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Özet 
Amaç: Son 9 y l içinde takip etti imiz ansefalitli olgu-
lar m z n etiyolojik ajanlar, klinik tablo ve prognoz 
yönünden incelenmesi amaçlanm t r.

Yöntemler: 2000-2008 y llar  aras nda ansefalit tan s  
ile yat r l p tedavi edilen hastalar n kay tlar  retrospek-
tif olarak incelendi.

Bulgular: Ara t rma döneminde 27 hasta ansefalit 
tan s  ald . Hastalar n ortanca ya  90 ay (5 ay-15 y l) 
ve erkek/k z oran  2/1 idi. Ba vuru s ras ndaki en s k 
yak nmalar ate  (%85), bilinç de i iklikleri (%77), 
konvülsiyon (%59), ba  a r s  (%59) ve kusma (%52) 
olarak tespit edildi. On yedi (%63) hastada etken sap-
tand , saptanan etkenler; kabakulak virüsü (4 hasta), 
k zam kç k virüsü (4 hasta), Epstein Barr virüs (3 
hasta), herpes simpleks virüs tip 1 (2 hasta), sitome-
galovirüs (1 hasta), k zam k virüsü (1 hasta), varisella 
zoster virüs (1 hasta) ve enterovirüs (1 hasta) idi. On 
hastada ise etken saptanamad . Be  hastada sekel 
geli ti. Bir hasta ise kaybedildi. 

Sonuç: Ansefalitlerde etken da l m  geni tir. 
Epidemiyolojik özelliklere ve a lama programlar na 
göre görülen etkenler zaman içinde de i iklik gös-
terebilir. Vakalar n önemli bir k sm nda etken sapta-
namamaktad r. Ülkemizde de ansefalitlerde etken 
tan mlama ve uygun tedavi olas l  artt kça ve the 
patients a lar  ile a l  çocuklar n say s  artt kça 
morbidite ve mortalite azalacakt r. 

(Ço cuk En f Der g 2009; 3: 168-73)
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prognoz

Abstract 
Objective: To determine the etiology, clinical presentation 
and prognosis of the patients with encephalitis in the last 
nine years.

Methods: Data from patients with encephalitis 
treated between 2000 and 2008 were examined 
retrospectively.

Results: Twenty seven patients were diagnosed as 
encephalitis. The median age of the patients was 90 
months (5 months-15 years) and male/female ratio 
was 2/1. The most common symptoms on admission 
were fever (85%), alterations in consciousness (77%), 
convulsion (59%), headache (59%), and vomiting 
(52%). In 17 (63%) patients, the etiological agents 
were determined, which were mumps virus (4 
patients), rubella virus (4 patients), Epstein-Barr virus 
(3 patients), herpes simplex virus type 1 (2 patients), 
cytomegalovirus (1 patient), measles virus (1 patient), 
varicella-zoster virus (1 patient) and enterovirus (1 
patient). In 10 patients, the etiological agents could 
not be found. In five patients, permanent sequelae 
developed. One patient died. 

Conclusion: The spectrum of the etiological agents 
of encephalitis is vast. These agents can change with 
time according to epidemiological features and 
vaccination programs. The agents could not be 
detected in the majority of the cases. In our country, 
the morbidity and the mortality will decrease as the 
possibilities for detection of etiological agents and 
administration of appropriate treatment and the 
proportion of the patients vaccinated with measles-
mumps-rubella and chickenpox vaccines increases. 

(J Pediatr Inf 2009; 3: 168-73)
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Giri

Ansefalit, beyin parankiminin enflamasyonudur. Akut 

ansefalit, daha çok çocuklar ve genç eri kinlerde görülen 

ve küçük çocuklarda daha iddetli seyreden bir hastal k 

olmakla beraber ya l lar  ve immün yetmezlikli ki ileri de 

etkilemektedir (1, 2). Vakalar n ço una virüsler neden olsa 

da, etiyolojide bakteriler, mantarlar, parazitler ve post-

enfeksiyöz veya otoimmün süreçler de rol oynamaktad r. 

Mevsim ve co rafik bölgeye, ülkelerin a lama program-

lar na, hastan n ya na ve immünite durumuna göre etken 

olan virüsler de i mektedir (3, 4).

Akut ansefalitli çocuklarda klinik spektrum, hiçbir 

sekele neden olmaks z n kendini s n rlayan bir tablodan 

hayat boyu morbidite ve mortaliteye neden olabilen id-

detli bir hastal k tablosuna kadar de i mektedir (5, 6). 

Ansefalitli vakalarda klasik olarak klinik tablo ate , ba  

a r s  ve mental durumda de i iklikle birlikte nöbet ve 

fokal nörolojik bulgularla ba lar (7, 8). Tan  anamnez ve 

fizik incelemenin yan nda santral sinir sistemi görüntüle-

meleri, elektroansefalografi (EEG) ve beyin-omurilik s v s -

n n (BOS) incelenmesine dayan r. Ancak, kesin etiyolojik 

tan  ajan n beyin dokusunda (biyopsi veya otopsi) veya 

BOS’ta tespit edilmesiyle sa lanabilir. S kl kla da etiyolo-

jik ajan n BOS’ta tespit edilmesi zordur, bu nedenle 

BOS’ta veya serumda ajana kar  geli en antikor titresin-

de önemli derecede art la da tan  konmaktad r. Bu 

durumda bu ajan n gerçekten ansefalitin nedeni mi oldu-

u, yoksa tesadüfen ansefalitle beraber bulundu u tam 

olarak ay rt edilememekte ve tan da zorluklara sebep 

olmaktad r (5, 8, 9).

Ansefalit tan s  alan çocuklarda uzun dönemde epilep-

si, parezi gibi motor bozukluklar ve ö renme güçlü ü gibi 

sekeller ortaya ç kmaktad r (10). Küçük ya ta olma, fokal 

nörolojik bulgu varl , ba vuruda Glasgow koma skoru-

nun dü ük olmas  ve anormal görüntüleme bulgular n n 

varl  kötü prognoz kriterleri olarak k s tl  say daki çal -

malarda bildirilmi tir. Ayr ca, ansefalit etkeni de prognoz-

la ili kilidir. Epstein Barr virüs (EBV) ve enterovirüs anse-

falitleri genellikle iyi seyirli iken, tedavi edilmeyen/geç 

tedavi edilen herpes simpleks virüs (HSV) ansefalitinde 

prognoz çok kötüdür. 

Çok say da virüs, bakteri, mantar ve parazit ansefalite 

neden olabilmektedir. Her vakada etkenlerin tümüne 

yönelik inceleme yap lmas  pratik olarak mümkün de il-

dir. Ayr ca, etkenlerin saptanmas na yönelik ileri ve geni  

ara t rmalar n yap ld  çal malarda hastalar n yakla k 

yar s nda etken saptanamamaktad r (11). Bu nedenle 

hastal n tan s n n do ru konularak uygun tedavinin veril-

mesi çok önemlidir. Ayr ca, a lama ve vektör kontrol 

programlar  da hastal ktan korunmada yarar sa lamakta-

d r (2, 12).

Bu çal mada son 9 y l içinde takip etti imiz ansefalit-

li vakalar m z n etiyolojik ajanlar, klinik tablo ve prognoz 

yönünden de erlendirilmesi amaçlanm t r.

Gereç ve Yöntem

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi Çocuk Enfeksiyon 

Hastal klar  Bilim Dal  ile Çocuk Yo un Bak m Ünitesi’nde 

2000-2008 y llar  aras nda ansefalit tan s  ile yat r l p teda-

vi edilen 27 hastan n kay tlar  retrospektif olarak incelen-

di. Ansefalit tan s  ani bilinç bozuklu u, akut nörolojik bul-

gular (konvülsiyon, parezi, istem d  hareket) varl nda 

BOS’ta hücre art  veya görüntüleme sonuçlar na göre 

kondu.

Hastalarda olas  etkeni saptamak için u çal malar 

yap lm t r (1). Hastalar n tümünde BOS’ta polimeraz zin-

cir reaksiyonu (PZR) ile veya BOS-serum serolojisi ile 

HSV ara t rmas  yap ld  (2). E er hastada öykü, fizik ince-

leme ve temas hikayesi ile belli bir etken dü ünülmü se 

do rudan o etkene ait serumda veya BOS’ta serolojik 

yöntemle inceleme yap ld  (3). Çal man n mümkün oldu-

u baz  hastalarda ise enterovirüs ara t r ld . Laboratuvarda 

enterovirüs ara t r lmas  yap lmad  dönemlerde izlenen 

hastalarda bu inceleme yap lmad  (4). Serumdaki serolo-

jik çal malar Ankara Üniversitesi T p Fakültesi, Cebeci 

Merkez Laboratuvar ’nda yap l rken, BOS’taki serolojik 

çal malar ile PZR incelemeleri Refik Saydam H fz ss hha 

Merkezi Ba kanl  Viroloji Laboratuvar ’nda yap ld  (5). 

Serolojik çal malar ELISA yöntemi ile yap ld  (6). Suçiçe i 

döküntüsü ile birlikte ansefalit geçirmekte olan bir hasta-

da etken varisella zoster virüs (VZV) olarak kabul edildi 

(7). Suçiçe ine ba l  serebeller ataksisi olan vakalar çal -

maya al nmad .

Sonuçlar

Hastalar n ortanca ya  90 ay (5 ay-15 y l) ve erkek/k z 

oran  2/1 idi. Hastalar ya  gruplar na göre de erlendirildi-

inde; 1 ay-1 ya  aras nda 1 hasta (%3,8), 2-5 ya  aras n-

da 7 hasta (%25,9) ve 6 ya  üzerinde 19 hasta (%70,3) 

vard . Mevsimler yönünden hastalar n da l m  incelendi-

inde y l boyunca hastalar n ba vurdu u; ancak olgular n 

%37’sinin ilkbahar ve %33, 3’ünün yaz aylar nda izlendi-

i tespit edildi.

Ba vuru s ras ndaki en s k yak nmalar ate  (%85), 

bilinç de i iklikleri (%77), konvülsiyon (%59), ba  a r s  

(%59) ve kusma (%52) olarak tespit edildi. Fizik incele-

mede hastalar n %44’ünde ense sertli i, %33’ünde 

Kernig belirtisi ve %40’ nda Brudzinski belirtisi pozitifti. 

Ayr ca, hastalar n 2’sinde (%7,4) kranial sinir tutulumu ve 

birisinde (%3,7) parezi saptand . BOS incelemeleri 

olgular n %25, 9’unda normal olarak bulundu; %66,7’sinde 

lenfositik pleositoz, %44,4’ünde protein art  ve 

%11,1’inde hafif düzeyde glukoz dü üklü ü tespit edildi. 
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On yedi hastada etken saptanabildi. Bu hastalarda 

etkenlerin 5’i serumda serolojik inceleme ile 12’si BOS 

tetkikleri ile tespit edildi. BOS incelemeleri ile tan  alan 

hastalar n 8’inde PZR ile, 4’ünde serolojik yöntemlerle 

etken saptand . Hastalarda saptanan etkenler; kabakulak 

virüsü (4 hasta), k zam kç k virüsü (4 hasta), EBV (3 

hasta), HSV tip 1 (2 hasta), sitomegalovirüs (CMV) (1 

hasta), k zam k virüsü (1 hasta), VZV (1 hasta) ve entero-

virüs (1 hasta) iken, 10 hastada ise etken saptanamad . 

Etken saptanamayan hastalardan birisinin kranial görün-

tülemesi HSV ansefaliti ile uyumlu idi (Tablo 1). 

Hastalar n 13’üne (%48) EEG çekildi ve EEG’si çeki-

lenlerin 12’sinde (%92,3) ensefalopati ile uyumlu bulgular 

ve birisinde ise (%7,7) yayg n epileptik aktivite saptand . 

EEG’de ensefalopati ile uyumlu bulgu saptanan 12 hasta-

n n yedisinde etken belli de ilken, 3’ünde k zam kç k virü-

sü ve birinde CMV ve bir ba kas nda HSV tip 1 etkendi. 

Bu hastalar m zda tespit edilen etkenlerin hepsi de BOS 

incelemeleri sonucunda saptand . Yayg n epileptik aktivi-

te tespit edilen bir hastada ise etken belli de ildi. 

Hastalar n 18’inin (%67) kranial manyetik rezonans 

görüntülemesi (MRG) yap ld ; normal bulgular (8 hasta), 

sa  medial temporal lob-parahipokampal lokalizasyolu 

kortikal-subkortikal bölgeyi ilgilendiren, T2AG’lerde 

ödem ile uyumlu hiperintens sinyal de i iklikleri (HSV 

saptanan 3 hasta), medulla, pons ve mezensefalonda 

hiperintens alanlar (etken saptanamayan 2 hasta), bila-

teral posterior talamusta T2AG’lerde simetrik hiperin-

tens sinyal de i iklikli i (etken saptanamayan 1 hasta), 

simetrik olarak talamus, bazal ganglionlar, serebeller 

pediküller ve beyin sap  posterior kesimlerde T2AG’lerde 

simetrik hiperintens sinyal de i ikli i (etken saptanama-

yan 1 hasta), bilateral oksipital loblarda leptomeningeal 

yüzlerde hafif düzeyde kontrast tutulumu (EBV saptanan 

1 hasta), korpus kallozumda, temporal ve oksipital horn-

lar çevresinde periventriküler beyaz cevherde intensite 

art  (k zam k virüsü saptanan 1 hasta) ve sa  presant-

ral gyrusta hiperintens nodüler görünüm (etken saptana-

mayan 1 hasta) saptand .

Hastalar n 19’una (%70,3) damar içi asiklovir verildi. 

Hastalar n median hastanede yat  süresi 8 gün (4-33 

gün) idi. Hastalar n 9’unda (%33,3) komplikasyon geli ti; 

uygunsuz antidiüretik hormon (ADH) sendromu (2 hasta), 

epilepsi (2 hasta), hidrosefali (1 hasta), davran  bozuklu-

u (1 hasta), “Alice Harikalar Diyar nda” sendromu (1 

hasta), herniasyon (1 hasta) ve silik santral fasial paralizi-

silik sol hemiparezi (1 hasta) görüldü (Tablo 2). Bu hasta-

lar n 5’indeki komplikasyon sekel olarak kald . Sekel ola-

rak epilepsisi olan 2 hastada ve silik santral fasial paralizi-

silik sol hemiparezi olan bir hastada etken belirlenemez-

ken, davran  bozuklu u olan bir hastada etken olarak 

HSV ve hidrosefalisi olan bir ba ka hastada etken olarak 

kabakulak virüsü tespit edildi. Enterovirüs ansefaliti geçi-

ren bir hasta (%3, 7) ise kaybedildi. 

Tart ma

Ansefalit, daha çok çocuklar ve genç eri kinlerde 

görülen ve küçük çocuklarda daha iddetli seyreden bir 

hastal kt r (1, 2). Ansefalit, hastalar ve aileleri için çok 

stres yaratan bir hastal kt r. Çünkü hastal k genellikle ani 

olarak ba lamakta, semptomlar h zl  ilerleyebilmekte ve 

böylece önceden tamamen sa l kl  olan çocu un sa l k 

durumu kötü bir hale gelebilmektedir. Ayr ca, ansefalite 

neden olan etiyolojik etken say s n n çok olmas  ve anse-

falitin birçok hastal kla kar abilmesinin yan nda u anki 

ansefalitle ilgili bilgilerin vaka sunumlar  ve küçük vaka 

serilerine dayanmas  sebebiyle, bu konuda tecrübeli kli-

nisyenler bile hastal n nedeni, tedavisi ve prognozu 

hakk nda yeterli olamamakta ve ansefalitli hastalar n 

ço unun nedeni bilinmedi inden ansefalit hakk nda bir 

tak m genellemeler yapmak mümkün olamamaktad r (13). 

Ansefalitin patogenezi incelendi inde temel olarak 

hastal n primer ansefalit ve postenfeksiyöz ansefalit 

eklinde 2 formu vard r. Primer olanda etkenin do rudan 

santral sinir sistemine (SSS) invazyonu söz konusudur ve 

genellikle de gri cevher etkilenmektedir. Di er formda ise 

kona n etkene kar  olu turdu u otoimmün mekanizma 

ile beyaz cevherde hasar olu maktad r. Primer enfeksi-

yonda SSS’ne invazyon, arbovirüslerle meydana gelen 

ansefalitte oldu u gibi hematojen yolla, HSV, kuduz ve 

poliomiyelitte oldu u gibi nöronal retrograd ta nmalar 

veya Naegleria fowleri ile meydana gelen ansefalitte 

olfaktor mukozadan invazyon yoluyla olmaktad r. 

Özdemir ve ark.
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Tab lo 1. Etkenlerin da l m

 Etkenler n (%)

 Belirlenemeyen 10 (37,1)

 Kabakulak virüsü 4 (14,8)

 K zam kç k virüsü 4 (14,8)

 EBV 3 (11,1)

 HSV 2 (7,4)

 CMV 1 (3,7)

 K zam k virüsü 1 (3,7)

 VZV 1 (3,7)

 Enterovirüs 1 (3,7)

Tab lo 2. Geli en komplikasyonlar

 Komplikasyonlar n (%)

 Uygunsuz ADH sendromu 2 (7,4)

 Epilepsi 2 (7,4)

 Hidrosefali 1 (3,7)

 Davran  bozuklu u 1 (3,7)

 “Alice Harikalar 1 (3,7)

 Diyar nda” sendromu

 Herniasyon 1 (3,7)

 Hemiparezi-fasiyal paralizi 1 (3,7)

 Toplam 9 (33,3)



Etkenlere göre beynin farkl  bölgeleri tutulmaktad r. HSV 

serebral korteks özellikle temporal lobu, kuduz virüsü 

bazal yap lar , arbovirüsler bütün beyni tutmaya e ilimli-

dir. Histopatolojik olarak perivasküler hücre infiltrasyonu, 

nekroz ve demiyelinizasyon, nöron dejenerasyonu ve 

nöronofaji gibi bulgular saptan r. Nöronlar ve aksonlar  

korunurken belirgin demiyelinizasyonun görülmesi ise 

postenfeksiyöz ansefaliti i aret eder (11, 13). 

Çok az say da popülasyon temelli çal man n olmas , 

birçok olas  etkenin olmas  ve tüm vakalar n bildirilmeme-

si nedeniyle ansefalit epidemiyolojisi hakk nda genel bir 

bilgiye sahip olmak çok zordur. Yine de epidemiyolojik 

özelliklerle ilgili u ç kar mlar söylenebilir (1). Sivrisinek ve 

kene kaynakl  ansefalitlerde çok farkl  co rafik ve mev-

simsel da l m vard r (2). Bat  Nil Virüsü ansefaliti sivrisi-

neklerin yo un oldu u dönemlerde daha s k ortaya ç k-

makta ve s kl kla da ya  artt kça s kl  ve iddeti artmak-

tad r (3). Enterovirüs, influenza ve VZV’nin neden oldu u 

ansefalit insidans nda mevsimsel zirveler görülmektedir 

(4). HSV ansefaliti ise mevsimsel ve co rafi farkl l k gös-

termedi i için tüm dünyada sporadik ansefalitin en s k 

nedenidir (5). Ansefalitli olgular n büyük k sm nda etken 

bilinmemektedir (13). Her etkene göre epidemiyolojik 

özellikler farkl  olmakla birlikte, ansefalit en s k okul ça n-

daki çocuklarda ve özellikle erkeklerde görülmektedir (4). 

Amerika Birle ik Devletleri’nde y ll k insidans 7, 3/100 

000’dir ve y lda 200 000 günlük hastane yat  ile y lda 

1400’den fazla ölüme neden olmaktad r. Bir ya ndan 

küçükler (13,7/100 000) ile 65 ya ndan büyük eri kinler-

de (10,6/100 000) insidans en fazlad r (14). Fowler ve 

arkada lar n n çal mas nda ortalama ya  bizim çal ma-

m zda oldu u gibi 7,5 y l olarak saptanm t r (15). 

Hastalar m z n yakla k %70’ini 5 ya ndan büyük çocuk-

lar ve erkekler olu turmaktad r. Ansefalit olgular n n 

ço unlu u ilkbahar ve k  aylar nda görülmesine ra men, 

hastalar m z n yakla k %80’i ilkbahar ve yaz aylar nda 

ba vurmu tur. Daha önce ülkemizde yap lm  olan bir 

çal mada da bizim bulgular m za benzer ekilde ansefa-

litli hastalar n %70,4’ünü okul ça ndaki çocuklar ve 

erkeklerin olu turdu u, hastalar n ortalama ya n n 7,2 y l 

oldu u ve mevsimsel da l m n benzer oldu u tespit edil-

mi tir (16). 

Ansefalitli hastalarda EEG ve BOS bulgular n n her 

zaman tan da yard mc  olmamas  ve küçük çocuklarda 

belirti ve bulgular n silik olmas  nedeniyle tan  güçlükle-

ri olmaktad r. Klinik tabloda ate  ve ba  a r s n  takiben 

en önemlisi bilinç de i iklikleri olmak üzere akut ba -

lang çl  parezi, konvülsiyonlar, mental fonksiyon bozuk-

luklar , duyu bozukluklar  gibi fokal ya da jeneralize 

nörolojik belirtiler ön plandad r (17). Ba lang çtaki 

semptom ve bulgulara göre ansefalitin yayg n veya 

fokal olu u hakk nda bir öngörüye sahip olabiliriz. 

Örne in, arboviral ansefalitlerin ço unda yayg n beyin 

tutulumu olur ve erken dönemde ate , kusma, dalg nl k 

ve koma tipiktir. Buna kar n HSV ansefaliti hemipare-

zi, konvülsiyonlar veya kranial sinir defektleri ile fokal 

olarak ba lar. Ayr ca, enterovirüs, VZV, k zam k ve 

k zam kç k virüslerinin neden oldu u ansefalit vakala-

r nda döküntü s kl kla ansefalit bulgular  öncesinde 

veya e li inde bulunabilir. Meninks irritasyon bulgular  

pozitif olabilir veya bulunmayabilir. Hastal n hafif for-

munda 1-2 hafta tam iyile me olabilirken a r formun-

da hasta birkaç gün içinde kaybedilebilir (13). Di er 

çal malara benzer biçimde olgular m zda en s k görü-

len belirtiler ate , bilinç de i iklikleri ve konvülsiyon 

olmu tur (15, 16).

Ansefalit tan s  klinik bulgu ve semptomlar ile dü ünü-

lür ve tan  BOS tetkikleri ile konulur. Hafif-orta seviyeli 

BOS de i iklikleri tipiktir. BOS bulgular  tamamen normal 

olabilirse de ço u hastada lenfositik pleositoz (50-200/

mm3) görülür. Protein düzeyi normal veya hafifçe yüksek 

olabilirse de HSV ansefalitinde çok artm  bulunabilir. 

Glukoz düzeyi genellikle normaldir. Gram boyamas nda 

bakteri görülmez ve kültürde üreme olmaz. BOS’ta PZR 

ile virüs DNA veya RNA’s  saptanabilirse de bu her zaman 

mümkün de ildir. Bu nedenle baz  olgularda seroloji ile 

tan ya gidilmektedir. Bu çal mada olgular n 2/3’ünde 

BOS’ta lenfositik pleositoz, yar s na yak n nda hafif prote-

in art  ve %90’ nda ise glukozun normal s n rlarda oldu-

u görüldü. HSV ansefalitli olgularda ise BOS’ta lenfositik 

pleositoz ile protein art n n daha belirgin oldu u da tes-

pit edildi. 

EEG, ansefalitin erken döneminde tan ya yard mc  ola-

bilir. Genellikle yayg n yava  dalga aktivitesi biçiminde 

ensefalopati lehine bulgu verir. Ayr ca, baz  olgularda epi-

leptik aktivite saptanabilir ve bu epileptik aktivitenin yeri-

nin saptanmas  ile beyin tutulumunun lokalizasyonu hak-

k nda bilgi edinilebilir (13, 16). Bizim vakalar m zda ise 

sadece bir hastada epileptik aktivite tespit edilirken, 

di erlerinde ensefalopati ile uyumlu bulgular saptand . 

Bilgisayarl  tomografi (BT), akut nörolojik sendromu olan 

hastalarda süratle çekilmelidir, ama BT ansefalitin ba -

lang c nda çok nadiren bulgu verebilir. Ancak, intrakrani-

al kitle, kanama ve apse gibi di er hastal klar  ay rt edebi-

lir. Ansefalitle ilgili akut de i iklikleri göstermede MRG, 

BT’ye göre daha duyarl d r. HSV ansefalitlerinde ba lan-

g çta MRG’de bulgular normal olabilirken, daha sonra 

unilateral veya bilateral temporal lob tutulumu yayg n ola-

rak saptan r. Ancak, özellikle süt çocuklar nda birçok böl-

gede yayg n tutulum alanlar  da saptanabilir. EBV ansefa-

litinde MRG’de bulgular çok çe itli olmakla beraber, nor-

mal de olabilir. Enteroviral ansefalitlerin ise MRG’de özel 

bir bulgular  yoktur ancak, enterovirüs 71’in neden oldu-

u olgularda MRG’de beyin sap  tutulumu görülmektedir. 

Postenfeksiyöz ansefalitlerde ise MRG’de beyin ve omu-

rilikte beyaz cevherde tutulum saptan r. Bazal ganglion ve 

talamik tutulum da gözlenebilir (13, 15). Bizim çal ma-

m zda ise HSV ansefaliti olan üç hastada unilateral tem-

poral lob tutulumu, EBV ansefaliti olan bir hastada bilate-
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ral oksipital alanlarda hafif leptomeningeal tutulum, k za-

m k virüsü ansefaliti olan bir hastada temporal ve oksipi-

tal lob ile korpus kallozumda beyaz cevher tutulumu sap-

tanm t r. Ayr ca, etkeni belli olmayan baz  olgular m zda 

da beyin sap  tutulumu ile talamik tutulumun oldu u 

görülmü tür. 

Ansefalit vakalar nda s kl kla virüsler rol almakta ve 

co rafi bölge, mevsim, a lama programlar , ya  ve 

immünite ile etkenler de i mektedir. Kabakulak, k zam k 

ve k zam kç k a lar n n rutin olarak yap ld  ülkelerde 

bu virüslere ba l  ansefalit olgular  çok azalm t r ve 

VZV, respiratuvar virüsler ve enterovirüsler en s k anse-

falit etkenleri haline gelmi lerdir (6, 12). HSV ansefalitle-

ri ise tüm dünyada, her ya  grubunda ve her mevsimde 

görülebilmektedir, tüm dünyada sporadik ansefalitlerin 

en s k etkenidir (18, 19). Bat l  ülkelerde HSV d nda 

etken olarak solunum yolu virüsleri, VZV ve enterovirüs 

en ba ta gelen etkenlerken, Asya’daki ülkelerde k za-

m k, k zam kç k ve kabakulak ön plandad r (6, 7, 12). 

Nedeni saptanabilen hastalar m z n %60’ n  a  ile önle-

nebilir olan k zam k, k zam kç k ve kabakulak virüsleri 

olu turmaktayd . K zam k-kabakulak-k zam kç k a s n n 

ülkemizde rutin olarak yap lmas  yeni bir süreç oldu un-

dan sonuçlar n bu ekilde ç kmas  a rt c  olmam t r. 

Uysal ve arkada lar n n 1995-1998 y llar n  kapsayan 

çal malar nda vakalar n %42,6’s nda etken saptana-

mazken, nedeni saptanabilen vakalar n yakla k %64’ünü 

bizim çal mam zda oldu u gibi a  ile önlenebilir etken-

ler olu turmaktayd  (16).

Tüm ansefalitli hastalar n morbidite ve fatalite oranla-

r  s ras yla %7-10 ve %3-4 aras nda de i mektedir. 

Komplikasyon geli me oran  ya la ters orant l  olmak 

üzere artmaktad r. Baz  serilerde 1 ya  alt nda ölüm ora-

n n n %40-50’lere kadar de i ti i bildirilmektedir (20). 

Beyin ödemi ve uygunsuz ADH sendromu h zla kötüle -

me ve ölüme yol açabilen yayg n komplikasyonlard r. 

Enterovirüs 71 ansefalitlerinde nörojenik pulmoner ödem 

s k ve fatal bir komplikasyondur (21). Ansefalit tan s  

alan çocuklarda uzun dönemde epilepsi, davran  ve 

ki ilik bozukluklar , parezi gibi motor bozukluklar ve 

ö renme güçlü ü gibi sekeller ortaya ç kmaktad r (10). 

Küçük ya ta olma, fokal nörolojik bulgu varl , ba vuru-

da Glasgow koma skorunun dü ük olmas  ve anormal 

görüntüleme bulgular n n varl  kötü prognoz kriterleri 

olarak k s tl  say daki çal malarda bildirilmi tir. Ayr ca, 

ansefalit etkeni de prognozla ili kilidir. EBV ve enterovi-

rüs ansefalitleri genellikle iyi seyirli iken, tedavi edilme-

yen/geç tedavi edilen HSV ansefalitinde prognoz çok 

kötüdür ve tedavi edilmeyen HSV ansefalitlerinde mor-

talite %75 düzeyindedir (10, 21, 22). Bu nedenle anse-

falitli hastalara aksi ispat edilene kadar ampirik asiklovir 

tedavisi ba lanmal d r. Bizim çal mam zda HSV ansefa-

litine ba l  ölüm görülmemi tir. Ancak, 5 hastada sekel 

geli mi tir. 

Sonuç olarak, ansefalitlerde etken da l m  geni tir. 

Epidemiyolojik özelliklere ve a lama programlar na göre 

görülen etkenler zaman içinde de i iklik gösterebilir. 

Vakalar n önemli bir k sm nda etken saptanamamakta-

d r. Ülkemizde de ansefalitlerde etken tan mlama ve 

uygun tedavi olas l  artt kça ve k zam k-kabakulak-

k zam kç k ile suçiçe i a lar  ile a l  çocuklar n say s  

artt kça morbidite ve mortalite azalacakt r. Ancak grip 

virüsleri gibi pek çok patojenin de ansefalit olu turmas  

nedeniyle zaman içinde ansefalitlerin morbidite ve mor-

talitesinin h zl  bir biçimde azalmayabilece i de ak lda 

tutulmal d r. 
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