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Ö z e t . . . 

Bu çalışmada akut ensefalitli 54 çocukta etiyolojik ajan
lar ve klinik tablo incelenmiştir. Erkek i kız oram 1.45, ortala
ma yaş 7.21 yıl idi; çoğunluğu (%70.4) okul çağı çocuklar oluş
turmaktaydı. En sık yakınmalar bilinç değişiklikleri, ateş ve 
konvıdzivon geçirme idi. Ellidört olgunun 31'inde (%57.4) eti
yolojik ajan saptandı. En sık saptanan ajanlar Herpes siınplex 
' virüs tipi (HSVtip 1) (%14.H), Varicella zosler (VZV) (%14.8), 
kızamıkçık (%13) ve kabakulak virusu (%9.3) idi. Yırıniüç olgu
da (%42.6) etiyolojik ajan saptanamadı. Olguların %27.7'si 
fokal ensejalit olarak değerlendirildi; bu olguların %33.3 'ün
de HSK %6.7'siııde kızamıkçık virusu etkendi. Olguların 
biri kaybedildi, dört olguda da şiddetli nörolojik sekeller ge
lişti. 

A n a h t a r K e l i m e l e r : Ensefalit, Çocuk la r , Et iyolo j ik ajanlar, 
K l i n i k tablo 
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S u m m a r y 

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 most frequent 
agents were Herpes simplex virus type 1 (HSVtype I) (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. 

K e y W o r d s : Encephalitis, Chi ldren , Et iologic agents, 
C l i n i ca l picture 
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Ensefalit daha çok çocuklar ve genç erişkin
lerde görülen ve küçük çocuklarda daha şiddetli 
seyreden bir hastalıktır. Etiyolojide en sık viruslar 
rol oynamaktadır ; ancak mevsim ve coğrafi bölge
ye, ülkelerin aşılama programlarına, hastanın yaşı 
ve immünite durumuna göre etken olan viruslar 
değişmektedir (1-5). Bu çal ışmada hastanemizde 
ensefalit tanısı ile izlenen 54 olgu etiyolojik ajanlar, 
kl inik tablo ve prognoz yönünden incelenmiştir. 
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G e r e ç v e Y ö n t e m 

Hastanemizde Ocak 1995- Aralık 1998 tarih
leri arasında ensefalit tanısı ile izlenen 54 olgu 
ça l ı şmaya al ındı . Ensefalit; öncel ikle bi l inç 
değişikliği olmak üzere mental fonksiyon bozuk
lukları , pareziler, duyu bozukluklar ı , k o n u ş m a 
bozukluklar ı , konvulziyonlar gibi fokal ya da 
yaygın beyin tutulumu gösteren ve akut başlangıçtı 
(dört haftadan kısa süreli) nörolojik belirtilerin var
lığı ile tanımlandı. Beyin omurilik sıvısı (BOS) in
celemeleri, elektroensefalografi (EEG) bulguları, 
gerekli olgularda bilgisayarlı beyin tomografisi 
(BBT) ve kranial manyetik rezonans görüntüleme 
( M R G ) tetkikleri ile tanı desteklendi. Nörolojik be-
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lirtilcr yirmidört saatten uzun sürdü ise tanı koydu-
rucu kabul edildi. Belirti lerin yirmidört saatten kısa 
sürdüğü olgularda E E G veya B O S bulguları ense-
falit düşündürüyorsa veya bilinç değişikliği mutla
ka olmak üzere yukar ıda .sayılan belirtilerden en az 
ikisini içeren klinik tablonun bulunması ile tanı 
kondu (4,5). Bakteriyel menenjit, beyin apsesi, ko l -
lajeıı doku hastalığı, malign hastalık ya da intok-
sikasyon saptanan ve bilinç değişikliği olmaksızın 
yalnızca aseptik menenjit olarak değerlendiri len o l 
gular çalışma dışı bırakıldı. 

Et iyoloj ik ajana yönel ik olarak serum ve 
BOS'da ELİSA ile kabakulak, kızamık, kızamıkçık 
viruslarma, Epstcin-Barr virusuna ( E B V ) , 
Sitomegalovirusa ( C M V ) , Herpes Simpleks virus 
(HSV) tip I ve ll 'ye, Varisclla Zoster virusuna 
( V Z V ) , Echo ve Coxsackie viruslarma karşı Im
munglobulin M ve G antikorları araştırıldı. Özel
likle fokal bulgularla seyreden olgularda polimeraz 
zincir reaksiyonu (PZR) tekniği ile H S V nükleik 
asidi araştırıldı. Sekiz olguda (%14.8) enterovinıs 
izolasyon çalışması yapıldı . 

Serum ve / veya BOS'da virus spesifik Ig M 
pozitifliği saptanması ya da BOS'da P Z R ile viral 
nükleik asit sap tanması ile etken tan ımlamas ı 
yapıldı (6). Ensefalit başlangıcından önceki dört 
hafta içinde suçiçeği ya da kabakulak geçiren olgu
larda etken olarak V Z V ve kabakulak virusu 
düşünüldü ve serolojik olarak tanı desteklendi (4). 
Hastalara semptomatik tedavi uygulandı . K l i n i k 
olarak Herpes simpleks ensefaliti düşünülen olgu
larda asiklovir tedavisi de verildi. 

Bulgular 

Ensefalit tanısı ile izlenen 54 olgunun 32'si 
(%59.3) erkek ve 22'sı (%40.7) kız olup, erkek / kız 
oranı 1.45 idi . Olguların ortalama yaşı 7.21 yıl 
olarak bulundu ve olguların %70.4 'ünü okul yaş 
grubu çocukların oluşturduğu gözlendi. Olguların 
yaş gruplarına göre dağılımı Şekil l'de görülmekte
dir. Mevsimler yönünden hastaların dağılımı ince
lendiğinde yıl boyunca hastaların başvurduğu; an
cak olguların %33.3 'ünün ilkbahar, %25.9'unun ise 
kış aylarında izlendiği saptandı (Şekil 2). 

Hastalarda en sık rastlanan yakınmalar bilinç 
değişikliği (% 73.4), ateş ve havale geçirme (% 
68.5) vc kusma (% 48.1) idi (Tablo I). F iz ik in
celemede en sık saptanan bulgular ise ateş (% 74) 

ve bi l inç değiş ikl iğ i (%72.2) id i . Olgular ın 
%25.9'unda dökün tü (% 11.1'inde pembe 
makülopapüler, %14.8'inde suçiçeği ile uyumlu 
pleomorfık ya da kurudu) saptandı (Tablo 2). 

Beyin omurilik sıvısı incelemeleri olguların 
%63 'ünde normal olarak bulundu; %24'ünde pro
tein artışı (>45 mg/dl), %18.5'inde lenfositik 
pleositoz (>55 hücre/ml; olguların %5.5'inde hücre 
ve protein artışı birlikte idi) ve %1.8'inde B O S şe
kerinde düşüklük saptandı. 

Olguların %92.6 's ına hastaneye yattıktan son
raki i lk 72 saat içinde E E G çekildi. Yirmiyedi o l 
guda (%50) EEG'de zemin aktivitesinde yaygın 
yavaşlama, 17 olguda (%31.5) periyodik lateralize 
epileptik deşarj ( P L E D ) saptandı. Olguların 6'smda 
(%11.1) E E G normal olarak değerlendirildi. 

Olguların 50' sine (%92.6) B B T çekildi ve 20 
olguda (%37) beyin ödemi , 7 olguda (%13) infarkt. 
1 olguda (%1.8) kortıkal atroft, 1 olguda (%1.8) 
gliomatozis cerebri saptandı. Olguların 2 Tinde 
(%38.8) B B T normal olarak değerlendirildi. Ayrıca 
14 olguda (%25.9) kranial M R G incelemesi yapıldı 
ve 7 olguda (%13) infarkt, 1 olguda (%1.8) beyin 
sapı ensefalitini destekler bulgular, 1 olguda (%1.8) 
akut dissémine ensefalomiyelit bulguları, 1 olguda 
(%1.8) leptomeninkslerde inflamasyon saptandı, 4 
olguda (%7.4) ise M R G tetkiki normal olarak 
değerlendirildi. 

K l i n i k bulgular, E E G , B B T , M R G ve birlikte 
serolojik incelemeler sonucunda olguların 3 T inde 
(%57.4) etken tanımlanabilmiştir. Çal ışmamızda en 
sık saptanan etkenler H S V tıp I ve VZV'd ı r 
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Şeki l 2 . Ensefalit l i o lgu lar ın aylara göre d a ğ ı l ı m ı . 

(% 14.8). Tablo 3'dc ensefalitli olgularda saptanan 
etkenler görülmektedir. H S V saptanan 8 olgunun 
2'sinde BOS 'da P Z R ile H S V nükle ik asidi 
araştırılmış ve pozitif bulunmuştur. Bu olguların 5'i 
(%62.5) klinik, E E G , B B T v e M R G bulguları ile 
fokal ensefalit olarak değerlendiri lmiş olup sıklıkla 
parietal lob olmakla birlikte frontal bölgeden ok-
sipıtal bölgeye dek beynin değişik bölgelerinde tu
tulum gözlenmiştir. V Z V ensefaliti saptanan 8 ol 
gunun hepsinin vücudunda suçiçeği ile uyumlu 
plcomorfîk döküntü ya da son bir hafta içinde 
suçiçeği geçirme öyküsü ve fizik incelemede kıırut-
lu lezyonlar vardı. Yedi olgunun başvuru nedeni 
ataksi idi ve bu olgular postinfeksiyöz serebellit 
olarak değerlendirilerek semptomatik tedavi uygu
landı. B i r olgu ise suçiçeği ensefaliti olarak değer
lendirildi ve ek olarak antiviral tedavi uygulandı. 
Kızamıkçık ensefaliti olarak değerlendirilen 7 ol 
gunun 4 'ündc hastaneye yattığı dönemde pembe 
makülopapüler döküntü vardı. B i r olgu hastaneye 
yatmadan dört gün önce kızamıkçık tanısı almıştı. 
B i r olguda belirtilerden beş gün sonra döküntü göz
lendi. B i r olguda ise döküntü hiç saptanmadı. 
Horizontal nistagmusu olan bir olgu kl inik olarak 
beyin sapı ensefaliti olarak değerlendiril irken diğer 
olgularda yaygın tutulum gözlendi. Kabakulak en
sefalitli 5 olgunun yalnızca birinde bir hafta önce 

kabakulak geçirme öyküsü ve ataksi vardı. Diğer 
olgular ise bilinç değişiklikleri ve konvulziyon ne
deni ile başvurdular ve EEG'lerinde zemin ak-
tivitesinde yaygın yavaşlama saptandı. Dört aylık 
bir olguda ELİSA ile C M V I g M pozitifliği ve ye
nilenen incelemede titre artışı saptanarak C M V en
sefaliti tanısı kondu. Onbir yaşındaki bir olguda ise 
akciğer enfeksiyonu ile birlikte ensefalit tablosu 
vardı ve ELÎSA ile Mikoplazma I g M pozitif bulun-
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Tablo 1. Ensefalit tanısı ile izlenen olgularda en sık 
görülen yakınmalar 

Yakınma O l g u sayısı % 

Bilinç değiş ikl iği 38 73.4 
Ateş 37 68.5 
Havale geç i rme 37 68.5 
Kusma 26 48.1 
Döküntü 13 24 
Başağrıs ı 11 20.4 
Y ü r ü y e m c m e 10 18.5 
İshal 3 5.5 

Tablo 2. Ensefalit tanısı ile izlenen olgularda fizik 
inceleme bulguları 

Fiz ik inceleme bulgusu Olgu sayısı % 

Ateş 40 74 
Bil inç değiş ikl iği 39 72.2 
D ö k ü n t ü 14 25.9 
Ense sertliği 10 18.5 
K o n v u l z i y o n 8 14.8 
Ataksi 8 14.8 
Derin tenden reflekslerinde artış 6 1 1.1 
Patolojik refleks 6 1 1.1 
Hepatosplenomegali 5 9.3 
Fasial paralizi 3 5.5 
Nistagmus 2 3.7 
Akc iğe r l e rde rai 2 3.7 
Hemiparezi 1 1.8 
Abdt ı sens paralizisi 1 1.8 
Pitozis 1 1.8 

Tablo 3. Ensefalitli olgularda etkenlerin dağılımı 

Etken Olgu sayısı % 

H S V 8 14.8 
v z v 8 14.8 
K ızamıkç ık virusu 7 13 
Kabakulak virusu 5 9.3 
C M V 1 1.8 
Mikop lazma 1 1.8 
K u d u z aşısı 1 1.8 
Etken saptanamayan 23 42.6 

du. Akut dissemine ensefalit saptanan bir olguda 
semptomlardan dört ay önce Semple tipi kuduz 
aşısı yapılma öyküsü vardı ve tablonun bu aşıya 

bağlı olarak geliştiği düşünüldü; bu olgu daha önce 
sunulmuştur (7). 

Şekil 2'de en sık görülen etkenlerin yaşlara 
göre dağılımı görülmektedir. 

Etken tammlanamayan 23 olgunun çoğunlu
ğunu (%73.9) okul yaş grubu çocuklar oluşturuyor
du ve 9'unda fokal ensefalit saptandı. Bu olgulardan 
ikisi kl inik ve/veya M R G bulguları ile beyin sapı 
ensefaliti olarak değerlendirildi. Fokal ensefalitli 
olgulardan 3'ünde serum ve BOS'da H S V nükleik 
asidi için P Z R incelemesi de yapıldı; ancak negatif 
bulundu. 

Olgular prognoz açıs ından değer lendir i ld i 
ğinde; fokal ensefalitli bir olgu kaybedildi, bir 
diğerinde şiddetli nörolojik sekeller , bir olguda da 
hcmipleji gelişt i . H S V ensefalitli olgulardan 
birinde motor-mental retardasyon, birinde mental 
retardasyon ve hiperaktivite gelişti. B i r diğer olgu 
miyoklonik epilepsi nedeni ile izlenmektedir. K u 
duz aşısına bağlı akut dissemine ensefalomiyelit 
gelişen olguda ise konuşma bozuklukları sekel 
olarak kaldı. Diğer olgularda iyi bir kl inik gidiş 
gözlendi ve nörolojik sekel kalmadı. 

T a r t ı ş m a 

Akut ensefalit sıklıkla çocuklar ile genç eriş
kinleri etkileyen ve küçük çocuklarda daha ağır 
gidişli bir enfeksiyon hastalığıdır. En sık okul çağı 
çocuklarda ve özellikle erkeklerde görülmektedir 
(2,4,6,8). Çal ışmamızda da olguların %70.4 'ünü 
okul çağı çocuklar ve çoğunluğunu erkekler oluş
turmaktadır. Mevsimlere göre etkenlerin dağılımı 
değişebilmekle birlikte ensefalit olguları kış ve i lk
bahar aylarında daha sık, yaz aylarında daha az o l 
mak üzere tüm yıl boyunca görülmektedir (4,5). 
Çal ışmamızda da olguların %59.3 'ü ilkbahar ve kış 
aylarında, %18.5'i yaz aylarında başvurmuştur. 

Ensefalit olgularında E E G bulgularının her za
man tanıda yardımcı olmaması , meningeal tutulum 
olmadığında B O S bulgular ın ın normal o lması , 
küçük çocuklarda belirti ve bulguların silik olması 
nedeni ile tanı güçlükleri ile karşılaşılmaktadır. 
K l i n i k tabloda en önemlisi bilinç değişiklikleri o l 
mak üzere akut başlangıçh parezi, konvulziyonlar, 
mental fonksiyon bozuklukları , duyu bozuklukları 
gibi fokal ya da jeneralize nörolojik belirtiler ön 
p landadı r ve bu belirtiler 24 saatten uzun 
sürdüğünde tanısal yönden ö n e m taş ımaktadı r 
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( 1,2.4-6). Olgular ımızda da en sık görülen belirti ve 
bulgular 24 saatten uzun süren ateş, bilinç değişik
likleri ve konvulziyonlar olmuştur. 

Enscfalit olgularında sıklıkla viraslar rol oyna
makla ve coğrafi bölge, mevsim, ülkelerin aşılama 
programları , konağın yaşı ve immünıtesine göre 
etkenler değişmektedir. Yaz ve sonbahar aylarında 
enteroviruslar ve arboviruslar ön planda iken, i lk
bahar ve kış aylarında kabakulak virusu ve V Z V 
sık belirlenen etkenlerdir. H S V ensefalitleri ise tüm 
dünyada, her yaş grubunda her mevsimde görüle
bilmekte olup sporadik ensefalitlerin önemli bir 
etkenidir (1,2,4,5,8-11). Kabakulak, kızamık, kıza
mıkçık aşılarının düzenli yapıldığı gelişmiş ülke
lerde bu viruslara bağlı enscfalit olguları neredeyse 
görülmezken; V Z V , respiratuar viruslar ve entero
viruslar en sık enscfalit etkenleri haline gelmiştir. 
Human Herpes Virus-6 ( H H V - 6 ) , Chlamydia pneu
monia ve rotaviruslar da saptanan etkenler arasın
dadır (4,5). 

Çal ışmamızda en sık saptanan etkenler H S V 
tip 1 ve V Z V olmuştur. H S V ensefaliti sıklıkla 
lokal belirtilerle gitmekte ve yüksek oranda morta
lité ve morbiditeye yol açmaktadır. Tüm ensefalit
lerin %5-20 kadarından, fokal ensefalitlerin ise 
%45 kadar ından H S V ' n u n sorumlu o lduğu 
bildirilmektedir (8-10,12). Çal ışmamızda da tüm 
olguların %14.8'inde, fokal ensefalit olarak değer
lendirilen 15 olgunun ise %33.3 'ündc H S V tip 1 
etken olarak bulunmuştur ve en sık okul çocuk
larında ve bahar aylarında saptanmıştır. H S V ense-
falitlerinin sıklıkla froııtotcmporal, daha az olarak 
da parietal ve oksipital lobları tutarak fokal ense-
falite yol açtığı, ancak beynin diffüz tutulumu ile de 
gidebildiği ve P Z R ve M R G tetkiklerinin tanıda 
çok duyarlı teknikler olduğu bildirilmektedir (11-
13). H S V ensefalitlerinin %5-10 kadarında tedavi 
başarısızlığına bağlı relaps ya da postinfeksiyöz en
sefalit nedeni ile kl inik bulgularda rekurrens gelişe
bilmektedir (12,14). H S V ensefalitli olgularımızın 
%62.5'inde fokal ensefalit tablosu, %37.5'inde dif
füz tutulum gözlenmiştir. B i r i diffüz tutulumla, 
diğeri fokal bulgularla giden ik i olguda seram ve 
BOS'da H S V nükleik asidi için P Z R incelemesi 
yapılmış ve pozitif bulunmuştur. Başlangıç E E G , 
B O S ve B B T bulguları normal olan bir olguda, 
yinelenen E E G ve B B T incelemeleri ve M R G ' d e 
fokal bulgular saptanmış olup, ağır bir kl inik gidiş 

ve nörolojik sekel gözlenmiştir. B i r yaşından küçük 
bir olguda ise relaps gelişmiş ve nörolojik sekeller 
kalmıştır. Diğer olgularda ise olası l ıkla erken 
dönemde başlanan asiklovir tedavisi nedeni ile iyi 
bir prognoz görülmüştür. 

Çal ışmamızda en sık saptanan diğer bir ajan da 
VZV'dur . V Z V diğer çalışmalarda da en sık etken
lerden biri olarak ve daha çok serebellit formunda 
bildirilmektedir (4,5,8). Ülkemizde kabakulak ve 
kızamıkçık aşıları rutin aşı programında yer alma
maktadır. Kızamıkçık virusu olguların %13'ünde, 
kabakulak virusu ise % 9 . 3 ' ü n d e etken idi ve 
sonuçlarımız ülkemizde bu viruslara karşı aşıların 
da etkin bir biçimde uygulanması ile ensefalit olgu
larında %22.3 oranında azalma sağlanabileceğini 
düşündürmektedir. 

Çocuklarda en sık rastlanan ensefalit etken
lerinden birisi de enteroviruslardır. Çeşitli çalış
malarda enteroviruslar daha çok yaz ve sonbahar 
aylarında ve bir yaşından küçük çocuklarda olmak 
üzere olgular ın %1-19'unda etken olarak 
bildir i lmektedir (1,2,4-6,8). Ça l ı şmamızda en-
teroviruslara yöne l ik ça l ı şma olgular ın ancak 
%14.8'inde yapılabilmiş ve hepsinde negatif bulun
muştur. 

Fokal ensefalit saptanan 15 olgunun %33.3' 
ünde H S V , %6.7'sinde kızamıkçık virusu etkendi; 
%60'mda ise etken saptanamadı. Cızman ve arka
daşlar ının ça l ı şmas ında da fokal ensefalitlerin 
büyük çoğunluğunda H S V ve kızamıkçık vuruş
larının etken olduğu, olguların %35.7'sinde ise eti-
yolojinin belir lenemediği bildirilmiştir (8). 

Kullanılan incelemelerin çeşitliliğine, yöntem
lere, gerecin saklama koşullarına bağlı olarak ense
falit olgularının ancak %27-74 kadarında etken 
tanımlanabilmektedir. întratekal antikor üretiminin 
gös ter i lmesi de özel l ikle izlemde ik inci B O S 
örnekleri al ınmadığında güç olmaktadır (4-6,8). 
Olgularımızın da %57.4 'ünde çeşitli yöntemler ile 
etken tanımlaması yapılabilmiştir. Enteroviruslara, 
respiratuar viruslara, rota viruslara, H H V - 6 , 
Mikoplazma, Klamidya, Borrelia gibi etkenlere 
yönelik çalışmalar ve çift seram ve B O S örnek
lerinde inceleme yapma oranları arttıkça, P Z R 
tekniği daha yaygın olarak kul lanıma girdikçe 
ülkemizde de ensefalitlerde etken tanımlama ve uy
gun tedavi olasılığı artarak mortalite ve morbidi-
tede azalma sağlanabilecektir. 
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