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•  4 yaş 2/12 erkek hasta  
 

• Kusma, ishal, korku hali, uyku hali, kasılma 



Hikaye 

 
Yaklaşık 2-3 gün önce kusma ve ishal şikayetleri olmuş. 
Sonrasında yersiz korku ve ağlamaları başlamış. Başvurudan bir 
gün önce gece gözlerde kayma, kasılma şeklinde nöbet?, uyku 
halinde artış olması nedeniyle Çocuk acil servisimize sevk edildi. 

Hastanın bir hafta önce KKK aşı olma öyküsü de mevcut. 

 

 

  

 

 

 



Özgeçmiş 
• Antenatal: Takipli sorunsuz gebelik 
• Natal: G7P3A3Ex1 anneden 38 GH C/S (mükerrer) ile 3900 gr  
• Postnatal: Sarılık nedeniyle 10 gün YD YBÜ yatış 
Aşıları tam, desteksiz oturma:6 ay yürüme:11 ay, ilk kelime:1 yaş 
cümle kurma:2 yaş 

Soygeçmiş 
Anne 44 yaş, SS 
Baba 43 yaş, SS 
1.Çocuk 20 yaş, E,SS 
2.Çocuk 16 yaş, K,SS 
3.Çocuk 3 yaşında spina bifida ve hidrosefali, eksitus 
4.Çocuk hastamız 
Akrabalık var (hala torunu) 



Fizik Muayene 
• Ateş: 36.7° KTA:98/dk DSS:22/dk TA:100/60 mmHg 

SO2:%99 
• Tartı: 23 kg ( 71.5p,0.57 SDS) Boy: 108 cm (97.7p,2.01 SDS )  
• Genel durumu orta, bazen sesli uyaranla göz açması var, 

konfüze, ağrıyı lokalize edebiliyor, GKS: ?  
• IR+/+, IIR +/+, DTR (üst/alt ekstremite) normoaktif, klonusu 

yok 
• Ense sertliği ve MIB yok 
• Cilt: doğal, organomegalisi yok, diğer sistem muayeneleri 

doğal 
• Haricen: Erkek 
 



GKS:11 



 
Patolojik Bulgular 

 

• Ön tanınız nedir?  
• Hangi tetkikleri 

planlarsınız?  
 

 

• Akut bilinç 
değişikliği 

• Şüpheli nöbet 
• Uyku halinde artış 

 



Ön Tanı 
• Menenjit 

• Ensefalit 

• Toksik nedenler 

• Metabolik nedenler 



Laboratuvar 
Hemogram 

WBC:9640 

HGB: 11.9 g/L 

HCT: % 33.7 

MCV: 72.5 fL 

PLT:271 000 

Biyokimya 

Glukoz: 96 mg/dL LDH:240 U/L 

Üre: 7.8 mg/dL Amonyak: 35.2 ug/dL 

Kre:0.3 mg/dL Laktat: 9 

Na/K: 138/3.69 mmol/L T.protein:70.6 g/L 

Cl:102 mmol/L Albumin: 42.1 g/L 

Ca/P: 9.56/3.62 mg/dL CRP: 50.3 mg/L 

Mg:1.78 mg/dL Ü.asit: 3.16 mg/dL 

AST/ALT:28.4/13.8 U/L Sedim: 14 mm/h 

T.Bil/D.Bil:0.15/0.13 mg/dL 

ALP:212 U/L 

Ph:7.34/PCO2:33.7/cHCO3: 19 



Görüntüleme 



? 



Görüntüleme 



• Tedavisini nasıl düzenlersiniz? 

• Hastanın takibinde nelere dikkat etmemiz 
gerekir? 

 



• Yakın vital, bilinç, GKS, AÇT, elektrolit ve kan şekeri 
takibi (KİBAS!) 

• Monitörizasyon 

• Hasta baş kısmının nötral poziyonda 30˚yükseltilmesi 
• Kan sodyum düzeyinin 145-155 mmol/L ve üzerinde 

tutulması (6 saatte bir sodyum düzeyi kontrolü) 

• Hipertonik salin tedavisi (3-5 ml/kg doz yükleme, 0.1-1 
ml/kg/sa infüzyon) 

• Mannitol (0.5-1 gr/kg IV 4-6 saatte bir)(serum 
ozmolaritesi <320 mOsm/L olacak şekilde) 

• Ampirik antibiyoterapi ve antiviral tedavi başlanması 



• BOS Glukoz :82 mg/dl eş zamanlı KŞ:  110 mg/dl 

• BOS protein: 38.2 mg/dl (15-45) 

• BOS laktat: 22 mg/dl (10-40) 

• BOS hücre sayımı: 110 lökosit, 10 eritrosit 

• BOS menenjit/ensefalit paneli: Negatif 

• BOS COVID PCR: negatif 

• Dışkıda rota/adeno gönderilemedi. 

• Solunum yolu viral paneli: Negatif 

• Otoimmun ensefalit paneli ve anti-MOG için serum ayrıldı 

 



Klinik Seyir 

• Acil servis takiplerinde aralıklı olarak takipnesi oldu 
(DSS:24-40/dk arasında seyretti) 

• Hastanın GKS 11, hipertonik salin infüzyonu alıyor, 
son Na:144 mmol/L, 

• Kontrol beyin MR çekimi planlandı. 
• Yakın vital takibi (Hipertansiyona dikkat!) 

• Otoimmun ensefalit paneli ve anti-MOG gönderildi. 

• NG ile enteral beslenme başlandı. 
• EEG çekimi planlandı. 



• Hipertansiyon:  
– İntrakranial hipertansiyon ve inmelerde beyin perfüzyonunun 

kompansatuar mekanizması olarak karşımıza çıkabilir. Ağrı, toksik durum, 
renal yetmezlikte de görülebilir. 

• Bradikardi:  
– Miyokardiyal etkilenme, hipoksinin geç dönem bulgusu olarak olabileceği 

gibi, hipertansiyon ile seyreden Cushing triadının (hipertansiyon, 
biradikardi ve solunum değişikliği) bir parçası olarak veya intrakranial 

basınç artışında görülebilir.  

• Solunum paterninde değişiklik: 
– Yavaş, düzensiz veya periyodik solunum paterni varsa ayırıcı tanıda pons, 

bulbus lezyonları düşünülmelidir. 
Cushing Triadı: İKB artışı olan vakaların sadece 1/3’ünde görülür. Triad 
değişken olabilir bazı vakalarda taşıkardi görülebilir. 
 

 



• Şimdi ne yapmalıyız? 

 



Kontrol Görüntüleme 



 



 





 





• Sırada ne var??? 



• Hasta yoğun bakım ünitesine alındı. 
• Hipertonik salin 4 mg/kg dan yüklendi 

(infüzyon devam ediyor) 

• Mannitol 0.5 gr/kg IV  

• Başka ne yapabiliriz? 



• EVD açısından beyin cerrahisi konsültasyonu 

• 20 mg/kg IV metilprednizolon 

• Mannitol 4x0.5 gr/kg IV ve hipertonik salin 
infüzyonuna devam 

• EVD takıldı. Postop entübe takip edildi. 

 



Nelere dikkat etmeliyiz? 

• Yakın tansiyon, vital bulgu, AÇT, GKS, elektrolit takibi 
– TA: 119/76 mmHg-129/90 mmHg KTA: 64-84/dk arasında 

seyretti. 

– Na:140-146 mmol/L 

– AÇT si dengede seyretti 

• Uygun sedasyon ve analjezi 

• PaCO2 35-38 mmHg (Ilımlı hiperventilasyon PaCO2 30-
34 mmHg) tutulması  
– Hastamızın kan gazı pH:7.5 PCO2: 32 cHCO3:27, yakın kan 

gazı takibi yapıldı. 
• Deksametazon 4x0.5 mg/kg IV 



Turkiye Klinikleri J Pediatr Sci 2018;14(1):37-51 



• IR+/+, IIR +/+, öğürmesi var, DTR leri +/+ 

• Mannitol kesildi. 

• Hipertonik salin infüzyonuna devam edildi. 

• Yatakbaşı EEG’si normal uyku ile uyumlu. 
• Takibinde sedatif tedavisi kesildi, hasta uyandı, 

ağrılı uyaranla kısa süreli bacaklarını çekiyor. 
 

 



…… 

• Hastanın apnesi oldu, desatüre oldu, hızlıca 
tekrar entübe edildi. 

• IR alınamıyor, DTR alınamıyor, öğürmesi yok, 
spontan solunumu yok 

• Ne düşünmeliyiz, neler yapmalıyız??? 

 

Biot tipi solunum (Ataksik Solunum) 
Hiperpne ve apne periyodlarıyla karakterize 
ensefalit, bulbar poliomyelit, medulla ve 
posterior fossa lezyonlarında görülebilir. Kötü 
prognozu işaret eder. 



• İnfratentoriyal herniyasyon (beyin sapı basısı)! 
• Hiperventilasyon! 

• Mannitol 0.5-1 gr/kg IV ! 

• Hızlıca kontrol görüntüleme ! 



 



 



 
Şimdi ne 

yapmalıyız? 

 • Dekompresyon 
cerrahisi açısından 
beyin cerrahisi 
konsültasyonu! 



• Çocukluk yaş gurubunda  
– 30 dakikadan uzun süren 20 mmHg’nın üzerindeki intrakraniyal basınç 

artışında 

– Refrakter intrakraniyal hipertansiyonda invaziv cerrahi girişim, 
dekompresif kraniyotomi ve duratomi önerilmektedir.  

 
 Görüntülemede yaygın beyin ödemi varsa, 
 Travma veya hasarın ilk 48 saati içinde, ilk ve ikinci basamak tedavilere 

rağmen İKB>40mmHg ise, 
 Yaralanmadan sonraki dönemde bir alanda GKS 3’ten büyükse, 
 Sekonder klinik bozulma geliştiyse veya hasta herniasyona ilerliyorsa 

dekompresif kraniyotomi için acil olarak değerlendirilmelidir. 



• Travmatik beyin hasarında erken dönemde (48 saat 
içinde) dekompresif cerrahinin çok daha etkili olduğu 
bildirilmiştir. 

• Dekompresyon kararı geri dönüşümsüz nörolojik 
hasar oluşmadan alınmalıdır. 

• Ağrılı uyarana eksantör yanıt alınan olgularda 
prognoz kötüdür.  

• İKB artışı olan olgularda ventrikulostomi varsa 
EVD’den İKB ölçümü yapılarak kontrollü bir şekilde 
BOS drene edilebilir. 

 



• Opere edildi (kraniyotomi ve parsiyel serebellar 
rezeksiyon) 

• Postop takiplerinde tansiyonu giderek ortalama 
değerlere geriledi . 

• Öğürmesi var, IR+/+  
• Spontan solunumu var, DTR leri +/+ 

• Dört ekstremite spontan hareketli, spontan 
aralıklı göz açması var. 





 



Kafa içi basınç artışı sendromu (KİBAS) 

• Farklı etiyolojik nedenlerle, ancak temelde aynı patofizyolojik 
mekanizmalar ile intrakraniyal basıncın (İKB) artması sonucu 
ortaya çıkar. 

• Genellikle başağrısı, bulantısız kusma, kişilik değişiklikleri ve 
bilinç düzeyinde değişikliklerle, daha az sıklıkla da başlangıç 
bulgusu olarak çift görme (diplopi), gözde içe kayma (dışa 
bakış kısıtlığı/VI.kraniyal sinir felci) ve papil ödem ile 
karakterize olan klinik bir tablodur. 

• Travmatik beyin hasarında akut olarak gelişebileceği gibi yavaş 
büyüyen bir intrakraniyal tümör varlığında kronik bir zeminde 
ortaya çıkabilir. 





KİBAS 
 

• İnfantlarda 
– Fontanel bombeliği 
– Yukarı bakış kısıtlılığı /batan güneş 

manzarası 
– Baş büyümesi  
– Tiz sesle ağlama 
– Sütürlerin ayrılması  
– Gelişme geriliği  
– Huzursuzluk, irritabilite, apati  

• Çocuklarda 
– Diplopi ve strabismus 
– Baş ağrısı  
– Mental değişiklikler (bilinç düzeyi  

değişiklikleri ve ileri dönemde  
koma) 

– Bulantı ve kusma/projektil kusma 
– Papilödem 



• Azalmış serebral perfüzyon 
basıncı sonucu ile serebral 
iskemi gelişip geri dönüşümsüz 
hasara neden olabilir. 

• Ön beyin ve posterior fossa 
arasındaki basınç farklığı 
sonucu unkal, tonsiller veya 
santral herniasyon gelişebilir. 

• Bu nedenlerle tüm yaş 
gruplarında mortalite ve 
morbiditesi yüksek olabilen acil 
bir durumdur. 



• Brain Herniation and Intracranial Hypertension.Tadevosyan A, Kornbluth J.Neurol Clin. 2021 
May;39(2):293-318. doi: 10.1016/j.ncl.2021.02.005. Epub 2021 Mar 31.PMID: 33896520 Review 
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• Akut serebellit, yakın zamanda ya da eş zamanlı enfeksiyon, aşılama ya da ilaç alımı 
zemininde gelişen serebellar ataksi ya da disfonksiyon ile karakterize beyin MR’ında 
serebellar inflamasyon bulgularının eşlik ettiği akut nörolojik bir durumdur. 

• Etyolojisinde 
– Şimdiye kadar bildirilen 157 hastanın 149’unda geçirilmiş enfeksiyon öyküsü var 
– 149 hastanın 70’inde etyolojik neden tespit edilmiş 
– Enfeksiyon  

• Viral: Rotavirüs (20), EBV(5), VZV (4), HSV (2), RSV (2), coxiella burnetti (1), kabakulak (1), parvovirüs B19 (1), koksaki virus (1), 
influenza A ve B (4), eneterovirüs (1), ekovirüs (1), HHV(1), adenovirüs (1) ve Batı Nil virüsü (1) 

• Bakteriyel: Streptokokal enfeksiyonlar (2), salmonella, and nörobruselloz (1). Mikoplazma (10), deng ateşi (2), malarya (1), tifüs 
(1) ve toksoplazmoz (1). 

– Aşılama (sadece 3 hasta, DTP,VZV,influenza) 
– İlaç alımı (toplamda 4 hasta, 3 hasta opioid intoksikasyonu, 1 hasta trisiklik 

antidepresan(amitriptilin)) 
– Otoimmun hastalık (SLE, çölyak hastalığı) 
– Hemolitik üremik sendrom ( sadece bir hasta bildirilmiş) 

 



• Akut serebellit insidansı net bilinmiyor 

• Akut serebellar ataksi  1/100 000 – 1/500 000 

• Akut ataksileri olan çocuk hastaların %50-60’ı postenfeksiyöz serebellar 
ataksi 



• Olguların 89’u kız,68’i erkek 

• Ortalama görülme yaşı kızlarda 6.9; erkeklerde 7.14 

• Prodromal dönem sonrası ortalama 7 gün içinde akut 
serebellit gelişmiş.  

• En sık nedenler üst solunum yolu enfeksiyonu ve akut 
gastroenterit   



• Akut postenfeksiyöz ataksiler grubu içerisinde 
değerlendirilse de klinik ve radyolojik özellikleri 
(serebellar inflamasyon!) oldukça ayırt edicidir. 

• Fulminan seyir gösterebilir. 

• Serebellar ödeme bağlı kalıcı sekel gelişebilir hatta 
ani ölüme neden olabilir. 

• Hastaların yaklaşık 1/3’ünde sekel kaldığı 
bildirilmektedir. 

 



• Bu çalışmada, 2011-2019 yılları arasında akut serebellit tanısı 
ile izlenen 15 hasta geriye yönelik olarak değerlendirilmiş. 

• 10 erkek, 5 kız, 3-15 yaş arası (ortalama yaş:9.5) 
• En sık görülen semptomlar kusma, ataksi, baş ağrısı 
• Beyin MR larında genellikle bilateral T2 sinyal artışları ve 

serebellar kortekste orta derecede ödem 

• Hastaların %73.3’ünde tonsiller herniasyon ve %26.6’sında 
obstrüktif hidrosefali gelişmiş 

 



Sonuçlar 

• Dört hastada enfeksiyöz ajan kanıtlanmış (mikoplazma 
pneumoniae, influenza A, CMV, VZV) 

• 15 hastanın 14’ü IV ya da oral steroid;8’i IVIG 
• Hiçbir hastada dekompressif cerrahi gerekmemiş 
•  Bir yıl sonraki kontrol nörolojik muayenede 4 hastada 

dismetri, ataksi, hafıza sorunları, dizartri  ya da tremor 
saptanmış. 

• 12 hastaya kontrol görüntüleme yapılabilmiş 
– 11 hastada yaygın serebellar T2 sinyal artışı 
– 9 hastada serebellar atrofi gelişmiş 
Erken tanı ve steroid tedavisi! 













• Akut serebellit tedavisinde net bir konsensus yok 

• Hastaların çoğu tedavisiz kendiliğinde iyileşebiliyor 
(Emelifeonwu ve ark. serisinde hastaların %43’üne 
steroid, %7’sine IVIG verilmiş) 

• Çoğu otör, steroid tedavisi başlıyor ama tipi, süresi ve 
doz konusu hala net değil. 

• Bu çalışmada hastaların yarısına IVIG verilmiş ama 
anlamlı bir fayda görülmemiş 
– Otoimmun patogenezi olduğu düşünülen 3 hasta IVIG 

almış ama iki hastada nörolojik sekel kalmış 

– Hastaların hepsinde hafif de olsa serebellar atrofi gelişmiş 

 



• 6 yaş 1/12 kız hasta 
• Şiddetli baş ağrısı, fotofobi, kusma 
• İlk nörolojik muayenesi ve göz dibi 

normal 
• Baş ağrısı medikal tedaviye yanıtsız 
• Takibinde meningeal irritasyon 

bulguları, üst ekstremitelerde 
dismetri gelişiyor ve 37.8 derece 
ateşi oluyor. 

• Görüntüleme 
• Akut serebellit tanısıyla YBÜ’ye 

alınıyor, deksametazon 4x0.5 mg/kg 
• 4. gününde bilinç değişikliği ve 

bradikardisi gelişiyor  
• Önce EVD takılıyor, kliniği 

düzelmeyince tekrar görüntüleme 
yapılıyor—herniasyon—posterior 
fossa dekompresyonu ve serebellar 
tonsil rezeksiyonu yapılıyor 



Klinik seyir 
• Yatışının 6. gününde ekstübe 

ediliyor. 

• EVD 13. günde çıkarılıyor. 
• Ataksi ve hipofonisi devam 

ediyor. 

• 28. günde taburcu ediliyor. 

• Kontrol görüntülemesinde 
serebellar atrofi! 



• 14 yaş kız hasta 

• Aftöz ülser ve sinüzit nedeniyle antibiyoterapi 
öyküsü var 

• Zonklayıcı baş ağrısı, mide bulantısı, fotofobi 
• Son birkaç içinde sesinde değişiklik 

• Muayenesinde KTA 35/dk ya kadar düştüğü 
görülüyor. 

• Görüntüleme transtentorial herniasyon ve 
hidrosefali, FLAİR sekansta serebellar 
hiperintensite 

• YBÜ’ye alınıyor, deksametazon 4x0.5 mg/kg 

• EVD BOS açılış basıncı 15 cm H2O, eş zamanlı 
posterior fossa dekompresyonu ve serebellar 
tonsil rezeksiyonu yapılıyor 

• Postop 13. ay kontrolünde sekeli yok 

 



• BOS bulguları 
• Pleositoz (18/18) 

• Protein artışı (5/18) 
 

• EEG Bulguları  
• Generalize veya fokal yavaşlama (9/15) 
• Epileptik bulgu, akut dönemde (3/15) 

• MR bulguları 
– 6 hastada normal 
–Serebral korteks, bazal ganglia, 

talamus, serebellum, beyin sapı 
–Tek / çift taraflı tutulum 
– İzole tek bölgeyi tutabilir 
• İzole korteks; 3 hasta 
• İzole bazal ganglia; 2 hasta 
• İzole serebellum 1 hasta 





 
21 yaş E hasta 
Baş ağrısı ve ateş şikayetiyle 
başvuruyor 
BOS’ da pleositoz saptanıyor 
Semptomlar tedavisiz azalarak 
tamamen iyileşmiş 





Hastamızın Güncel Durumu 

• Patoloji normal olarak sonuçlandı. 
• Hücre içi MOG antikoru çalışılması planlanıyor. 
• NG den besleniyor, vital bulguları stabil 
• Henüz anlamlı konuşması yok, aralıklı spontan 

göz açması var, dört ekstremite hareketli 



Eve Götürülmesi Gereken Mesajlar 

• Akut bilinç değişikliği ile gelen hastada nörogörüntüleme 
ve BOS incelemesi yol göstericidir. 

• KİBAS, mortal seyredebilen acil nörolojik bir durumdur. 

• Takibinde Cushing triadı (HT, bradikardi ve solunum 
düzensizliği) gelişimi açısından dikkati olunmalıdır. 

• Akut serebellit posterior fossada KİBAS’a yol açan nadir 
bir durum olsa da akılda tutulmalıdır. 

• Tedavide hipotonik sıvılardan kaçınılmalıdır. 
• Medikal tedaviye cevapsız kliniği kötüleşen olgularda EVD 

takılması ve dekompresyon cerrahisi açısından acil beyin 
cerrahisi konsültasyonu istenmelidir. 

 

 



Sabrınız için teşekkürler… 


