168

Ozgun Arastirma / Original Article

Cocuklarda Ansefalit: 27 Vakanin Sunumu

Encephalitis in Children: Presentation of 27 Cases

Gelig Tarihi: 14.09.2009
Kabul Tarihi: 02.11.2009

Yazisma Adresi:

Correspondence Address:

Dr. Halil Ozdemir,

Ankara Universitesi

Tip Fakltesi, Cocuk
Enfeksiyon Hastaliklari
Bilim Dall, Ankara, Ttirkiye
Tel.: +90 312 595 65 39
E-posta:
doktorhalil@gmail.com

Halil Ozdemirl, Anil Tapisizl, Ergin Ciftcil, Erdal incel, Tanil Kendirli2, Suat Fitdz3,
Serap Tirag Teber4, Gulhis Deda4, Ulker Dogrul

1Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar Bilim Dali, Ankara, Ttirkiye
2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Yogun Bakim Unitesi, Ankara, Tiirkiye

3Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyodiagnostik Anabilim Dali, Ankara, Ttirkiye

4Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Nérolojisi Bilim Dali, Ankara, Ttirkiye

Ozet

Amagc: Son 9 yil iginde takip ettigimiz ansefalitli olgu-
lanmizin etiyolojik ajanlar, klinik tablo ve prognoz
ydninden incelenmesi amaglanmigtir.

Yoéntemler: 2000-2008 yillari arasinda ansefalit tanisi
ile yatinhp tedavi edilen hastalarin kayitlar retrospek-
tif olarak incelendi.

Bulgular: Arastirma déneminde 27 hasta ansefalit
tanisi aldi. Hastalarin ortanca yasi 90 ay (5 ay-15 yil)
ve erkek/kiz orani 2/1 idi. Basvuru sirasindaki en sik
yakinmalar ates (%85), bilin¢g degisiklikleri (%677),
konvilsiyon (%659), bas agrisi (%59) ve kusma (%052)
olarak tespit edildi. On yedi (%63) hastada etken sap-
tandi, saptanan etkenler; kabakulak virist (4 hasta),
kizamikgik viriisi (4 hasta), Epstein Barr viriis (3
hasta), herpes simpleks virts tip 1 (2 hasta), sitome-
galovirts (1 hasta), kizamik viriisti (1 hasta), varisella
zoster virlis (1 hasta) ve enteroviriis (1 hasta) idi. On
hastada ise etken saptanamadi. Bes hastada sekel
gelisti. Bir hasta ise kaybedildi.

Sonug: Ansefalitlerde etken dagihmi genistir.
Epidemiyolojik dzelliklere ve asilama programlarina
gore gorilen etkenler zaman icinde degisiklik gos-
terebilir. Vakalarin énemli bir kisminda etken sapta-
namamaktadir. Ulkemizde de ansefalitlerde etken
tanimlama ve uygun tedavi olasiligi arttikga ve the
patients asilar ile asili ¢ocuklarin sayisi arttikga
morbidite ve mortalite azalacaktir.

(Cocuk Enf Derg 2009; 3: 168-73)

Anahtar kelimeler: Ansefalit, ansefalit etkenleri,
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)

Key words: Agents of encephalitis, possibilities,
prognosis
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Girig

Ansefalit, beyin parankiminin enflamasyonudur. Akut
ansefalit, daha ¢ok ¢cocuklar ve genc erigkinlerde gorulen
ve kicuk cocuklarda daha siddetli seyreden bir hastalik
olmakla beraber yashlarn ve immin yetmezIikli kisileri de
etkilemektedir (1, 2). Vakalarin goguna viriisler neden olsa
da, etiyolojide bakteriler, mantarlar, parazitler ve post-
enfeksiy6z veya otoimmiun sirecler de rol oynamaktadir.
Mevsim ve cografik bdlgeye, ulkelerin asilama program-
larina, hastanin yasina ve immunite durumuna gore etken
olan virlsler degismektedir (3, 4).

Akut ansefalitli ¢ocuklarda klinik spektrum, higbir
sekele neden olmaksizin kendini sinirlayan bir tablodan
hayat boyu morbidite ve mortaliteye neden olabilen sid-
detli bir hastalik tablosuna kadar degismektedir (5, 6).
Ansefalitli vakalarda klasik olarak klinik tablo ates, bas
agrisi ve mental durumda degisiklikle birlikte nébet ve
fokal noérolojik bulgularla baslar (7, 8). Tani anamnez ve
fizik incelemenin yaninda santral sinir sistemi goérintile-
meleri, elektroansefalografi (EEG) ve beyin-omurilik sivisi-
nin (BOS) incelenmesine dayanir. Ancak, kesin etiyolojik
tani ajanin beyin dokusunda (biyopsi veya otopsi) veya
BOS’ta tespit edilmesiyle saglanabilir. Siklikla da etiyolo-
jik ajanin BOS’'ta tespit edilmesi zordur, bu nedenle
BOS’ta veya serumda ajana karsi gelisen antikor titresin-
de onemli derecede artigla da tani konmaktadir. Bu
durumda bu ajanin gercekten ansefalitin nedeni mi oldu-
du, yoksa tesadiifen ansefalitle beraber bulundugu tam
olarak ayirt edilememekte ve tanida zorluklara sebep
olmaktadir (5, 8, 9).

Ansefalit tanisi alan ¢gocuklarda uzun dénemde epilep-
si, parezi gibi motor bozukluklar ve 6grenme gucligu gibi
sekeller ortaya gikmaktadir (10). Kiguk yasta olma, fokal
norolojik bulgu varlidi, basvuruda Glasgow koma skoru-
nun disitk olmasi ve anormal goéruntileme bulgularinin
varligi kotl prognoz kriterleri olarak kisith sayidaki calis-
malarda bildirilmistir. Ayrica, ansefalit etkeni de prognoz-
la iligkilidir. Epstein Barr viris (EBV) ve enterovirls anse-
falitleri genellikle iyi seyirli iken, tedavi edilmeyen/geg
tedavi edilen herpes simpleks viris (HSV) ansefalitinde
prognoz c¢ok kotudur.

Cok sayida virlis, bakteri, mantar ve parazit ansefalite
neden olabilmektedir. Her vakada etkenlerin tumuine
yonelik inceleme yapilmasi pratik olarak mimkin degil-
dir. Ayrica, etkenlerin saptanmasina yonelik ileri ve genis
arastirmalarin yapildigi calismalarda hastalarin yaklasik
yarnisinda etken saptanamamaktadir (11). Bu nedenle
hastaligin tanisinin dogru konularak uygun tedavinin veril-
mesi ¢ok Onemlidir. Ayrica, asllama ve vektor kontrol
programlar da hastaliktan korunmada yarar saglamakta-
dir (2, 12).

Bu calismada son 9 yil iginde takip ettigimiz ansefalit-
li vakalarimizin etiyolojik ajanlar, klinik tablo ve prognoz
yoniinden degerlendirilmesi amaglanmigtir.

Gerecg ve YoOntem

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Enfeksiyon
Hastaliklari Bilim Dali ile Cocuk Yogun Bakim Unitesi'nde
2000-2008 yillari arasinda ansefalit tanisi ile yatirihp teda-
vi edilen 27 hastanin kayitlari retrospektif olarak incelen-
di. Ansefalit tanisi ani bilin¢g bozuklugu, akut nérolojik bul-
gular (konvdlsiyon, parezi, istem digi hareket) varliginda
BOS’ta hiicre artisi veya gorintileme sonuclarina gore
kondu.

Hastalarda olasi etkeni saptamak i¢in su calismalar
yapilmistir (1). Hastalarin timinde BOS’ta polimeraz zin-
cir reaksiyonu (PZR) ile veya BOS-serum serolojisi ile
HSV arastirmasi yapildi (2). Eger hastada 6yki, fizik ince-
leme ve temas hikayesi ile belli bir etken distunilmusse
dogrudan o etkene ait serumda veya BOS’ta serolojik
yontemle inceleme yapildi (3). Calismanin mumkin oldu-
gubazihastalardaise enteroviriisarastiridi. Laboratuvarda
enterovirlis arastirimasi yapilmadigr dénemlerde izlenen
hastalarda bu inceleme yapilmadi (4). Serumdaki serolo-
jik calismalar Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Cebeci
Merkez Laboratuvari’'nda yapilirken, BOS’taki serolojik
calismalar ile PZR incelemeleri Refik Saydam Hifzissihha
Merkezi Baskanhgi Viroloji Laboratuvar’nda yapildi (5).
Serolojik calismalar ELISA yontemi ile yapildi (6). Sugicegi
dokintusu ile birlikte ansefalit gecirmekte olan bir hasta-
da etken varisella zoster virus (VZV) olarak kabul edildi
(7). Sucicegine bagli serebeller ataksisi olan vakalar calis-
maya alinmadi.

Sonuclar

Hastalarin ortanca yasi 90 ay (5 ay-15 yil) ve erkek/kiz
orani 2/1 idi. Hastalar yas gruplarina gore degerlendirildi-
ginde; 1 ay-1 yas arasinda 1 hasta (%3,8), 2-5 yas arasin-
da 7 hasta (%25,9) ve 6 yas Ulzerinde 19 hasta (%70,3)
vardi. Mevsimler yoniinden hastalarin dagimi incelendi-
ginde yil boyunca hastalarin basvurdugu; ancak olgularin
%37’sinin ilkbahar ve %33, 3'Unln yaz aylarinda izlendi-
gi tespit edildi.

Basvuru sirasindaki en sik yakinmalar ates (%85),
biling degisiklikleri (%77), konvilsiyon (%59), bas agrisi
(%59) ve kusma (%52) olarak tespit edildi. Fizik incele-
mede hastalarin %44’inde ense sertligi, %33’Unde
Kernig belirtisi ve %40’inda Brudzinski belirtisi pozitifti.
Ayrica, hastalarnn 2’sinde (%7,4) kranial sinir tutulumu ve
birisinde (%3,7) parezi saptandi. BOS incelemeleri
olgularin %625, 9’unda normal olarak bulundu; %66,7’sinde
lenfositik pleositoz, %44,4’Unde protein artigi ve
%211,1’inde hafif dizeyde glukoz disikligu tespit edildi.
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Tablo 1. Etkenlerin dagihmi

Tablo 2. Gelisen komplikasyonlar

Etkenler n (%) Komplikasyonlar n (%)
Belirlenemeyen 10 (37,1) Uygunsuz ADH sendromu 2(7,4)
Kabakulak virisi 4 (14,8) Epilepsi 2(74)
Kizamikgik virisu 4 (14,8) Hidrosefali 1(3,7)
EBV 3(11,1) Davranis bozuklugu 13,7
HSV 2(7,4) “Alice Harikalar 13,7

CMV 1(3,7) Diyarinda” sendromu
Kizamik virtsi 1(3,7) Herniasyon 1(3,7)
Vzv 1(3,7) Hemiparezi-fasiyal paralizi 13,7
Enterovirlis 1(3,7) Toplam 9 (33,3

On yedi hastada etken saptanabildi. Bu hastalarda
etkenlerin 5’i serumda serolojik inceleme ile 12’si BOS
tetkikleri ile tespit edildi. BOS incelemeleri ile tani alan
hastalarin 8’'inde PZR ile, 4’inde serolojik ydntemlerle
etken saptandi. Hastalarda saptanan etkenler; kabakulak
virisl (4 hasta), kizamik¢ik virisi (4 hasta), EBV (3
hasta), HSV tip 1 (2 hasta), sitomegaloviris (CMV) (1
hasta), kizamik virtisi (1 hasta), VZV (1 hasta) ve entero-
viris (1 hasta) iken, 10 hastada ise etken saptanamadi.
Etken saptanamayan hastalardan birisinin kranial gorun-
tilemesi HSV ansefaliti ile uyumlu idi (Tablo 1).

Hastalarnin 13’Une (%48) EEG cekildi ve EEG’si ¢eki-
lenlerin 12’sinde (%092,3) ensefalopati ile uyumlu bulgular
ve birisinde ise (%7,7) yaygin epileptik aktivite saptandi.
EEG’de ensefalopati ile uyumlu bulgu saptanan 12 hasta-
nin yedisinde etken belli degilken, 3’inde kizamik¢ik virii-
st ve birinde CMV ve bir bagkasinda HSV tip 1 etkendi.
Bu hastalanimizda tespit edilen etkenlerin hepsi de BOS
incelemeleri sonucunda saptandi. Yaygin epileptik aktivi-
te tespit edilen bir hastada ise etken belli degildi.

Hastalarin 18’inin (%67) kranial manyetik rezonans
goruntulemesi (MRG) yapildi; normal bulgular (8 hasta),
sag medial temporal lob-parahipokampal lokalizasyolu
kortikal-subkortikal bolgeyi ilgilendiren, T2AG’lerde
ddem ile uyumlu hiperintens sinyal degisiklikleri (HSV
saptanan 3 hasta), medulla, pons ve mezensefalonda
hiperintens alanlar (etken saptanamayan 2 hasta), bila-
teral posterior talamusta T2AG’lerde simetrik hiperin-
tens sinyal degisiklikligi (etken saptanamayan 1 hasta),
simetrik olarak talamus, bazal ganglionlar, serebeller
pedikuller ve beyin sapi posterior kesimlerde T2AG’lerde
simetrik hiperintens sinyal degisikligi (etken saptanama-
yan 1 hasta), bilateral oksipital loblarda leptomeningeal
ylzlerde hafif dizeyde kontrast tutulumu (EBV saptanan
1 hasta), korpus kallozumda, temporal ve oksipital horn-
lar cevresinde periventrikiller beyaz cevherde intensite
artisi (kizamik viriisii saptanan 1 hasta) ve sag presant-
ral gyrusta hiperintens noduler goriinim (etken saptana-
mayan 1 hasta) saptandi.

Hastalarin 19’una (%70,3) damar ic¢i asiklovir verildi.
Hastalarin median hastanede yatis stiresi 8 gin (4-33
gln) idi. Hastalarin 9’unda (%33,3) komplikasyon gelisti;

uygunsuz antiditiretik hormon (ADH) sendromu (2 hasta),
epilepsi (2 hasta), hidrosefali (1 hasta), davranis bozuklu-
gu (1 hasta), “Alice Harikalar Diyarinda” sendromu (1
hasta), herniasyon (1 hasta) ve silik santral fasial paralizi-
silik sol hemiparezi (1 hasta) goriildu (Tablo 2). Bu hasta-
larin 5’indeki komplikasyon sekel olarak kaldi. Sekel ola-
rak epilepsisi olan 2 hastada ve silik santral fasial paralizi-
silik sol hemiparezi olan bir hastada etken belirlenemez-
ken, davranis bozuklugu olan bir hastada etken olarak
HSV ve hidrosefalisi olan bir baska hastada etken olarak
kabakulak virisi tespit edildi. Enterovirts ansefaliti gegi-
ren bir hasta (%3, 7) ise kaybedildi.

Tartigsma

Ansefalit, daha cok cocuklar ve gencg eriskinlerde
gorilen ve kucik cocuklarda daha siddetli seyreden bir
hastaliktir (1, 2). Ansefalit, hastalar ve aileleri igcin ¢ok
stres yaratan bir hastaliktir. Clinkl hastalik genellikle ani
olarak baslamakta, semptomlar hizli ilerleyebilmekte ve
bodylece 6nceden tamamen saglikl olan ¢ocugun saglk
durumu kot bir hale gelebilmektedir. Ayrica, ansefalite
neden olan etiyolojik etken sayisinin ¢cok olmasi ve anse-
falitin bircok hastalikla karigsabilmesinin yaninda su anki
ansefalitle ilgili bilgilerin vaka sunumlar ve kicuk vaka
serilerine dayanmasi sebebiyle, bu konuda tecribeli Kkli-
nisyenler bile hastaligin nedeni, tedavisi ve prognozu
hakkinda yeterli olamamakta ve ansefalitli hastalarin
cogunun nedeni bilinmediginden ansefalit hakkinda bir
takim genellemeler yapmak mimkin olamamaktadir (13).

Ansefalitin patogenezi incelendiginde temel olarak
hastaligin primer ansefalit ve postenfeksiytz ansefalit
seklinde 2 formu vardir. Primer olanda etkenin dogrudan
santral sinir sistemine (SSS) invazyonu stz konusudur ve
genellikle de gri cevher etkilenmektedir. Diger formda ise
konagin etkene karsi olusturdugu otoimmiin mekanizma
ile beyaz cevherde hasar olusmaktadir. Primer enfeksi-
yonda SSS’ne invazyon, arbovirlislerle meydana gelen
ansefalitte oldugu gibi hematojen yolla, HSV, kuduz ve
poliomiyelitte oldugu gibi néronal retrograd tasinmalar
veya Naegleria fowleri ile meydana gelen ansefalitte
olfaktor mukozadan invazyon yoluyla olmaktadir.
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Etkenlere gore beynin farkli boélgeleri tutulmaktadir. HSV
serebral korteks 06zellikle temporal lobu, kuduz virisu
bazal yapilar, arbovirtsler bitiin beyni tutmaya egilimli-
dir. Histopatolojik olarak perivaskuler hicre infiltrasyonu,
nekroz ve demiyelinizasyon, ndron dejenerasyonu ve
noronofaji gibi bulgular saptanir. Néronlar ve aksonlari
korunurken belirgin demiyelinizasyonun gorilmesi ise
postenfeksiydz ansefaliti isaret eder (11, 13).

Cok az sayida populasyon temelli ¢calismanin olmasi,
bircok olasi etkenin olmasi ve tiim vakalarin bildirilmeme-
si nedeniyle ansefalit epidemiyolojisi hakkinda genel bir
bilgiye sahip olmak ¢ok zordur. Yine de epidemiyolojik
ozelliklerle ilgili su ¢ikarimlar sdylenebilir (1). Sivrisinek ve
kene kaynakli ansefalitlerde cok farkl cografik ve mev-
simsel dagilim vardir (2). Bati Nil Virist ansefaliti sivrisi-
neklerin yogun oldugu donemlerde daha sik ortaya ¢ik-
makta ve siklikla da yas arttikca sikhgi ve siddeti artmak-
tadir (3). Enteroviris, influenza ve VZV’nin neden oldugu
ansefalit insidansinda mevsimsel zirveler gorulmektedir
(4). HSV ansefaliti ise mevsimsel ve cografi farkllik gos-
termedigi icin tim dinyada sporadik ansefalitin en sik
nedenidir (5). Ansefalitli olgularin blyuk kisminda etken
bilinmemektedir (13). Her etkene gdre epidemiyolojik
Ozellikler farkli olmakla birlikte, ansefalit en sik okul ¢cagin-
daki cocuklarda ve 6zellikle erkeklerde gortlmektedir (4).
Amerika Birlesik Devletleri’'nde yillik insidans 7, 3/100
000°dir ve yilda 200 000 gunlik hastane yatisi ile yilda
1400’den fazla 6lime neden olmaktadir. Bir yasindan
kugukler (13,7/100 000) ile 65 yasindan biyik erigkinler-
de (10,6/100 000) insidans en fazladir (14). Fowler ve
arkadaslarinin ¢alismasinda ortalama yas bizim ¢alisma-
mizda oldugu gibi 7,5 yil olarak saptanmistir (15).
Hastalanmizin yaklasik %70’ini 5 yasindan biyik ¢cocuk-
lar ve erkekler olusturmaktadir. Ansefalit olgularinin
cogunlugu ilkbahar ve kis aylarinda gorilmesine ragmen,
hastalarimizin yaklasik %80’i ilkbahar ve yaz aylarinda
basvurmustur. Daha 6nce Ulkemizde yapilmis olan bir
calismada da bizim bulgulanimiza benzer sekilde ansefa-
lith hastalann %70,4’Gn0 okul cagindaki cocuklar ve
erkeklerin olusturdugu, hastalarin ortalama yasinin 7,2 yil
oldugu ve mevsimsel dagihmin benzer oldugu tespit edil-
mistir (16).

Ansefalitli hastalarda EEG ve BOS bulgularinin her
zaman tanida yardimci olmamasi ve ki¢ik ¢cocuklarda
belirti ve bulgularin silik olmasi nedeniyle tani giclukle-
ri olmaktadir. Klinik tabloda ates ve bas agrisini takiben
en onemlisi biling degisiklikleri olmak izere akut bas-
langich parezi, konviilsiyonlar, mental fonksiyon bozuk-
luklari, duyu bozukluklan gibi fokal ya da jeneralize
norolojik belirtiler 6n plandadir (17). Baslangigtaki
semptom ve bulgulara gore ansefalitin yaygin veya
fokal olusu hakkinda bir 6ngoériye sahip olabiliriz.
Ornegin, arboviral ansefalitlerin gogunda yaygin beyin
tutulumu olur ve erken donemde ates, kusma, dalginlik
ve koma tipiktir. Buna karsin HSV ansefaliti hemipare-

zi, konvulsiyonlar veya kranial sinir defektleri ile fokal
olarak baglar. Ayrica, enteroviris, VZV, kizamik ve
kizamik¢ik viruslerinin neden oldugu ansefalit vakala-
rinda dokantt sikhkla ansefalit bulgulan 6ncesinde
veya esliginde bulunabilir. Meninks irritasyon bulgulari
pozitif olabilir veya bulunmayabilir. Hastaligin hafif for-
munda 1-2 hafta tam iyilesme olabilirken agir formun-
da hasta birka¢ gin i¢cinde kaybedilebilir (13). Diger
calismalara benzer bigimde olgularimizda en sik goru-
len belirtiler ates, biling degisiklikleri ve konvilsiyon
olmustur (15, 16).

Ansefalit tanisi klinik bulgu ve semptomlar ile distnu-
lur ve tani BOS tetkikleri ile konulur. Hafif-orta seviyeli
BOS degisiklikleri tipiktir. BOS bulgular tamamen normal
olabilirse de ¢codu hastada lenfositik pleositoz (50-200/
mm3) gorulur. Protein dizeyi normal veya hafifce yiksek
olabilirse de HSV ansefalitinde ¢ok artmis bulunabilir.
Glukoz diuzeyi genellikle normaldir. Gram boyamasinda
bakteri gorilmez ve kiltirde dreme olmaz. BOS’ta PZR
ile viris DNA veya RNA’sI saptanabilirse de bu her zaman
mimkin degildir. Bu nedenle bazi olgularda seroloiji ile
taniya gidilmektedir. Bu calismada olgularin 2/3’Gnde
BOS'ta lenfositik pleositoz, yarisina yakininda hafif prote-
in artisi ve %90’ Inda ise glukozun normal sinirlarda oldu-
gu goruldi. HSV ansefalitli olgularda ise BOS’ta lenfositik
pleositoz ile protein artisinin daha belirgin oldugu da tes-
pit edildi.

EEG, ansefalitin erken doneminde taniya yardimci ola-
bilir. Genellikle yaygin yavas dalga aktivitesi bi¢ciminde
ensefalopati lehine bulgu verir. Ayrica, bazi olgularda epi-
leptik aktivite saptanabilir ve bu epileptik aktivitenin yeri-
nin saptanmasi ile beyin tutulumunun lokalizasyonu hak-
kinda bilgi edinilebilir (13, 16). Bizim vakalarnmizda ise
sadece bir hastada epileptik aktivite tespit edilirken,
digerlerinde ensefalopati ile uyumlu bulgular saptandi.
Bilgisayarli tomografi (BT), akut nérolojik sendromu olan
hastalarda suratle ¢ekilmelidir, ama BT ansefalitin bas-
langicinda ¢ok nadiren bulgu verebilir. Ancak, intrakrani-
al kitle, kanama ve apse gibi diger hastaliklar ayirt edebi-
lir. Ansefalitle ilgili akut degisiklikleri géstermede MRG,
BT’ye gore daha duyarhdir. HSV ansefalitlerinde baslan-
gicta MRG’de bulgular normal olabilirken, daha sonra
unilateral veya bilateral temporal lob tutulumu yaygin ola-
rak saptanir. Ancak, ozellikle stt ¢ocuklarinda birgok bol-
gede yaygin tutulum alanlari da saptanabilir. EBV ansefa-
litinde MRG’de bulgular ¢ok cesitli olmakla beraber, nor-
mal de olabilir. Enteroviral ansefalitlerin ise MRG’de 6zel
bir bulgulan yoktur ancak, enterovirs 71’'in neden oldu-
gu olgularda MRG’de beyin sapi tutulumu gértulmektedir.
Postenfeksiyoz ansefalitlerde ise MRG’de beyin ve omu-
rilikte beyaz cevherde tutulum saptanir. Bazal ganglion ve
talamik tutulum da go6zlenebilir (13, 15). Bizim galisma-
mizda ise HSV ansefaliti olan t¢ hastada unilateral tem-
poral lob tutulumu, EBV ansefaliti olan bir hastada bilate-
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ral oksipital alanlarda hafif leptomeningeal tutulum, kiza-
mik virist ansefaliti olan bir hastada temporal ve oksipi-
tal lob ile korpus kallozumda beyaz cevher tutulumu sap-
tanmistir. Ayrica, etkeni belli olmayan bazi olgularimizda
da beyin sapi tutulumu ile talamik tutulumun oldugu
gorulmustar.

Ansefalit vakalarinda siklikla virtsler rol almakta ve
cografi bodlge, mevsim, asilama programlari, yas ve
immunite ile etkenler degismektedir. Kabakulak, kizamik
ve kizamik¢ik asilarinin rutin olarak yapildigi tlkelerde
bu virislere bagh ansefalit olgular ¢ok azalmistir ve
VZV, respiratuvar virtsler ve enterovirlsler en sik anse-
falit etkenleri haline gelmislerdir (6, 12). HSV ansefalitle-
ri ise tim dinyada, her yas grubunda ve her mevsimde
gorulebilmektedir, tim dinyada sporadik ansefalitlerin
en sik etkenidir (18, 19). Batih Ulkelerde HSV disinda
etken olarak solunum yolu virlsleri, VZV ve enterovirus
en basta gelen etkenlerken, Asya’daki ulkelerde kiza-
mik, kizamikgik ve kabakulak on plandadir (6, 7, 12).
Nedeni saptanabilen hastalarimizin %60’ini asi ile dnle-
nebilir olan kizamik, kizamikgik ve kabakulak virisleri
olusturmaktaydi. Kizamik-kabakulak-kizamikgik asisinin
Ulkemizde rutin olarak yapilmasi yeni bir sure¢ oldugun-
dan sonugclarin bu sekilde ¢ikmasi sasirtici olmamistir.
Uysal ve arkadaslarinin 1995-1998 yillarini kapsayan
calismalarinda vakalarin %42,6’sinda etken saptana-
mazken, nedeni saptanabilen vakalarin yaklasik %64’tni
bizim ¢alismamizda oldugu gibi asi ile dnlenebilir etken-
ler olusturmaktaydi (16).

Tum ansefalitli hastalarin morbidite ve fatalite oranla-
r sirasiyla %7-10 ve %3-4 arasinda degismektedir.
Komplikasyon gelisme orani yasla ters orantih olmak
Uzere artmaktadir. Bazi serilerde 1 yas altinda 6lum ora-
ninin %40-50’lere kadar degistigi bildiriimektedir (20).
Beyin 6demi ve uygunsuz ADH sendromu hizla kétiles-
me ve O6lime yol agabilen yaygin komplikasyonlardir.
Enterovirls 71 ansefalitlerinde nérojenik pulmoner 6dem
sik ve fatal bir komplikasyondur (21). Ansefalit tanisi
alan cocuklarda uzun dénemde epilepsi, davranis ve
kisilik bozukluklari, parezi gibi motor bozukluklar ve
o6grenme gucliagu gibi sekeller ortaya cikmaktadir (10).
Klcguk yasta olma, fokal nérolojik bulgu varligi, basvuru-
da Glasgow koma skorunun diusuk olmasi ve anormal
goéruntileme bulgularinin varhgr kétt prognoz kriterleri
olarak kisith sayidaki ¢alismalarda bildirilmistir. Ayrica,
ansefalit etkeni de prognozla iligkilidir. EBV ve enterovi-
ris ansefalitleri genellikle iyi seyirli iken, tedavi edilme-
yen/gec¢ tedavi edilen HSV ansefalitinde prognoz ¢ok
kotudir ve tedavi edilmeyen HSV ansefalitlerinde mor-
talite %75 dizeyindedir (10, 21, 22). Bu nedenle anse-
falitli hastalara aksi ispat edilene kadar ampirik asiklovir
tedavisi baslanmalidir. Bizim calismamizda HSV ansefa-
litine bagl 6lim gorilmemistir. Ancak, 5 hastada sekel
gelismistir.

Sonuc olarak, ansefalitlerde etken dagilimi genistir.
Epidemiyolojik 6zelliklere ve agsilama programlarina gore
gorilen etkenler zaman iginde degisiklik gdsterebilir.
Vakalarin énemli bir kisminda etken saptanamamakta-
dir. Ulkemizde de ansefalitlerde etken tanimlama ve
uygun tedavi olasihgi arttikca ve kizamik-kabakulak-
kizamik¢ik ile sugicegi asilan ile asili cocuklarin sayisi
arttikca morbidite ve mortalite azalacaktir. Ancak grip
virUsleri gibi pek ¢cok patojenin de ansefalit olusturmasi
nedeniyle zaman iginde ansefalitlerin morbidite ve mor-
talitesinin hizli bir bicimde azalmayabilecegdi de akilda
tutulmalidir.
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