
yalnizca aseptik menenjit olarak degerlendirilen ol-
gular caligma dis1 birakildi.

Etiyolojik ajana yonelik olarak serum ve
BOS'da ELISA ile kabakulak, kizamik, kizamik¢ik
(EBV),
Sitomegalovirusa (CMV), Herpes Simpleks virus

viruslarma, Epstcin-Barr virusuna
(HSV) tip I ve 1l'ye, Varisclla Zoster virusuna
(VZV), Echo ve Coxsackie viruslarma karsi Im-
munglobulin M ve G antikorlar1 arastirildi. Ozel-
likle fokal bulgularla seyreden olgularda polimeraz
zincir reaksiyonu (PZR) teknigi ile HSV niikleik
asidi arastirildi. Sekiz olguda (%14.8) enterovinis

izolasyon caligmast yapildi.

Serum ve / veya BOS'da virus spesifik Ig M
pozitifligi saptanmasi ya da BOS'da PZR ile viral
niikleik asit saptanmasi ile etken tanimlamasi
yapildi (6). Ensefalit baslangicindan onceki dort
hafta icinde suci¢cegi ya da kabakulak gegiren olgu-
larda etken olarak VZV ve kabakulak virusu
diisiiniildit ve serolojik olarak tani desteklendi (4).
Hastalara semptomatik tedavi uygulandi. Klinik
olarak Herpes simpleks ensefaliti diigiiniilen olgu-
larda asiklovir tedavisi de verildi.

Bulgular

Ensefalit tanisi ile izlenen 54 olgunun 32'si
(%59.3) erkek ve 22's1 (%40.7) kiz olup, erkek / kiz
orant 145 idi. Olgularin ortalama yasi 7.21 yil
olarak bulundu ve olgularin %70.4'inti okul yas
grubu c¢ocuklarin olusturdugu goézlendi. Olgularin
yas gruplarina gore dagilim: Sekil 1'de goriilmekte-
dir. Mevsimler ydniinden hastalarin dagilimi ince-
lendiginde yil boyunca hastalarin bagvurdugu; an-
cak olgularin %33.3"iniin ilkbahar, %25.9'unun ise

kis aylarinda izlendigi saptand: (Sekil 2).

Hastalarda en sik rastlanan yakinmalar biling
degisikligi (% 73.4), ates ve havale gecirme (%
68.5) vc kusma (% 48.1) idi (Tablo I). Fizik in-
celemede en sik saptanan bulgular ise ates (% 74)

200

AKUT ENSEEALITLIi OLGULARDA ETiYOLO.IiK VE KLiNiK DEGERLENDIRME:

Olgu says)
20

|

lay-1y 1-2y. 2-5y 69y 10-14y.  Yaglar

=T ST N

Sekil 1. Olgularin yas gruplarina gére dagihm.

ve Dbiling degisikligi (%72.2) idi.
%25.9'unda dokiinti (% 11.1'inde
makiilopapiiler, %14.8'inde sucicegi ile uyumlu

Olgularin
pembe

pleomorfik ya da kurudu) saptand: (Tablo 2).

Beyin omurilik sivist incelemeleri olgularin
%63'linde normal olarak bulundu; %24'iinde pro-
tein artis1 (>45 mg/dl), %18.5'inde lenfositik
pleositoz (>55 hiicre/ml; olgularin %5.5'inde hiicre
ve protein artis1 birlikte idi) ve %1.8'inde BOS se-
kerinde diisiiklik saptandi.

Olgularin %92.6'sina hastaneye yattiktan son-
raki ilk 72 saat icinde EEG ¢ekildi. Yirmiyedi ol-
guda (%50) EEG'de zemin aktivitesinde yaygin
yavaslama, 17 olguda (%31.5) periyodik lateralize
epileptik desarj (PLED) saptandi. Olgularin 6'smda
(%11.1) EE G normal olarak degerlendirildi.

Olgularin 50' sine (%92.6) BBT g¢ekildi ve 20
olguda (%37) beyin 6demi, 7 olguda (%13) infarkt.
1 olguda (%1.8) kortikal atroft, 1 olguda (%1.8)
gliomatozis cerebri saptandi. Olgularin 2 Tinde
(%38.8) BB T normal olarak degerlendirildi. Ayrica
14 olguda (%25.9) kranial M R G incelemesi yapild:
ve 7 olguda (%13) infarkt, 1 olguda (%1.8) beyin
sap1 ensefalitini destekler bulgular, 1 olguda (%1.8)
akut dissémine ensefalomiyelit bulgulari, 1 olguda
(%1.8) leptomeninkslerde inflamasyon saptandi, 4
olguda (%7.4) ise MR G tetkiki normal olarak
degerlendirildi.

Klinik bulgular, EEG, BBT, MRG ve birlikte
serolojik incelemeler sonucunda olgularin 3 T inde
(%57.4) etken tanimlanabilmistir. Calismamizda en
sik saptanan etkenler HSV tip I ve VZV'dir

T Klin Pediatri 1999, 8
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Sekil 2. Ensefalitli olgularin aylara gére dagilimi.

(% 14.8). Tablo 3'dc ensefalitli olgularda saptanan
etkenler goriilmektedir. HSV saptanan 8 olgunun
2'sinde BOS'da PZR ile HSV nikleik asidi
arastirilmis ve pozitif bulunmustur. Bu olgularin 5'i
(%62.5) klinik, EEG, BBT ve MR G bulgular: ile
fokal ensefalit olarak degerlendirilmis olup siklikla
parictal lob olmakla birlikte frontal boélgeden ok-
sipital bolgeye dek beynin degisik bdlgelerinde tu-
tulum goézlenmistir. V Z V ensefaliti saptanan 8 ol-
gunun hepsinin viicudunda sugigegi ile uyumlu
plcomorfik dokiintii ya da son bir hafta iginde
sugicegi gegirme Oykiisii ve fizik incelemede kiuirut-
lu lezyonlar vardi. Yedi olgunun bagvuru nedeni
ataksi idi ve bu olgular postinfeksiydz serebellit
olarak degerlendirilerek semptomatik tedavi uygu-
land1. Bir olgu ise sucigegi ensefaliti olarak deger-
lendirildi ve ek olarak antiviral tedavi uygulandi.
Kizamikg¢ik ensefaliti olarak degerlendirilen 7 ol-
gunun 4'iindc hastaneye yattig1 donemde pembe
makiilopapiiler dokiinti vardi. Bir olgu hastaneye
yatmadan dort giin 6nce kizamik¢ik tanisi almistr.
Bir olguda belirtilerden bes giin sonra ddkiintlii goz-
lendi. Bir olguda ise dokiinti hi¢ saptanmadi.
Horizontal nistagmusu olan bir olgu klinik olarak
beyin sap1 ensefaliti olarak degerlendirilirken diger
olgularda yaygin tutulum gdézlendi. Kabakulak en-

sefalitli 5 olgunun yalnizca birinde bir hafta 6nce

TKhin J Pedwilr 1999, 8
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Sckil 3. En s:k sapranan etkenlerin yas gruplarma gore
dagilimi.

kabakulak gecirme Oykiisii ve ataksi vardi. Diger
olgular ise biling degisiklikleri ve konvulziyon ne-
deni ile basvurdular ve EEG'lerinde zemin ak-
tivitesinde yaygin yavaslama saptandi. Dort aylik
bir olguda ELISA ile CMV IgM pozitifligi ve ye-
nilenen incelemede titre artig1 saptanarak C M V en-
sefaliti tanis1 kondu. Onbir yasindaki bir olguda ise
akciger enfeksiyonu ile birlikte ensefalit tablosu
vardr ve ELISA ile Mikoplazma IgM pozitif bulun-
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Tablo 1. Ensefalit tanist ile izlenen olgularda en sik
gorlilen yakinmalar

Yakinma Olgu sayist %

Biling degisikligi 38 73.4
Ates 37 68.5
Havale gecirme 37 68.5
Kusma 26 48.1
Dokiinti 13 24

Basagrisi 11 20.4
Yiiriyemcme 10 18.5
ishal 3 5.5

Tablo 2. Ensefalit tanis1 ile izlenen olgularda fizik
inceleme bulgular:

Fizik inceleme bulgusu Olgu sayist %

Ates 40 74

Biling degisikligi 39 72.2
Dokiinti 14 259
Ense sertligi 10 18.5
Konvulziyon 8 14.8
Ataksi 8 14.8
Derin tenden reflekslerinde artis 6 111
Patolojik refleks 6 111
Hepatosplenomegali 5 9.3
Fasial paralizi 3 5.5
Nistagmus 2 3.7
Akcigerlerde rai 2 3.7
Hemiparezi 1 1.8
Abdtisens paralizisi 1 1.8
Pitozis 1 1.8

Tablo 3. Ensefalitli olgularda etkenlerin dagilimi

Etken Olgu sayisi %

HSV 8 14.8
vzv 8 14.8
Kizamikg¢ik virusu 7 13

Kabakulak virusu 5 9.3
CMV 1 18
Mikoplazma 1 1.8
Kuduz asis1 1 1.8
Etken saptanamayan 23 42.6

du. Akut dissemine ensefalit saptanan bir olguda
semptomlardan doért ay oOnce Semple tipi kuduz
asist yaptlma Oykiisii vardi ve tablonun bu asiya
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bagli olarak gelistigi diisiiniildii; bu olgu daha 6nce
sunulmustur (7).

Sekil 2'de en sik goriilen etkenlerin yaslara
gore dagilimi gorilmektedir.

Etken tammlanamayan 23 olgunun ¢ogunlu-
gunu (%73.9) okul yas grubu cocuklar olusturuyor-
du ve 9'unda fokal ensefalit saptandi. Bu olgulardan
ikisi klinik ve/veya MR G bulgular: ile beyin sapi1
ensefaliti olarak degerlendirildi. Fokal ensefalitli
olgulardan 3'liinde serum ve BOS'da HSV nikleik
asidi icin PZR incelemesi de yapildi; ancak negatif
bulundu.

Olgular prognoz agisindan degerlendirildi-
ginde; fokal ensefalitli bir olgu kaybedildi, bir
digerinde siddetli ndrolojik sekeller , bir olguda da
gelisti. HSV

birinde motor-mental retardasyon, birinde mental

hcmipleji ensefalitli  olgulardan
retardasyon ve hiperaktivite gelisti. Bir diger olgu
miyoklonik epilepsi nedeni ile izlenmektedir. Ku-
duz asisina bagli akut dissemine ensefalomiyelit
gelisen olguda ise konusma bozukluklart sekel
olarak kaldi. Diger olgularda iyi bir klinik gidis

gbzlendi ve norolojik sekel kalmadi.

Tartisma

Akut ensefalit siklikla ¢ocuklar ile geng eris-
kinleri etkileyen ve kiiciik c¢ocuklarda daha agir
gidisli bir enfeksiyon hastaligidir. En sik okul cagi
cocuklarda ve oOzellikle erkeklerde gorilmektedir
(2,4,6,8). Calismamizda da olgularin %70.4'ini
okul c¢agt c¢ocuklar ve ¢ogunlugunu erkekler olus-
turmaktadir. Mevsimlere goére etkenlerin dagilimi
degisebilmekle birlikte ensefalit olgular1 kis ve ilk-
bahar aylarinda daha sik, yaz aylarinda daha az ol-
mak iizere tiim yil boyunca goriilmektedir (4,5).
Calismamizda da olgularin %59.3'i ilkbahar ve kig
aylarinda, %18.5'i yaz aylarinda basvurmustur.

Ensefalit olgularinda EEG bulgularinin her za-
man tanida yardimci olmamasi, meningeal tutulum
olmadiginda BOS bulgularinin normal olmasi,
kiigiik ¢ocuklarda belirti ve bulgularin silik olmas1
nedeni ile tani1 giigliikkleri ile karsilasilmaktadir.
Klinik tabloda en 6nemlisi bilin¢ degisiklikleri ol-
mak tizere akut baslangich parezi, konvulziyonlar,
mental fonksiyon bozukluklari, duyu bozukluklari
gibi fokal ya da jeneralize ndrolojik belirtiler 6n
plandadir ve bu belirtiler 24 saatten wuzun
sirdiginde tanisal yd6nden Onem tasimaktadir

TKlin  Pediatri 1999, 8
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( 1,2.4-6). Olgularimizda da en sik goriilen belirti ve
bulgular 24 saatten uzun siiren ates, biling degisik-
likleri ve konvulziyonlar olmustur.

Enscfalit olgularinda siklikla viraslar rol oyna-
makla ve cografi bdolge, mevsim, iilkelerin asilama
programlari, konagin yast ve immiinitesine gore
etkenler degismektedir. Yaz ve sonbahar aylarinda
enteroviruslar ve arboviruslar 6n planda iken, ilk-
bahar ve kis aylarinda kabakulak virusu ve VZV
sik belirlenen etkenlerdir. HSV ensefalitleri ise tiim
diinyada, her yas grubunda her mevsimde goriile-
bilmekte olup sporadik ensefalitlerin 6nemli bir
etkenidir (1,2,4,5,8-11). Kabakulak, kizamik, kiza-
mike¢ik asilarinin diizenli yapildigr gelismis iilke-
lerde bu viruslara bagli enscfalit olgulari neredeyse
gorilmezken; VZV, respiratuar viruslar ve entero-
viruslar en sik enscfalit etkenleri haline gelmistir.
Human Herpes Virus-6 (HHV-6), Chlamydiapneu-
monia ve rotaviruslar da saptanan etkenler arasin-
dadir (4,5).

Caligmamizda en sik saptanan etkenler HSV
tip 1 ve VZV olmustur. HSV ensefaliti siklikla
lokal belirtilerle gitmekte ve yiiksek oranda morta-
lité ve morbiditeye yol agmaktadir. Tiim ensefalit-
lerin  %5-20 kadarindan, fokal ensefalitlerin ise
%45 kadarindan HSV'nun sorumlu oldugu
bildirilmektedir (8-10,12). Caligsmamizda da tiim
olgularin %14.8'inde, fokal ensefalit olarak deger-
lendirilen 15 olgunun ise %33.3'tindc HSV tip 1
etken olarak bulunmustur ve en sik okul ¢ocuk-
larinda ve bahar aylarinda saptanmistir. HS V ense-
falitlerinin siklikla froiitotcmporal, daha az olarak
da parietal ve oksipital loblar1 tutarak fokal ense-
falite yol agtig1, ancak beynin diffiiz tutulumu ile de
gidebildigi ve PZR ve MRG tetkiklerinin tanida
cok duyarlt teknikler oldugu bildirilmektedir (11-
13). HSV ensefalitlerinin %5-10 kadarinda tedavi
basarisizligina baglh relaps ya da postinfeksiy6z en-
sefalit nedeni ile klinik bulgularda rekurrens gelise-
bilmektedir (12,14). HSV ensefalitli olgularimizin
%62.5'inde fokal ensefalit tablosu, %37.5'inde dif-
fliz tutulum goézlenmistir. Biri diffiiz tutulumla,
digeri fokal bulgularla giden iki olguda seram ve
BOS'da HSV niikleik asidi i¢in PZR incelemesi
yapilmis ve pozitif bulunmustur. Baslangi¢c EEG,
BOS ve BBT bulgulart normal olan bir olguda,
yinelenen EEG ve BBT incelemeleri ve MRG'de
fokal bulgular saptanmis olup, agir bir klinik gidis

T Klin ,1 Pediatr 1999, S
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ve nérolojik sekel gozlenmistir. Bir yasindan kigik
bir olguda ise relaps gelismis ve nérolojik sekeller
kalmistir. Diger olgularda ise olasilikla erken
donemde baslanan asiklovir tedavisi nedeni ile iyi

birprognoz goérilmiistiir.

Calismamizda en sik saptanan diger bir ajan da
VZV'dur. VZV diger ¢aligmalarda da en sik etken-
lerden biri olarak ve daha ¢ok serebellit formunda
bildirilmektedir (4,5,8). Ulkemizde kabakulak ve
kizamikg¢ik asilart rutin as1 programinda yer alma-
maktadir. Kizamikg¢ik virusu olgularin %13'iinde,
kabakulak virusu ise %9.3'linde etken idi ve
sonuglarimiz tlkemizde bu viruslara karsi asilarin
da etkin bir bi¢cimde uygulanmas1 ile ensefalit olgu-
larinda %?22.3 oraninda azalma saglanabilecegini
disiindiirmektedir.

Cocuklarda en sik rastlanan ensefalit etken-
lerinden birisi de enteroviruslardir. Cesitli calig-
malarda enteroviruslar daha ¢ok yaz ve sonbahar
aylarinda ve bir yasindan kiigiik ¢ocuklarda olmak
olgularin %1-19'unda etken olarak
bildirilmektedir (1,2,4-6,8). Calismamizda en-

teroviruslara yodnelik ¢aligsma olgularin ancak

lzere

%14.8'inde yapilabilmis ve hepsinde negatif bulun-
mustur.

Fokal ensefalit saptanan 15 olgunun %33.3'
tinde HSV, %6.7'sinde kizamik¢ik virusu etkendi;
%60'mda ise etken saptanamadi. Cizman ve arka-
daslarinin ¢alismasinda da fokal ensefalitlerin
biiyiik ¢ogunlugunda HSV ve kizamikg¢ik vurus-
larinin etken oldugu, olgularin %35.7'sinde ise eti-
yolojinin belirlenemedigi bildirilmistir (8).

Kullanilan incelemelerin ¢egitliligine, yontem-
lere, gerecin saklama kosullarina bagli olarak ense-
falit olgularinin ancak %27-74 kadarinda etken
tanimlanabilmektedir. intratekal antikor tretiminin
gosterilmesi de 06zellikle izlemde ikinci BOS
ornekleri alinmadiginda gii¢ olmaktadir (4-6,8).
Olgularimizin da %57.4'linde ¢esitli yontemler ile
etkentanimlamasiyapilabilmistir. Enteroviruslara,
respiratuar viruslara, rota viruslara, HHV-6,
Mikoplazma, Klamidya, Borrelia gibi etkenlere
yonelik c¢aligmalar ve g¢ift seram ve BOS 0rnek-
lerinde inceleme yapma oranlari arttik¢a, PZR
teknigi daha yaygin olarak kullanima girdikge
tilkemizde de ensefalitlerde etken tanimlama ve uy-
gun tedavi olasilig1 artarak mortalite ve morbidi-
tede azalma saglanabilecektir.
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