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Olgu
e 17 yas, erkek hasta

Yakinma
* Ates, bilinc bulanikhgi



Ovykii

* Bir hafta once ishal ve kusma yakinmalari baslamis.

* Baska bir saglik merkezinde metpamid, metranidazol
tedavisi verilmis.

* |ki glin sonra ishal ve kusma yakinmalari kesilen hastanin
atesi citkmis (atese eslik eden oksurik , burun akintisi,
bogaz agrisi yokmus).

* Yeniden ayni saglik merkezinde degerlendirilen hastaya
ilaclarina devam etmesi sdylenmis ve tedavisine
augmentin (amoksilin-klavulonat) eklenmis.



Ates yakinmasinin 3. gininde davranis bozuklugu ,
bilin¢ bulanikhgi gelismis.

Annesini tanlyamamis. Baska bir evde yasadigini iddia
ediyormus .

Olmayan insanlarla kendi kendine konusuyormus .
Ablasinin ucak kullandigini séyliyormus.



Yeni gelisen yakinmalariyla hasta yeniden
degerlendirilmis ve beyin tomografisi cekilmis.

Beyin tomografisinde patolojik bulgu izlenmeyen
hastanin davranis bozuklugu metpamid yan etkisi,
atesi dehidratasyon atesi olarak degerlendirilmis.

Bu yakinmalarin 1 hafta kadar surebilecegi soylenmis.
llac tedavisi kesilmis.



* Baska bir saglik merkezinde psikiyatri bolimiince
degerlendirilmis ve klinik durumu manik atak olarak
yorumlanmis.

* Manik atak tedavisine yonelik olarak ila¢ recete
edilmis.

 Eve donerken 30 — 40 sn kadar stiren cenede
kitlenme , agizdan salya gelmesi, kollarda —
bacaklarda kasilma seklinde atesli nébeti olmasi
Uzerine 112 ile Golcuk Devlet Hastanesine
goturulmaus.



* Golcuk Devlet Hastanesinde elektrolitleri ve kan
sekeri normal sinirlarda izlenen hastanin beyin
tomografisi tekrarlanmis.

* Beyin tomografisi: Sulkuslar silinmis, hafif saga sift,
solda kitlesel lezyon ve 6dem gorinumu mevcuttur

e Serebrovaskduler olay? Kitle ? 6n tanilariyla kraniyal
MR — Diflizyon MR gorintilemesi yapilmis ve eriskin
noroloji tarafindan ADEM dustnulerek 112
araciligiyla hasta cocuk acil servisine yonlendirilmis.



Ozgecmis

 Zamaninda dogum, kiivez oykusu yok.
* Bilinen hastalik yok.

e Sdarekli kullandigi ilaci yok.

* Ameliyat 6ykisu yok.

e Hastaneye yatisi yok.



Soy-gecmis

 Anne:39yas (guatr)

Baba : 46 yas sag, saglkl

Anne baba arasinda akrabalik var (anne babanin dayisinin
torunu)

1. cocuk : 20 yas, kiz, sag-saglkli

2. cocuk : Hastamiz



Fizik Baki

Ates: 39° C

Nabiz: 112/dk

Solunum savyisi: 20/dk

Kan basinci: 113 / 66 mm/Hg (<90 persantil)
Oksijen saturasyonu oda havasinda %100
Boy: 176 cm (50-75 persantil)

Kilo: 57 kg (25 persantil)



Genel durumu orta, bilin¢ acik, kisi — yer-zaman
oryantasyonu yok.

Letarjik gorinimde

Norolojik degerlendirmesinde,

— Bilateral isik rekleksi dogal, pupiller izokorik nistagmus yok
— Kas guici bilateral alt ve Ust ekstremitede 5/5

— Kraniyal sinir muayenesi dogal

— Derin tendon refleksleri +/+

— Ataksi yok

— Ense sertligi (-), kerning (-), brudzinski (-)

Diger sistemlerin muayenesinde patolojik 6zellik yok.



Laboratuvar

Blyoklmya
Aclik kan sekeri : 122 mg/dL
 Bun:9mg/dL
e Ure: 19, 26 mg/dL
e Kreatinin: 0,7 mg/dL
* LDH:2331IU
* Total protein :6,5 g/dL
e Albumin 4,5 g/dL
* Na:136,2
* K:3,5mEq/L
«  Cl: 95 mEg/L
 (Ca:9,1 mEq/L
 Mg: 2,54 mEqg/L
« P:3,3mEq/L
e Urik asit : 6,7 mEq/L

Hemogram

Beyaz kire: 8,018/mm3
Notrofil :5,209/mm3
Hemoglobin : 13,34 gr/dlI
Hemotokrit : 38,12

Trombosit sayisi: 147,400 /mm3

Crp:0,08 mg/dL

Kan gazi:

ph: 7,402

Pco2: 38,6 mmHg
P02:40,9 mmHg
cHCO3: 23,5 mMol/L




ON TANILAR ?



e Otoimmiun ensefalit
e ADEM
* Herpes ensefaliti

On tanilariyla hasta cocuk servisine yatirild.



* Hastanin daha 6nce cekilmis olan beyin
tomografisi ve MR — Difizyon MR
goruntulemeleri radyoloji bolimince
degerlendirildi.

— Sol MCA hiperdens gorunium, difuzyon kisithihg
infark ile uyumlu olabilir. Vaskiulit ?












* Hastanin 2. kraniyal MR gorintilemesi, sol
temporalde sinyal artisi ve difuizyon kisithhigi
olmasi nedeniyle ensefalit lehine degerlendirildi.

* Lomber ponksiyon yapildi.
— Bos proteini: 40 mg/d|

— Bos glikozu 75 mg/dl (es zamanl kan glikozu 111
mg/dl)
— Hucre gorulmed..



e Hastanin ilk acil basvurusunda nobeti olmasi
nedeniyle Fenitoin 20 mg /kg yikleme dozuyla
verildi. Sonrasinda 5mg/kg/giin idame oral fenitoin

tedavisine gecildi.



Cocuk noroloji béliumune danisilarak:

* Asiklovir tedavisi ve Clexan tedavisinin ilk
dozu yapildi .

* Beyin 6demi izlendigi icin sodyum degerinin
140 mg/dl Gizerinde tutulmasi planlandi.

* Steroid tedavisine 30 mg /kg/giin dozunda
baslandi.



 EEG’'de sol hemisferde yavas dalga izlendi.
Epileptik anomaliye rastlanmadi.

* BOS drneginden gonderilen PCR
incelemesinde HSV 1 pozitif saptandi.



Ensefalit

Ensefalit beyin parankiminin inflamasyonudur.
Belirgin olarak norolojik islev bozuklariyla seyreder.

Olgu
belir

Enfe

arin yaklasik % 50’sinde etiyolojik neden
enemeaz.

<siyon nedenli ya da enfeksiyon disi nedenlerle

gelisebilir.

Enfeksiyon etkenlerinin neden oldugu ensefalitlerin
buyuk bir bélimunde etken viruslerdir.

Cocuklarda gorulme sikligi eriskinlerden daha
fazladir.



Ensefalit

Karakteristik klinik ozellikleri:

* Ates, bas agrisi, mide bulantisi ve kusmanin eslik
ettigi bir 5Sn-donemin ardindan norolojik sorunlar
gelisir. (mental durum, davranis ve kisilik degisikligi,
motor ya da duyusal kusur, hareket bozukluklari,
epileptik nébet, stupor ve koma)

Patolojik gostergeler:

* Bos bulgulari ve /veya beyin gorintileme , EEG de
taniya yardimcidir.



Herpes Virus Ensefaliti

Herpes virlsler eriskinlerde ensefalitlerin en sik nedeni,
gcglgukéarda ise enterovirltslerden sonra 2. sik karsilasilan
etkendir.

Olumle ya da kalici nérolojik sorunlarla sonlanma olasiligi
yuksektir.

Yilhk gérilme sikligi milyonda 2—3 olgudur.

Herpes virus ensefaliti olgularinin %95’i HSV-subtip 1
nedenlidir.

Yenidoganlarda HSV tip 2 nedenli ensefalit olgulari daha
coktur.

O.ro-far.en%iyal mukoza, kong'onktiva ve hasarli deriden viicuda
giren virusler noronlarda latent olarak kalir.

Tekrarlayan enfeksiyonlara neden olmaktadir.



Klinik

* Ates, bas agrisi, biling durumunda degisiklik
 Go6rme sorunlari, konusma bozuklugu
 Hemiparezi, fokal motor ndbetler

Daha az olarak

e Ataksi, gorme keskinliginin azalmasi, jeneralize tonik-
klonik nobetler

 Konusamama ve koku algisinda degisiklik
* Davranis degisiklikleri



Tani

« Oyku ve fizik muayene ile klinik kusku
* Beyin tomografisi
* MR goérinttlemesi

e Bos incelemesi
e EEG



Bos incelemesi

Ozellikle cocuk olgularda ilk bos incelemesi normal olabilir, PCR
incelemesi negatif saptanabilir.

Klinik kuskunun yutksek olmasi durumunda 2. bir 6rnekleme
yapilmalidir.

Hiicre sayisi yuksek (lenfosit hakimiyeti belirgin, genellikle
<1000/mm3)

Bazi olgularda ilk glinlerde bos bulgulari normal olabilir.

Protein yiksek (Normal BOS proteini 45 mg/dl’'nin altindadir. Viris
nedenli ensefalitlerde protein dizeyleri yukselir ancak genellikle
100 mg/dI'nin altindadir.)

Bos glikozu normal aralikta olabilecegi gibi bazi olgularda dusik de
izlenebilir.



 Bos'da PCR ile HSV-DNA arastiriilmasi tani icin altin
standart olarak kabul edilmektedir.

* Hastalik belirtilerinin baslangicindan 24 saat sonra- tedavi
baslangicindan bir hafta sonrasina kadar alinan 6rneklerde
pozitif saptanabilir.

* Yapilan calismalarda PCR ile HSV DNA saptanmasi %98 duyarli
% 94 — 100 6zgul oldugu saptanmistir.



Goruntuleme yontemleri

 HSV ensefalitinde karakteristik olarak temporal lobda
fokal hemorajik ve nekrotik lezyonlar meydana gelir.
Bu ozellik ayirici tanida 6nemlidir.

* Beyin tomografisinde ancak besinci ginde patolojik
bulgu saptanabilirken kraniyal MR gérinttulemesinde
ikinci glinde patolojik bulgular saptanabilmektedir.



EEG

* Yapilan ilk EEG, herpes ensefaliti olgularin % 60 —
65’inde anormaldir ve belirgin lokalizasyon gosterir.

e Patognomik bir EEG bulgusu yoktur. Ancak bulgular
tanisaldir.

* Fokal/diffliz EEG yavaslamasi, fokal keskin dalga ya da
dikenler gorilebilmektedir.



Tedavi

* Ensefalit hayati tehdit edici acil bir durumdur. Bu
nedenle hizli bir sekilde etkin tedaviye baslanmasi
gereKir.

* Degerlendirme ve yonetim genellikle es zamanli
olarak yapilir.

 Ampirik antimikrobiyal tedavi ve destekleyici bakim
cocuklarda viral ensefalit tedavisinin temelini
olusturur.



 Ampirik tedavi bir patojen ya da alternatif tani tespit
edildiginde degistirilebilir.

e Destekleyici bakim; ensefalit tedavisinde kritik bir
husustur.

* Baslangictaki destekleyici bakim: Solunum ve
kardiyolojik acidan hastanin kontrol altinda
tutulmasi, gerekirse destek tedavisi verilmesi ve
nobet tedavisini icerir.



* Agir klinik bulgularla seyreden ensefalit olgulari yogun
bakimda izlenmelidir.

* Yeniden goruntileme, beklenen iyilesmeyi gostermeyen
hastalarda disunular.

* Beyin tomografisi akut degisiklikleri degerlendirmek icin, MR
goruntulemesiyse daha ayrintili tanisal ve prognostik bilgi
istendiginde kullanilir.



Ampirik tedavi

HSV ensefaliti yikici bir enfeksiyondur.

Uygun sekilde tedavi edildiginde dahi kalici nérolojik
sorunlarla iyilesme s6z konusudur.

Pediatrik ve yetiskin hastalarda yapilmis cok sayida klictik
randomize calismada, HSV ensefalitinde virus karsiti tedavinin
6lum oranini azalttigi bulunmustur.

Bu nedenle ensefalitten siphelenildiginde damar yoluyla
asiklovir tedavisinin zaman kaybetmeden baslanmasi
onerilir.

Asiklovir dozu: 8 saatte bir 20mg /kg (iv)



Ampirik asiklovir tedavisinin suresi laboratuvar sonuclarina
bagldir.

Bos sonucu pozitif ise, tedavi 21 glin devam etmelidir.

Tedavisinin sonuna dogru kontrol bos 6rnegi alinarak PCR
calismasi yapilmahdir.

Bos PCR incelemesi pozitif kalirsa asiklovir tedavisine devam
edilmelidir.



* HSV enfeksiyonu sonucu glial hicrelerin trettigi sitokin ve
kemokinler ile beyinde baslayan néroimmin yanit sonucunda
beyin hasari gelismektedir.

e Bu nedenle asiklovir tedavisine ek olarak kortikosteroid
tedavisi de onerilmektedir.



Komplikasyonlarin yonetimi
Olasi komplikasyonlar

1)Virts nedenli ensefalitlerde birincil ya da ikincil nébetlerin
onlenmesi icin antiepileptik ilaclarin rutin kullanimi igin yeterli
kanit bulunmamaktadir.

2)Serebral 6dem
3)Elektrolit bozukluklari

4)Kardiyovaskuler ya da solunum arresti



Klinik izlem

Asiklovir tedavisinin 18. glinuinde yapilan kontrol Bos
drneklemesi sonucu:

Protein : 40,7 mg/dI

Glikoz 66 mg/d| (es zamanl kan sekeri: 101)
Hlcre gérulmedi.

Bos PCR incelemesi negatif saptandi.

Izlemi siiresince ndbeti olmayan hastanin kooperasyonu
tam, oryantasyonu duzeldi.

Ancak hala bazi seyleri hatirlayamiyor .
Letarjik durumu geriledi.



Klinik izlem

e Steroid tedavisinin 2 hafta tam doz olarak devam
etmesi, sonra 2 hafta icinde azaltilarak kesilmesi

* Fenitoin tedavisinin azaltilarak kesilmesi

e Kontrol EEG planlanarak, oral antiepileptik(tegretol)
tedavi ile taburcu edilmesi planlandi .
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