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* 4vyas 2/12 erkek hasta

 Kusma, ishal, korku hali, uyku hali, kasiima



Hikaye

Yaklasik 2-3 gin ©6nce kusma ve ishal sikayetleri olmus.
Sonrasinda vyersiz korku ve aglamalari baslamis. Basvurudan bir
glin 6nce gece gozlerde kayma, kasilma seklinde ndbet?, uyku
halinde artis olmasi nedeniyle Cocuk acil servisimize sevk edildi.

Hastanin bir hafta 6nce KKK asi olma dyklsu de mevcut.



Ozgecmis

* Antenatal: Takipli sorunsuz gebelik

* Natal: G7P3A3Ex1 anneden 38 GH C/S (mukerrer) ile 3900 gr
* Postnatal: Sarilik nedeniyle 10 giin YD YBU yatis

Asilari tam, desteksiz oturma:6 ay yurume:11 ay, ilk kelime:1 yas
cimle kurma:2 yas

Soygecmis

Anne 44 yas, SS

Baba 43 yas, SS

1.Cocuk 20 yas, E,SS

2.Cocuk 16 yas, K,SS

3.Cocuk 3 yasinda spina bifida ve hidrosefali, eksitus
4.Cocuk hastamiz

Akrabalik var (hala torunu)



Fizik Muayene

Ates: 36.7° KTA:98/dk DSS:22/dk TA:100/60 mmHg
502:%99

Tarti: 23 kg ( 71.5p,0.57 SDS) Boy: 108 cm (97.7p,2.01 SDS )

Genel durumu orta, bazen sesli uyaranla gbz acmasi var,
konflize, agriyi lokalize edebiliyor, GKS: ?

IR+/+, IR +/+, DTR (Ust/alt ekstremite) normoaktif, klonusu
yok

Ense sertligi ve MIB yok

Cilt: dogal, organomegalisi yok, diger sistem muayeneleri
dogal

Haricen: Erkek



GKS:11

TABLO 2: Glasgow Koma Skalasi ve Pediatrik Koma skalalar.'8%12444

Pediatrik Koma Skalasi 1982 Bes yasindan kiigiik cocuklarda
Glasgow Koma Skalasi 5 yas modifiye GKS
4. Gozler spontan agik 4. Gozler spontan agik 4. Gozler spontan agik
Gz hareketiesi 3. Gézler verbal uyarania agilir 3. Gozler verbal uyaranla agilir 3. Gézler verbal uyarania agilir
2. Gozler agnh uyarania agilir 2. Gozler agni uyaranla agilir 2. Gazler agnl uyarania agilir
1. Gézler aglimaz 1. Gozler agiimaz 1. Gdzler agimaz
5. Normal.anlasilir, konusma 5. Yerinde ve zamaninda yanit 5. Koopere ve oryantasyonu tam konusma
4. Kansik anlagiimaz konusma 4, Gig anlagilir cimleler 4, Stzeikler
Sozel yanit 3. Sozciikler 3. Minlh bigiminde sGzeiikler 3. Sesler
2. Sesler 2. Anlamsiz sesler 2. Aglama
1. Yanit yok 1. Yanitsizlik 1. Yanit yok
6. Emirlere uygun hareket eder ety 5. Istenileni yapma
5. Orta hatta agni uyaram lokalize eder | > IStenienivapma 4. Al uyaranin yerini belireme
= 4. Agnh uyaranin yerini belileme 3
Motor yamit 4. Agnl uyarania gekme 3. Afnl uyarana fleksér yanit 3. Agnih uyarana fleksar yanit
3. Agnih uyarana flekscr yanit 2. Agnih o 2. Agnih uyarana ekstansr yanit
2. Agnli uyarana ektansdr yanit i it i gt 1. Agrih uyarana yanit yok
1. Agnil uyarana yanit yok O IMARER JRRR
Pediatrik koma sklasinda

normal puanlar

Dogum-6 ay: 9 puan, 6-12 ay:11 puan, 1-2 yas:12 puan, 2-5yas:13 puan, >5yas:

14 puan

;Eﬁrmme Idama 5. Uygun sBzcilkler 5. Oryante
. Gil . Uygun miri un
¥aga ﬁ:" shzel yanitian | ) zursuz aglama 4, Uygunsuz sbzciikler 4. Konfii (gilg anlasilir cimleler)
3. Uygunsuz gigilik yada aglama 3. Bajima, gighik 3. Uygunsuz sdzclkler
2. Homurdanma 2. Homurdanma 2. Anlamsiz, dedisik sesler
1. Yanit yok 1. Yanit yok 1. Yanit yok
<1 yas (nonverbal cocuk/bebek
6. Normal spontan hareketier 6. Komullara ijar Not:

Yasa gore motor yanitlan
skorlama

5. Dokunma ile cekme

4. Agnil uyaran ile pekme

3. Anormal fleksiyon (agnli uyran ile
dekortike yanit)

2. Ancrmal ekstansiyon

{adnli uyaran ile Deserebre postir)
1. Yanit yok

5. Agnyi lokalize ediyor

4. Agnlh uyaran ile gekiyor (fleksiyon)
3. Dekortike yanit

2. Deserebre yamit

1. Yanit yok

Pediatrik skorlamalarda motor hareketler
genellikle bir alt puandan degerlendirilir. Yany
puanlamaya 6 puan Uzerinden dedil 5 puan lz-
erinden baslanir.

Meotor yanitlann 6 puan Gzerinden dederendinldigi GKS'de maksimum puan 15, motor yanitiann 5 puan Uzerinden degerendirildigi GKS ve Pediatrik Koma

Skalasinda maksimum puan 14, en disik puan 3 puandir.




Patolojik Bulgular

* Akut biling
degisikligi

e Supheli nébet

* Uyku halinde artis

e On taniniz nedir?

* Hangi tetkikleri
planlarsiniz?



Menenjit
Ensefalit

Toksik nedenler

On Tani

TABLO 4: Biling dilzeyinde degisiklik olan bir hastada baghca etiyolojik faktarler. 12125152

Metabolik nedenler |.|....

sElekinolit bozukluidan  Komminikan
[@rm: hipo-Hipematremi) 7 Hidrosatali | = Noakommindan
wAsit-baz dengasi bozukluklan
1 | Metabolik = Gluknz (hipogEsemi, hiperglisemi)
m Diayebetik kelnasidaz o _
= Suve 151 dengesi bozukluilan 8 Hipoksik iskemik ensefalopati
= Hiponatremi, hipamatremik dehidratasyan
= Organik asidemi yada aminoasidopatiler o Viaskil
u (re sikhsu enzim defektiari . :
Dojustan metabolizma = Karbarihidrat matabolizma boeukluklan : B D e
2 | bozukluklarn u 'Yag asidi oksidasyan bozukiuklan ] :::m dok hasklddan
= Mitokondrial hastaliklar yada karmitin lﬂtnimgrmnm i
metabalizma bazusduklan, Laigh sandromu s
u L gkndistrofler * LinoBapel
m Sistemik (Omel: Sapsis) m Kanwarsiyon
5 = Serchral L m Manchausen by prasy
% | EntaXibon = Menanjil yada ansefalit L PRI m Temaruz
m Sershril, ampiyem, apss
u Epilepsi i
. m Intihar amagh veya kara esear iag alimi
-1 o o tl apiI::h.la 1 OO zehinenmesi
- Postiktal di 11 | Zehidenme -r:‘.‘.:ahﬁhmhlmm
m Nonepi eplik parsksizmal bozukiuklar i Toin Fogone (IR
= Migr {Omedin: Organcbastat zehidanmesi)
- Baziber migren
m infillrasyan yada Gdem veya kil atkisi:
o Intraikrareal hamarsji - Harniasyon
. = Konliryo senshri . - Hidrosafal
3| [T—ck m Diffuz aksanal injuri 12 Neoplsa- 1. Konvulsiyan
= Kemolerapi yada radyolerapi fokstesi
m Metastaz
m Endokrin = Iekemi
- Pifituar - Tromiboz
- Tiroid {Omek: Hagimato ansatalopatisi) - Embali
- Pankreas - Stranguluazyon
- Adrenal Vaskiler | - Auteeval dsckiyon
- Adranal yetmezii 13 = Hemoraji
- Birenal hemorajigok -Amtlmmrﬁzmmmﬂ
- Angwtizma
u Nonendaokrin - Koaguopat
- Renal yabmezli: « Trauma
§ | Organ disfonksiyonu Uremi i e fromiicm
Hiparansif ansatalopati
- Hepatix yetmazlik: =
Enestalpat 14 | Hipertansif ensefalopati
Peye sendromy 15 | Yamk ensefalopatisi
Valproik asit ensalalopatis - -
- Kardiyai yetmedil: = Tiamin ekskigi
Sok = Niasin eksidgi
- Solunismsal yetersizik: 16 | Mirisyonel | = Pridoksin elesidigi veya bagmld
Hipaksi m Folat ve B12 aksikligi
CO2 narkozu




Laboratuvar
Byoma |

WBC:9640 Glukoz: 96 mg/dL LDH:240 U/L

HGB: 11.9 g/L Ure: 7.8 mg/dL Amonyak: 35.2 ug/dL

HCT: % 33.7 Kre:0.3 mg/dL Laktat: 9

MCV: 72.5 fL Na/K: 138/3.69 mmol/L T.protein:70.6 g/L

PLT:271 000 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 U.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/PC02:33.7/cHCO3: 19



Goruntuleme







Goruntuleme




e Tedavisini nasil duzenlersiniz?

e Hastanin takibinde nelere dikkat etmemiz
gerekir?



Yakin vital, biling, GKS, ACT, elektrolit ve kan sekeri
takibi (KIBAS!)

Monitorizasyon
Hasta bas kisminin notral poziyonda 30°ylkseltilmesi

Kan sodyum duzeyinin 145-155 mmol/L ve lzerinde
tutulmasi (6 saatte bir sodyum duizeyi kontroli)

Hipertonik salin tedavisi (3-5 ml/kg doz yikleme, 0.1-1
ml/kg/sa inflizyon)

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

Ampirik antibiyoterapi ve antiviral tedavi baslanmasi



* BOS Glukoz :82 mg/dl es zamanli KS: 110 mg/dI
* BOS protein: 38.2 mg/dl (15-45)

* BOS laktat: 22 mg/dl (10-40)

* BOS hicre sayimi: 110 I6kosit, 10 eritrosit

* BOS menenjit/ensefalit paneli: Negatif

* BOS COVID PCR: negatif

* Diskida rota/adeno gonderilemedi.

* Solunum yolu viral paneli: Negatif

e Otoimmun ensefalit paneli ve anti-MOG icin serum ayrildi



Klinik Seyir

Acil servis takiplerinde aralikli olarak takipnesi oldu
(DSS:24-40/dk arasinda seyretti)

Hastanin GKS 11, hipertonik salin inflzyonu aliyor,
son Na:144 mmol/L,

Kontrol beyin MR ¢cekimi planlandi.

Yakin vital takibi (Hipertansiyona dikkat!)
Otoimmun ensefalit paneli ve anti-MOG goénderildi.
NG ile enteral beslenme baslandi.

EEG cekimi planlandi.



* Hipertansiyon:

— intrakranial hipertansiyon ve inmelerde beyin perfiizyonunun
kompansatuar mekanizmasi olarak karsimiza cikabilir. Agr, toksik durum,
renal yetmezlikte de gordilebilir.

 Bradikardi:

— Miyokardiyal etkilenme, hipoksinin ge¢c dénem bulgusu olarak olabilecegi
gibi, hipertansiyon ile seyreden Cushing triadinin (hipertansiyon,
biradikardi ve solunum degisikligi) bir parcasi olarak veya intrakranial

basing artisinda goriulebilir.

* Solunum paterninde degisiklik:

— Yavas, duzensiz veya periyodik solunum paterni varsa ayirici tanida pons,
bulbus lezyonlari distintlmelidir.

Cushing Triadi: IKB artisi olan vakalarin sadece 1/3’linde gorilir. Triad
degisken olabilir bazi vakalarda tasikardi gorulebilir.



e Simdi ne yapmaliyi1z?



Kontrol Goruntileme




(1/2”2‘8
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 Sirada ne var???



e Hasta yogun bakim Unitesine alindi.

* Hipertonik salin 4 mg/kg dan yiklendi
(inflzyon devam ediyor)

* Mannitol 0.5 gr/kg IV
* Baska ne yapabiliriz?



EVD acisindan beyin cerrahisi konstltasyonu
20 mg/kg IV metilprednizolon

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

EVD takildi. Postop entlibe takip edildi.



Nelere dikkat etmeliyiz?

Yakin tansiyon, vital bulgu, ACT, GKS, elektrolit takibi

— TA: 119/76 mmHg-129/90 mmHg KTA: 64-84/dk arasinda
seyretti.

— Na:140-146 mmol/L
— ACT si dengede seyretti

Uygun sedasyon ve analjezi
PaCO2 35-38 mmHg (llimli hiperventilasyon PaCO2 30-
34 mmHg) tutulmasi

— Hastamizin kan gazi pH:7.5 PCO2: 32 cHCO3:27, yakin kan
gazi takibi yapildi.

Deksametazon 4x0.5 mg/kg IV



Genel tedavi prensipleri ve amaglar:

1.

L
3

IKB <20 mmHg
CPP {mirumum) =40mmHg

‘Yaga gine CPP Snerlen;

50 mmHy (26 yasg)

55 mmHg (7-10 yas)

B0 mmHy (11-16 yas) )
Tedavi basamaklanni hizhca gk (KB
artig direncl ise, BT veya MRGde
hesmiasyon varsa; erhen
dekomprasyanu digln)

IKE azaltrak icin hipatanmi
kullandiysan yavagea fekrar isil
(saafe br <05 °C)
Hipatansiyon, ates, ajtasyon ve
anamiden kagin

Bayin carrahi kongultasyonu
Ganel balim dkalerini uygula ve
hastay stahilizs

Hastanin volim duumunu diizel ve
CPP yi optimize et

KB arizna yol agabilecek sebepiar
bl ver izt

Kraniyobarmiyi ve lazyonskiomiyi gbz
Bindnde but

intrakranial baseng (IKB) artisena yol agacak
sebepleri bul ve tedavi et,

1.

g o

b

Yeteri sadesyon sajla (poropafl, entanil
naremiskiler bloke edici ajan garekebili)
Hipenaml varsa tedav at normaotarmiyl
safjla (36-37 5°C)

Aspiragyonu kontrol et

Hipoksi ve hiperkarbiyi dizalt

IKB monéord varsa disfanksiyone olep
olmadejna bak.

Konvilsiyondan igin EEG monitbrizasyanu
¥ap

Senabral mondfrizasyon yap (NIRS)

Genal bakim

1. Jugukes venbz skimi oplimize edmek izin bagi
orta hatta fut,

Villcut isisani <375 °C fut,

Hastanm yatafinin bagini 0-30 darecade
[hastanin vikim druumuna glee ayarla),
genedikle 30 derecaye kadar yiksel

0 saturasyonuny = %05

Pal0: 35-40 mmHg

Digardan uyaranlan minimize e,
Sadasyonu saffla

Naroprolaktif tedav olasak ik 24 saal iginde
hipedermiden (32-33 °C) sakin.

o R LR

IKB monitorl yerestirmeyi giz Sninde

bulundur
yada

Eksternal ventrikiler drenaj géz Gninde

bulundur

[

IKB artig: siiphesi
varsa

I

Be! k= BT veya MRG's

cermahi lezyon

V

Volim durumunu degerlendir, kan basincinin
kantrellnk sagla (hipotansif berakma), yaterll
sarebral kan akimi safjla

Hipotansiyon ya da hipovalemi { CPP ag131)

Serum fizyolopk 1020 mikg yikda

d

Gerekirse tekrarla, wazopressor intiyac: varsa

1. Genel bakim Skelering devam el, hedaf bagla
MAP' davam attimak icin siw destefl —_——————————— Hayr CPP > mimirnum 40 memg
saga
2. Ganel tedaviler fakben IKB'in kinik
yada radyolojik bulgulan varsa agaddaki
tedavilen uygula
3. |KB monitord yerlestir, (KB hizli bir sekike
yada »5 dakia iginds >20-25 mmHy
(zenne gikbrysa tedavi basamakdanm
huzlandir,
4, BT veya MRG pek ve hemiasyonun Kink ikinei basamak tedavi:
budguian varsa radyolofik bulgular olmasa 1. %3 hiperanik salin 25 mbkg IV bolus
b beryin cemrahl lle konsdie el yap, takiben 0.1-1 mikg/saat hioinda
5. EEG monitirizasyonu ve MIAS" giz Inflizyona basla | serum ocsmolarites
andnde bulundur. Varsa yap <360 mOsmiL veya Na<155 mmelL US’U FE—
olacak indii hizme ayaria) ned vi
” bl Babitirat (pentobarbital veya
e v Yada hastanin volim durumuna gére fiyopental) bagka IKB, kan
Birinci basamak tedavi: basinci ve EEG'de burst
1. BOS drengji | EVD) 2. 0251 grkg IV her 46 saante siiprasyona grs dozu ayarla
2. IKB arigina yol agacak sabepleri bir clacak sakilde Mannibol infizyon 2. [kncibasamak hipotemi 35 =1
bl we tedavi gl bisgla | serum osmolariesi <320) — PG olacak gekilde tedaviye bagla
3. Hastanin bag pozisyonunu dizell. — mOsmiL sonara 32-332C kadar inikehilr,
4. Gegici hiperventilasyon yap 3. Senm sodyum ve csmolartasini 46 saabe kadar
PaC0: 25-30 mmHy olacak gakilde f saatte bir kontnal g, 3. Dekompeesi carrahi

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



IR+/+, lIR +/+, 6glirmesi var, DTR leri +/+
Mannitol kesildi.

Hipertonik salin inflzyonuna devam edildi.
Yatakbasi EEG’si normal uyku ile uyumlu.

Takibinde sedatif tedavisi kesildi, hasta uyandi,
agrili uyaranla kisa sureli bacaklarini cekiyor.



Biot tipi solunum (Ataksik Solunum)
Hiperpne ve apne periyodlariyla karakterize
ensefalit, bulbar poliomyelit, medulla ve
posterior fossa lezyonlarinda gorulebilir. Koti
prognozu isaret eder.

* Hastanin apnesi oldu, desatlre oldu, hizlica
tekrar entube edildi.

* |R alinamiyor, DTR alinamiyor, 6glirmesi yok,
spontan solunumu yok

* Ne dusinmeliyiz, neler yapmaliyiz???



Infratentoriyal herniyasyon (beyin sapi basisi)!
Hiperventilasyon!

Mannitol 0.5-1 gr/kg IV !

Hizlica kontrol gorintileme !









Simdi ne
yapmaliyiz?

Dekompresyon
cerrahisi acisindan
beyin cerrahisi
konsultasyonul!

Gnmmw pransipheri ve amaclar:
IKB <20 mmHg

2. CPP {minumum) =40mmHg

3. Yagagdre CPP Gnerdlen;

50 mmHg (246 yas)
55 mmHg (7-10 yas)
B0 mmHg (11-16 yag) .

4, Tedavi basamaklarm hizhca gk (KB
ariig direngl ise, BT veya MRG'de
hemiasyon varsa; een
dekompragyany digtn)

5 KB azaltmak igin hipatanmi
kullandrysan yavasea feloar s
(s@afie bir <0.5 *C)

6. Hipotansiyon, aeg, ajfasyon ve
anemigan kagin

intrakranial baseng (IKB) arhsema yol agacak
sebepleri bul ve tedavi et.

1. Yetedi sedasyon safla (porapofol, fentanil
nromiskiiler bloke edic ajan gerekebili)
[Hiperiermi varsa tedavi et normobermiy
safjla (36:37.5°C)

Aspiragyanu keatrol &

Hipoksi ve hiparkerbiyi diizalt

IKE mondord varsa disfonksiyone alup
olmadifna bak.

Komviilsiyondan igin EEG monitdrizasyanu
yap

Serabral manddrizasyon yap (NIRS)

@ mEw

=~

Genel hakim
1. Juguler vendz alami opfimize etmek igin bagi
orta hatta fuf,

2 Vicut misani <37.5 °C tut,

3. Haslanm yataginin bagin 0-30 derecede Wi
(hastamn vakim drurumuna giee ayarla),
genedikle 30 deracaye kadar yiksel

s salurasyonuny > %95

Pal0: 35-40 mmHg

Disandan uyaranlan minimize &1,
Sadasyonu safla

Norprotakhif fedav olarak ilk 24 saal iginda
hipotermniden (32-33 °C) sakin,

B m e

1. Bayin cerahi kensultasyonu

2. (enel bakim Skalenni uygula ve
hastay stabilize ot

3, Hastamn volim duumunu diizelt ve
CPP yi optimize &t

4. [KE arizma yol agabilecek sebepler
b e izt

5. Kraniyoborniyi ve lezyonekbomiyi oz
ndinde tut

o——] Ewl BT veya MRG o2

I

IKB artigi siiphesi
varsa

I

cermahi lezyon

KB moniton yerlestirmeyl giz dnlinde
bulundur
ya da
Eksternal venirikiler drenaj) gdz anonde
Bulundur
1. Genel bakimn dkelerine devam e, hedaf
MAP' davam altirnek igin s destedi
safia ;
2. Genel tedavilen fakben [KB'nn kinik
yada radyolojk bulgulan varsa agagidak
tedavilen uygula

3. KB monitord yerlesgtir, IKE hizh bir sekilde

yada »5 dakika ignde >20-25 mmHg
Gizening qikinysa tadav basamakdanni
hizlgndir,

4. BT veya MRG gek ve hemiasyonun Kinik
budgutan varsa radyalajik bulgular olmasa

bide beyin cesrahi lle konsdie et
5. EEG momitirizasyonu ve NIRS' goz
anidnde bulundur. Varsa yap

Vollim durumunu dederlendir, kan basincinin

konirolin safla (hipotansi birakma), yeterll
sarebral kan akimi safla

Hipotensiyon ya da hipowalemi | CPP aqidi)

4

Serum Rzyolofk 10:20 iy yikde

U

— —————1 Hayr

Gerekirse tekrarla, vazopressor ihtiyac varsa

bagla
GPP > mirimum 40 mmHg

Ikinci basamak tedavi:

1. %3 hipertanik safin 246 mikg IV bolus
yap, takiben (.1-1 mikp/saal hiznda
infilzyona bagla | serum csmolantess
<360 mOsmL veya Na<155 mmaolL

olacak sekide inflizyon hizm ayarla)

I

Birinci basamak tedavi:
1. BOS drenaji ( EVD)
2. IKB arhsina yol acacak sabapleri
bl v Bedand &l
3. Hastanin bas pozisporumu dizelt
4. Gegici hiperventilasyon yap
PaC0: 25-30 mmHg oéacak sakilde

Yada hastanin volim durumuna gire

2. 0251 arko IV her 4-6 saatie
bir olacak sekide Mannitel inflzyany
——ny basla | serum asmolaries <320
mosmiL
3. Senum sodyum ve osmolaritesini
6 saatte bir kontrol et

meu basamak tedavi
Banbitiirat (pentobarbital veya
tiyopental) bagha KB, kan
basinc v EEG'de burst
slipragyona gare dozu ayarla
2. Enci basamak hipolermi 35 =1
— *C olacak ekilde tedaviye bagla
sonara 32-33 °C kadar inilebilr,

48 saate kadar
|#1 Dakompresi carrahi




* Cocukluk yas gurubunda

— 30 dakikadan uzun stiren 20 mmHg’nin Gzerindeki intrakraniyal basing
artisinda

— Refrakter intrakraniyal hipertansiyonda invaziv cerrahi girisim,
dekompresif kraniyotomi ve duratomi dnerilmektedir.

v Gorunttlemede yaygin beyin 6demi varsa,

v Travma veya hasarin ilk 48 saati icinde, ilk ve ikinci basamak tedavilere
ragmen IKB>40mmHg ise,

v’ Yaralanmadan sonraki donemde bir alanda GKS 3’ten buytikse,

v" Sekonder klinik bozulma gelistiyse veya hasta herniasyona ilerliyorsa
dekompresif kraniyotomi icin acil olarak degerlendirilmelidir.



Travmatik beyin hasarinda erken donemde (48 saat
icinde) dekompresif cerrahinin cok daha etkili oldugu
bildirilmistir.

Dekompresyon karari geri donusimsiz norolojik
hasar olusmadan alinmalidir.

Agrili  uyarana eksantor vyanit alinan olgularda
prognoz kotudur.

IKB artigi olan olgularda ventrikulostomi varsa
EVD’den IKB o6lcumu yapilarak kontrollt bir sekilde
BOS drene edilebilir.



Opere edildi (kraniyotomi ve parsiyel serebellar
rezeksiyon)

Postop takiplerinde tansiyonu giderek ortalama
degerlere geriledi .

Oglrmesi var, IR+/+
Spontan solunumu var, DTR leri +/+

Dort ekstremite spontan hareketli, spontan
aralikli gdz acmasi var.









Kafa ici basinc artisi sendromu (KIBAS)

Farkli etiyolojik nedenlerle, ancak temelde ayni patofizyolojik
mekanizmalar ile intrakraniyal basincin (IKB) artmasi sonucu
ortaya cikar.

Genellikle basagrisi, bulantisiz kusma, kisilik degisiklikleri ve
biling dizeyinde degisikliklerle, daha az siklikla da baslangic
bulgusu olarak cift gorme (diplopi), gbzde ice kayma (disa
bakis kisithgi/Vl.kraniyal sinir felci) ve papil 6dem ile
karakterize olan klinik bir tablodur.

« Travmatik beyin hasarinda akut olarak gelisebilecegi gibi yavas

bUyuyen bir intrakraniyal timor varliginda kronik bir zeminde
ortaya cikabilir.



it t1

BEYIN BEYIN BEYIN - 10
NORMAL KOMPANSE DEKOMPANSE 0
|IKB IKB

intrakranyal boslugun %80'Inl beyin, kalanini da esit olarak kan ve BOS doldurur. intrakranyal yer kaplayici bir
kitle gollsﬂglnde once ventrikil ve sisternalardaki BOS spinal bosluga dogru yer degistirir, ardindan kanin
baslica venéz komponenti kranyum disina itilir. Bu durum gelisen kitleye yer kazandinr ve intrakranyal basing
(IKB) artmaz. Kitle bliylimeye devam ettiginde kompensatuvar olarak yer degistirebilecek hacim kalmaz ve
iKB artar.



KIBAS

e |nfantlarda

Fontanel bombeligi

Yukari bakis kisitlihgi /batan glines
manzarasl

Bas blylmesi

Tiz sesle aglama

Saturlerin ayrilmasi

Gelisme geriligi

Huzursuzluk, irritabilite, apati

* Cocuklarda

Diplopi ve strabismus
Bas agrisi

Mental degisiklikler (bilin¢c dizeyi
degisiklikleri ve ileri donemde
koma)

Bulanti ve kusma/projektil kusma
Papilodem

TABLO 1: intrakranial basing artimi nedenleri.™

Beyin disi hastaliklar

m Primer kraniosinostoz

m Crouzon sendromu

m Apert sendromu

m Kleeblattschadel deformitesi
m Ekstradural hemoraji

m Kronik subdural hematom
Subaraknoid alan lezyonlan
m Komminikan hidrosefali

Parankimal/ventrikiiler hastaliklar
u Beyin Gdemi

u Yer kaplayici olusum (timérler, apse vb.)
m Pstdotiimor serebri

m Obstriiktif hidrosefali

m Komminikan hidrosefali

u Bakieriyel menenjit

m Viral meningoensefalit

u Kafa travmasi

m Hipoksik iskemik ensefalopati

m Reye sendromu

m Hepatik koma

m Dogustan metabolik hastaliklar

u Diabetik ketoasidoz




* Azalmis serebral perfizyon

basinci sonucu ile serebral
iskemi gelisip geri donltsimsiiz
hasara neden olabilir.

On beyin ve posterior fossa
arasindaki basing farklhgi
sonucu unkal, tonsiller veya
santral herniasyon gelisebilir.

Bu nedenlerle tim vas
gruplarinda mortalite ve
morbiditesi yuksek olabilen acil
bir durumdur.

Q. . .
transcalvarial |

¢ cingulate
\_/ (subfalcine)

central
(trans-

‘entorial)



Table 2
Tiers of therapy for intracranial pressure control

Tiers Treatments

Tier 0 HOE =307, head/neck midline (facilitates venous drainage), euglycemia,
eucapnia, euthermia, Spo,; >94%, avoidance of hyponatremia and
hypotonic fluids, ICP <22 mm Hg, CPP goal =60 mm Hg

Tier 1 Hyperosmolar therapy, EVD placement for C5F diversion
Tier 2 Temporary hyperventilation, increased sedation, neuromuscular blockade
Tier 3 Barbiturates to achieve burst suppression, hypothermia, decompression

. 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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Table 3

Primary Causes of Acute
Intracranial H rtension

TEI

General overview of conditions causing intracranial hypertension

Main Treatments (in Addition to Tier 1 Therapies

Hyperosmolar therapy, decompression, burst suppression,
hypothermia

Acute ischemic and
hemorrhagic stroke

Hyperosmolar therapy, decompression

Acute hydrocephalus

EVD placement

Subarachnoid hemorrhage

Hyperosmolar therapy, vasospasm management, EVD

Brain tumor

Dexamethasone or alternative, decompression

Cardiac arrest

Therapeutic hypothermia/targeted temperature
management

Acute liver failure

Hyperosmolar therapy, RRT (aggressive ammonia
treatment)

Meningitis’encephalitis/abscess

Hyperosmolar therapy, antimicrobials, corticosteroids

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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Table 1
Review of herniation syndromes’"-"*

Type of Herniation Displaced Structures Clinical Manifestation

DTH Anterior temporal lobe/uncus Ipsilateral CN3 palsy, ipsilateral
+ Anterior lateral Posterior parahippocampal weakness, PCA territory

« Posterior lateral qgyrus infarction,

s Central Midbrain and diencephalon Parinaud syndrome

PCAJSCA infarction, coma, various
cranial nerve injuries (pontine
Duret hemaorrhages)

Ascending cerebellar Midbrain and median Pinpoint pupils, coma,
transtentorial cerebellar structures bradycardia, ventricular
herniation arrhythmia, respiratory arrest

Tonsillar herniation Cerebellar tonsils, medulla, PICA infarcts, obtundation,

and pons respiratory arrest, hemodynamic
instability
ransalar herniation nterior frontal gyrus psilateral MCA stroke

+ Descending Anterior temporal horn Ipsilateral MCA/ACA stroke
= Ascending

Subfalcine herniation  Cingulate gyrus Ipsilateral or bilateral leg
weakness, frontal lobe
syndromes, acute urinary
retention, somnolence

Transcalvarial Area of brain herniating Symptoms may be determined by

herniation through craniectomy, with area of brain
compression of brain along adjacent to defect
edges of bony defect

Abbreviations: ACA, anterior cerebral artery; CN3, cranial nerve 3; PICA, posterior inferior cere-
hellar artery.

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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Fig. 3. Representation of radiographic herniation. Radiographic examples of cerebral herni-
ation. All are CT images without contrast. (A) Subfalcine herniation after intracerebral hem-
orrhage. Arrow points to cingulate gyrus under the falx. (B) Uncal herniation after large
right MCA stroke. Arrow points to uncus causing displacement of the midbrain. (C) Transfor-
aminal tonsillar herniation after cerebellar stroke. Arrow points to cerebellar tonsil below
the level of the foramen magnum. (D) Transcalvarial herniation after DC for treatment of
severe TBl. Arrow points to the area of the brain compressed against bony defect and
herniation.

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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Acute Cerebellitis in Children: A Variable Clinical Entity

John Amaechi Emelifeonwu, MRCS 1’2, Jay Shetty, FRCPCHZ, Chandrasekaran Kaliaperumal,
FRCS(SN)2, Pasquale Gallo, MDZ, Drahoslav Sokol, MD2, Hamza Soleiman, MRCS?, and
Jegajothy Kandasamy, FRCS(SN)2

* Akut serebellit, yakin zamanda ya da es zamanli enfeksiyon, asilama ya da ila¢ alimi
zemininde gelisen serebellar ataksi ya da disfonksiyon ile karakterize beyin MR’inda
serebellar inflamasyon bulgularinin eslik ettigi akut nérolojik bir durumdur.

* Etyolojisinde

Simdiye kadar bildirilen 157 hastanin 149’unda gecirilmis enfeksiyon oykusu var
149 hastanin 70’inde etyolojik neden tespit edilmis

Enfeksiyon

Viral: Rotaviris (20), EBV(5), VZV (4), HSV (2), RSV (2), coxiella burnetti (1), kabakulak (1), parvovirtis B19 (1), koksaki virus (1),
influenza A ve B (4), eneteroviriis (1), ekoviris (1), HHV(1), adenoviris (1) ve Bati Nil virisi (1)

Bakteriyel: Streptokokal enfeksiyonlar (2), salmonella, and nérobruselloz (1). Mikoplazma (10), deng atesi (2), malarya (1), tifus
(1) ve toksoplazmoz (1).

Asilama (sadece 3 hasta, DTPVZV,influenza)

ilac alimi (toplamda 4 hasta, 3 hasta opioid intoksikasyonu, 1 hasta trisiklik
antidepresan(amitriptilin))

Otoimmun hastalik (SLE, ¢colyak hastaligi)
Hemolitik tiremik sendrom ( sadece bir hasta bildirilmis)

Case Reports > Pediatr Infect Dis J. 2022 Jan 1;41(1):e16-e18.
doi: 10.1097/INF.0000000000003358.

Acute Cerebellitis in MIS-C: A Case Report

Nihal Akgay ', Mustafa Ogur ', Mehmet Emin Menentoglu ", Ayse irem Sofuoglu 7,
Kiibra Boydag Guveng ', Figen Bakirtas Palabiyik 2, Esra Sevketoglu



Akut serebellit insidansi net bilinmiyor
Akut serebellar ataksi 1/100 000 - 1/500 000
Akut ataksileri olan cocuk hastalarin %50-60"1 postenfeksiydz serebellar

ataksi

Table |. Incidence of ACA and Prevalence of AC.

Citation Year  Country Pathogen(s) Incidence of ACA

Nussinovitch et al* 2011 Israel Postinfectious ACA ~5.9 per 100 000 per year

van der Maas®® 2009  Netherlands Vaccinations and VZV 0.7 per 100 000

Citation Year  Country Pathogen(s) Prevalence of AC

Meszner et al®’ 2017  Hungary \VAY 5.9% of 81 inpatients

Thong et al”® 2017  Singapore Enterovirus | of 36 patients (2.8%)

Mazur-Melewska et al®’ 2016  Poland EBV 2 of 194 patients (MRI findings in one)

Kammer et al”? 2016  Germany Mycoplasma pneumoniae 2 out of 89 (negative MRI scans)

Thakkar et al'* 2016  USA All causes of acute ataxia 3 out of 120 (unclear diagnostic criteria)
Al-Zaidy et al” 2015 USA Mycoplasma pneumoniae | out of 365 (confirmed); 3 other cases unconfirmed
Bozzola et al® 2014  ltaly vzv 48 out of 457 (10.5%); MRI changes in 5 patients
Huang et al™* 2013  Taiwan Coxsackie A9 | out of 100 (1%); normal MRI scan

Chan et al”® 2011  China (Hong Kong) VZV 4 out of 598 (no details of diagnostic criteria)

ACA, acute cerebellar ataxia; AC, acute cerebellitis; VZV, varicella zoster virus; EBV, Epstein-Barr virus.



Olgularin 89'u kiz,68’i erkek

Ortalama gorulme yasi kizlarda 6.9; erkeklerde 7.14
Prodromal dénem sonrasi ortalama 7 gln icinde akut
serebellit gelismis.

En sik nedenler st solunum yolu enfeksiyonu ve akut
gastroenterit
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Figure 1. Age distribution of children with acute cerebellitis (summary of literature).



Akut postenfeksiyoz ataksiler grubu icerisinde
degerlendirilse de klinik ve radyolojik ozellikleri
(serebellar inflamasyon!) oldukca ayirt edicidir.

Fulminan seyir gdsterebilir.

Serebellar 6deme bagl kalici sekel gelisebilir hatta
ani 6lime neden olabilir.

Hastalarin  vyaklasik  1/3’Gnde  sekel  kaldig
bildirilmektedir.
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Acute Cerebellitis or Postinfectious © The Auort) 220

Cerebellar Ataxia? Clinical and Imaging DO 101177 cea307ss 30901407
. ., . journals_s: ub.com/homeljcn

Features in Acute Cerebellitis ©SAGE '

Mirac Yildirim, MD' ®, Rahsan Gocmen, MD?, Bahadir Konuskan, MD?,
Safak Parlak, MD?©®, Dilek Yalnizoglu, MD?, and Banu Anlar, MD?

* Bu calismada, 2011-2019 yillari arasinda akut serebellit tanisi
ile izlenen 15 hasta geriye yonelik olarak degerlendirilmis.

10 erkek, 5 kiz, 3-15 yas arasi (ortalama yas:9.5)
* Ensik gorilen semptomlar kusma, ataksi, bas agrisi

* Beyin MR larinda genellikle bilateral T2 sinyal artislari ve
serebellar kortekste orta derecede 6dem

e Hastalarin %73.3’Unde tonsiller herniasyon ve %26.6’sinda
obstruktif hidrosefali gelismis



Sonuclar

Dort hastada enfeksiy6z ajan kanitlanmis (mikoplazma
pneumoniae, influenza A, CMV, VZV)

15 hastanin 14’0 IV ya da oral steroid;8’i IVIG
Hicbir hastada dekompressif cerrahi gerekmemis

Bir yil sonraki kontrol nérolojik muayenede 4 hastada
dismetri, ataksi, hafiza sorunlari, dizartri ya da tremor
saptanmis.
12 hastaya kontrol gorintileme yapilabilmis

— 11 hastada yaygin serebellar T2 sinyal artisi

— 9 hastada serebellar atrofi gelismis

Erken tani ve steroid tedavisi!



Table |. Demographic, Clinical and Laboratory Findings, Treatment and Outcome of Acute Cerebellitis in Children.

Disease Abnarmal
duration laboratory tests
Age at (d) before (bloed count,
diagnosis hospitalization ~ electrolytes, Cerebrospinal Follow-up
Case (¥) Sex  First symptoms (course™) CRP, ESR) fluid Etiologic evaluation® Treatment QOurcome™ (i)
| 6.5 M Headache, ataxia, dizziness 5 (acute) Mild hyponatremia ND Microbiologic tests: IV steroid 5 d, Full recovery 42
(135 mEqiL) negative acyclovir IV 14 d,
ceforaxime
14 d,
Wlg 5 d,
acetazolamide 3 d
2 15 ™ Headache, vomiting 10 (acute) Mormal ND ND Oral steroid 30d,  Full recovery 15
acyclovir IV
I4d
2 13 F Headache, vomiting, ataxia, 10 (acute) Leukocytosis ND Micrabiologic, IV stereid 5 d. Dysmetria, ataxia, 18
dizziness, somnolence, (17 000/puL) paraneoplastic, and oral steroid 30 d, memory
dysmetria AUTCIMIMUNE TESs: acyclovir IV 11 d difficulties and
negative maotor
impairment
{mild)
4 3 ™ Fever, vomiting, ataxia, 5 (acute) Mormal ND Microbiologic and IV steroid 5 d, Dysmetria, ataxia, 84
somnolence, slow paraneoplastic tests: oral steroid 30 d. tremor, motor
speech, dysmetria negative Wlg 5 d impairment
(moderace)
5 9.5 F Headache, fever, vomiting, 7 (acute) Mormal MND Serum Mycoplasma IV steroid 10 d, Full recovery 27
ataxia preumoniae 1gM IV acyelovir 7 d,
positive and [gG clarithromyein
negative; I4d
paraneoplastic tests:
negative
[ 3 F Fever, vomiting, ataxia 3 (acurte) Leukopenia Protein, RT-PCR for influenza A IV stereid 10 d, Full recovery 86
(4500/pL) glucose, cell (HIMI) virus positive  oral steroid 14 d.
count nermal in the nasopharyngeal [V acyclovir 5 d,
Viral PCR: swab and CSF oseltamivir 5 d
influenza A specimens
pasi[ived
7 35 ™ Headache, fever, vomiting, 42 (subacute) MNormal Protein, Microbiologic, IV steroid 5 d, Full recovery 12
araxia, seizure, head tilc glucose, cell paraneoplastic, and g 5 d
count nermal autoimmune Tests: oxcarbazepine
Viral PCR: negative
negatived
8 9 M Headache, fever, vomiting | {acure) Leukocytosis Protein: 95 mg/  lgM and IgG positive for [V steroid 5 d, Full recovery 9
(15 800/puL) dlL, Glucose: CMVY and high CMV oral stereid 30 d,
Mild hyponatremia 54 mg/dL IgG avidity vest in Wig 5 d
(133 mEq/L) (serum:102 blood;
mgidLdL) Autcimmune tests:
Viral PCR: MNegative
negal.ive"

Feruatinn sl
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Disease Abnormal
duration laboratory tests
Age at (d) before (blood count,
diagnosis hospitalization  electrolytes, Cerebrospinal Fellow-up
Case {v) Sex  First symptoms (course™) CRP, ESR) fluid Etiologic evaluation” Trearment Outcome” (ma)
9 8 F Seizure, lethargy, irritabilicy, 14 (subacute) Mild leukepenia Protein, glueose  Microbiologic, Vig 5 d, Dysmetria, ataxia, 24
slow speech, swallowing (4800/uL) normal, no metabolic, IV acyclovir 14 d, memaory
difficulty, dysmetria cells autoimmune, and levetiracetam, difficulties and
Viral PCR: paraneoplastic tests: carbamazepine motor
negatived MNegative impairment
lgG indesx: 0.60 (moderae)
(normal)
QCB: negative
10 10 ™ Choreoathetnsis, behavioral 14 (subacute) Mild hypenatremia Protein, Micrebiologic, IV steroid 5 d, Dysmetria, ataxia, 7
changes, headache, fever, (134 mEq/L) glucose: metabolic, Vig 5 d, dysarthria,
slow speech, ataxia, narmal, no autoimmune, and IV acyclovir 14 d, mator
irritability, seizure, cells paraneoplastic tests: valproate impairment
dysmetria Viral PCR: negative {mild)
negative® Serum anti-NMDAR
OCB: negative antibody: negative
I 15 F Headache, vomiting, ataxia, 90 (subacute) Nermal WD Microbiologic and Oral steroid 14d,  Full recovery [3
slow speech paraneoplastic tests: topiramate for
negative headache
12 2.5 ™ Headache, vomiting, ataxia, 14 (subacute) Mild hyponatremia ND Microbiologic and Vlg 3 d, Full recovery 3
diplepia, blurred vision, {132 mEq/L) paraneoplastic tests: IV steroid 5 d,
nystagmus negative IV acyclovir 14 d,
IV ceftriaxone
14d
13 12 ™ Headache, fever, nystagmus 7 (acure) MNermal ND Microbiologic tests: IV steraid 5 d Full recovery 12
negative
I4 15 ™ Araxia, slow speech, 2 (acure) MNormal ND Microbiologic and IVig 5 d, Full recovery 3
dysmetria AULOIMMUne Tests: IV steroid 3 d,
negative oral steroid 3 wk,
IV acyclovir 10 d,
IV ceftriaxone
10d
I5 5 M Vomiting, ataxia, dysmetria, 2 (acute) ESR: 33 mm/h ND Serum IgM and IgG Oral steroid Full recovery [
skin rash positive for varicella 4 wh,
ZOSLer virus IV acyelovir 7 d

Abbreviations: CMV, cytomegalovirus; CRP, C-reactive protein; CSF, cerebrospinal fluid; ESR, erythrocyte sedimentation rate; F, female; [V, intravenous: [Vlg, intravenous immunoglobulin; M, male; ND, net
documented; NMDAR, N-methyl-p-aspartate receptor; OCB, oligoclonal band; PCR, polymerase chain reaction.
*Duration of symptoms <2 weeks: acute; =2 weeks: subacute.

*Ericlogic evaluation:

Microbiological tests were as follows; blood culture: all cases; serum Mycoplasma preumonice, Epstein-Barr virus (EBV), CMV, and herpes simplex virus (H5V) serclogy: all cases except case 2; CSF viral PCR
test: cases 6, 7, 8, 9, and 10; nasepharyngeal swab for influenza: case 6; serum varicella zoster virus IgG and IgM: case |5
Paraneoplastic tests: cases 3,4,5,7,9, 10, 1, and 12 had urine vanillyimandelic acid and homevanillic acid or urine organic acids test and abdominal ultrasonography. cases 7 and 10 had chest radiograph.
Metabolic tests: cases 9 and |0 had plasma and urine amine acids, tandem mass spectrometry, and urine organic acids test.
Autoimmune tests: cases 3, 7, 8, 9, 10, and 14 had antinuclear antibody, anti-double-stranded DMNA antibody, antithyroperoxidase, and antithyreglobulin antibody tests. Case |0 had serum anti-N-methyl-o-
aspartate receptor (NMDAR) antibody test.
“Mild sequelae: not affecting quality of life; moderate or severe sequelae: requiring special treatment or education.
4CSF viral PCR test included CMV, EBV, adenovirus, HSV | and 2, varicella zoster virus, enterovirus, parechovirus, human herpesvirus type 6 and 7 (HHV-6 and 7), and parvovirus BI9.



Table 2. Magnetic Resonance Imaging Findings at Presentation and Follow-up.

Findings of increased intracranial pressure

Imaging findings at follow-up

Cerebellar
cortex/
Cerebellar MNarrowing of Length of
Wermian W Contrast Tonsillar fourth Signal follow-up
Case Location involvement involvement  enhancement herniation ventricle Hydrocephalus Atrophy changes (mo)
| BL - Cortex LM - B - BL subtle focal atrophy - 42
2 BL - Cortex - - - - BL mild focal atrophy = 0.5
3 BL - Cortex > Cortical + + = = + 6
WM
4 Left — Cortex LM — - — BL severe diffuse atrophy + 72
5 BL - Cortex > Cortical + + + 2= + 0.26
WM
6 Right + Cortex = - + + + Right subtle focal atrophy + 84
WM
7 BL - Cortex INTA - - - BL subtle focal atrophy e 10
8 BL - Cortex Cortical - - — BL mild focal atrophy - 9
9 BL - Cortex - - - - BL mild focal atrophy - 24
10 BL — Cortex - - - - BL mild focal atrophy - 7
11 Right - Cortex - - + - - + &
12 BL - Cortex Cortical - + + NIA N/A N/A
13 Right - Cortex Cortical Mild - — Right subtle focal atrophy + 10
14 BL — Cortex - - - - NIA N/A N/A
15 BL — Cortex - Mild - - NIA MN/A N/A

Abbreviations: BL, bilateral; LM, lepromeningeal; N/A, not available; WM, white marter.



Figure 1. Multiplanar magnetic resonance images (MRIs) show a potpourri of imaging features of patients with cerebellitis. Axial T2-weighted
images show diffusely affected cerebellum by varying degrees: (A) severe and (B) mild. Coronal T2 images reveal cortical (C) and white matter
involvement (D, arrow), whereas coronal postcontrast T | -weighted images reveal 2 different contrast enhancement pattern: (E) leptomeningeal
and (F) parenchymal. Axial T2-weighted images show pseudotumoral hemicerebellitis in 2 different patients (G, H). Note findings of increased
intracranial pressure in 3 different patients with cerebellitis: enlarged optic sheath (I, arrow), tonsillar herniation (), arrow), and hydrocephalus
(K). Axial fluid-attenuated inversion recovery image shows increased T2 signal intensity on cortex of right cerebellum on follow-up 6 months
later (L).



Clinical Findings (%)

Head tilt/torticollis

Nystagmus
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Figure 3. Clinical findings at presentation in comparison with other series of acute cerebellitis.



Akut serebellit tedavisinde net bir konsensus yok

Hastalarin cogu tedavisiz kendiliginde iyilesebiliyor
(Emelifeonwu ve ark. serisinde hastalarin %43’lGne
steroid, %7’sine IVIG verilmis)

Cogu otor, steroid tedavisi basliyor ama tipi, suresi ve
doz konusu hala net degil.

Bu calismada hastalarin yarisina IVIG verilmis ama
anlamli bir fayda gortlmemis

— Otoimmun patogenezi oldugu disinulen 3 hasta IVIG
almis ama iki hastada norolojik sekel kalmis

— Hastalarin hepsinde hafif de olsa serebellar atrofi gelismis
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* 6vas1/12 kiz hasta
* Siddetli bas agrisi, fotofobi, kusma

 ilk nérolojik muayenesi ve géz dibi
normal

e Bas agrisi medikal tedaviye yanitsiz

* Takibinde meningeal irritasyon
bulgulari, Gst ekstremitelerde
dismetri gelisiyor ve 37.8 derece
atesi oluyor.

e  Gorintlileme ——)

e Akut serebellit tanisiyla YBU’ye
aliniyor, deksametazon 4x0.5 mg/kg

* 4. gununde biling degisikligi ve
bradikardisi gelisiyor

«  Once EVD takiliyor, klinigi
dizelmeyince tekrar goruntuleme
yapiliyor—herniasyon—posterior
fossa dekompresyonu ve serebellar
tonsil rezeksiyonu yapiliyor

Fig. 1 Case 1: axial cercbral CT
scan, through the lateral and the
third ventricles showing a day 1,
normal ventricular size; b day 3.
enlargement of the ventricular
system; ¢ day 4, increased hy-
drocephalus despite external
ventricular drain (in place and
functioning)

Fig. 2 Case 1: sagittal T,-weighted MRI (day 1) showing fullness of
the posterior fossa with upward trans-tentorial and downward trans-
foramen magnum hemiation

Fig. 4 Case 1: axial To-weighted MRI (day 1) showing hyperinten-
sities in the cercbellar hemispheres (large arrows), and involvement
of the bulbar region (thin arrow)




ediliyor.
EVD 13. gtinde cikariliyor.

Ataksi ve hipofonisi devam
ediyor.
28. glinde taburcu ediliyor.

Kontrol gorlintlilemesinde
serebellar atrofi!

Fig. 5 Case 1: enhanced axial cercbral CT scan (1 month later)
showing cerebellar atrophy
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Fig. 3 Case 1: chronic inflammatory infiltrate in the arachnoid over
the cerebellar cortex. HE x100. Cerebellar granular layer and white
matter with perivascular cuffing by lymphocytes and plasma cells.
HE =100

Fig. 4 Case 1: axial To-weighted MRI (day 1) showing hyperinten-
sities in the cerebellar hemispheres (large arrows), and involvement
of the bulbar region (thin arrow)



14 yas kiz hasta

Aftoz Ulser ve sinlizit nedeniyle antibiyoterapi
oykusu var

Zonklayici bas agrisi, mide bulantisi, fotofobi
Son birkag icinde sesinde degisiklik
Muayenesinde KTA 35/dk ya kadar diistigu
gorulayor.

Gorlntuleme transtentorial herniasyon ve
hidrosefali, FLAIR sekansta serebellar
hiperintensite

YBU’ye aliniyor, deksametazon 4x0.5 mg/kg

EVD BOS acilis basinci 15 cm H20, es zamanli
posterior fossa dekompresyonu ve serebellar
tonsil rezeksiyonu yapiliyor

Postop 13. ay kontrolliinde sekeli yok

) Fig.6 Case2:axial T2-FLAIR MRI (day 1) showing hypersignals in
both cerebellar hemispheres

Fig. 7 Case 2: numerous microghal cells in the cerebellar cortex.
Perivascular cuffing of lymphocytes and plasma cells at the junction
of the granular cells layer and the white matter. HE x200



:’ frontiers | Frontiers in Immunclogy

(M) Check for updates

OPEN ACCESS

01 r 2022
101 10.3389/fimmu. 2022.1050688

Clinical characteristics of
myelin-oligodendrocyte
glycoprotein antibody-positive
pediatric autoimmune
encephalitis without
demyelination: A case series

Xiaojie Song and Jiannan Ma*

* BOS bulgulari
* Pleositoz (18/18)
* Protein artigi (5/18)

« EEG Bulgulari

* Generalize veya fokal yavaslama (9/15)
« Epileptik bulgu, akut donemde (3/15)

MR bulgulari
— 6 hastada normal

— Serebral korteks, bazal ganglia,
talamus, serebellum, beyin sapi

— Tek / ¢ift tarafh tutulum
—Izole tek bélgeyi tutabilir
« Izole korteks; 3 hasta
« Izole bazal ganglia; 2 hasta
« Tzole serebellum 1 hasta
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Myelin Oligodendrocyte Glycoprotein Antibody-associated
Disease with Frequent Cerebellitis

Teruyuki Ishikura', Tatsusada Okuno', Toshiyuki Takahashi*’ and Hideki Mochizuki'

{ April 2013 ’

21 yas E hasta

Bas agrisi ve ates sikayetiyle
basvuruyor

BOS' da pleositoz saptaniyor

Semptomlar tedavisiz azalarak
tamamen iyilesmis




August 2017 \ November 2017




Hastamizin Gincel Durumu

Patoloji normal olarak sonuclandi.
Hucre ici MOG antikoru calisiimasi planlaniyor.
NG den besleniyor, vital bulgulari stabil

Henlz anlamli konusmasi yok, aralikli spontan
g0z acmasi var, dort ekstremite hareketli



Eve Goturulmesi Gereken Mesajlar

Akut bilin¢ degisikligi ile gelen hastada nérogoruntileme
ve BOS incelemesi yol gostericidir.

KIBAS, mortal seyredebilen acil ndrolojik bir durumdur.

Takibinde Cushing triadi (HT, bradikardi ve solunum
duzensizligi) gelisimi acisindan dikkati olunmalidir.

Akut serebellit posterior fossada KIBAS’a yol acan nadir
bir durum olsa da akilda tutulmalidir.

Tedavide hipotonik sivilardan kacinilmahdir.

Medikal tedaviye cevapsiz klinigi kotulesen olgularda EVD
takilmasi ve dekompresyon cerrahisi acisindan acil beyin
cerrahisi konsultasyonu istenmelidir.
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