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ÖZET
Çocukluk çağı ensefalitleri fulminan ve mor-
tal seyredebilir. Tedavi edilen olgularda bile 
%35’in üzerinde kalıcı morbidite mevcuttur. 
Bu çalışmada radyolojik olarak ensefalit ile 
uyumlu ancak serolojik olarak etkeni tespit 
edilemeyen fulminan seyirli, asiklovir teda-
visinin yanında antibiyotik, steroid ve IVIG 
tedavisinden de fayda gören atipik ensefalit 
olgusu sunulmaktadir.
Anahtar sözcükler: Viral ensefalit, atipik, 
fulminan, çocuk.

VIRAL ENCEPHALITIS WITH ATYPICAL 
AND FULMINANT PROGNOSIS (CASE 
REPORT)
ABSTRACT
Encephalitis in childhood can be occured 
fulminant and mortal. Permanent morbidity 
is present even over 35% in treated patients.
In this study atypical encephalitis which is 
compatible with radiological encephalitis, 
but can not be determined by serologically 
active fulminant course and get benefit by 
acyclovir treatment with antibiotics, steroids 
and IVIG is presented.
Keywords: Viral encephalitis, atypical, ful-
minant, child.

GİRİŞ
Ensefalit, beyin parankiminin enflamasyonu-
dur.  Nörolojik disfonksiyonlarla kendini gös-
terir. Kliniğinde ateş, psikiyatrik semptomlar, 
emosyonel dengesizlik, hareket bozuklukla-
rı, ataksi, konvulziyon, stupor, letarji, koma 
veya fokal nörolojik bozuklukların görüle-
bildiği klinik bir tablodur (1,2).Günümüzde 
Beyin-omurilik sıvısında (BOS) PCR ile HSV-
DNA saptanması herpetik ensefalit için altın 
standart haline gelmiştir. Bu yazıda ensefalit 
düşünülen fakat Herpes-PCR negatif sapta-
nan fulminan seyirli atipik ensefalit olgusu 
sunulmuş ve güncel literatür eşliğinde de-
ğerlendirilmiştir.

OLGU
15 yaşında kız hasta 20.01.2014 tarihinde 
çocuk polikliniğine yaklaşık son bir haftadır 
devam eden halsizlik, baş ağrısı, mide bu-
lantısı şikâyetiyle başvurdu. Hastanın öykü-
sünden 3 gün önce çocuk nörolojisi polikli-
niğine başvurduğu ve kraniyal MR çekildiği 
öğrenildi. Kranial MR raporunda sinüzit ile 
uyumlu bulgular saptandı. Hastanın fizik 
muayenesinde;  solunum sesleri doğal, kar-
diyovasküler muayenesi doğal, batın rahat, 
organomegalisi yoktu. Nörolojik muayene-
sinde bilinç açık koopere, oryante, kas kuv-
veti tüm ekstremitelerde 5/5, derin tendon 
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reflekleri normoaktif,  idrar gaita inkontinansı 
yok,meningeal irritasyon bulgusu yok,direkt 
ve indirekt ışık refleksi bilateral alınıyor şek-
lindeydi. Laboratuar tetkiklerinde WBC:9,75/
mm3, Hb:12,9 g/dL, PLT:268000 /mm3, biyo-
kimyasal analiz normal. CRP:0,87 mg/dL, 
tam idrar tektikinin normal olduğu görüldü. 
Hastanın 16.01.14 tarihinde dış merkezde 
çekilen kraniyal difüzyon manyetik rezonans 
(MR) görüntüleme tetkiki normal olarak ra-
porlanmıştı.
20.01.2014: Hastanın genel durumunun 
düşkün olması, mevcut klinik durumunu 
açıklayacak herhangi bir enfeksiyon odağı-
nın bulunmaması nedeniyle lomber ponk-
siyon (LP) yapılması planlandı. Göz dibi 
değerlendirilmesinde papil ödem gözlen-
medi. Kraniyal bilgisayarlı tomografi (BT) 
çekildi. Normal olarak raporlandı. Hastaya 
işlem yapılmadan, hazırlıklar sırasında has-
tada idrar-gaita inkontinansı ve yürümede 
güçlük gelişti ve işlem iptal edildi. Hastaya 
20.01.2014 tarihinde LP yapıldı. Beyin-o-
murilik sıvısı (BOS) mikroskopisinde hücre 
görülmedi. BOS biyokimyası normal olarak 
raporlandı. BOS kültürü gönderildi. Ampirik 
olarak Seftriakson tedavisi başlandı. Hasta-
nın yatışının 2. gününde ateş, bilinç bulanık-
lığı, idrar-gaita inkontinansı, tetrapleji gelişti. 
Hasta pür ensefalit olarak değerlendirilerek 
tedaviye asiklovir eklendi. Akut flask paralizi 
sürveyansı için bildirimi yapıldı. Gaita örnek-
leri gönderildi. Kraniyal, servikal ve lomber 
vertebralara yönelik kontrastlı MR çekildi. 
Kranial MR tetkikinde nöral parankimde bi-
lateral arteria serebra anterior (ACA) sulama 
alanında iskemiye bağlı olarak hipointens 
alanlar gözlendi (Resim 1). Meningeal kont-
rastlanma olmaması enfeksiyonu ayırıcı tanı-
dan uzaklaştırsa da bu bulgularla ensefalite 
sekonder vasküler spazm ve iskemik süreç 
ekarte edilemez şeklinde raporlandı.Servi-
kal-dorsal-lomber vertebra MR normal ola-
rak raporlandı.  Hastaya EEG çekildi ve her 
iki hemisfer ön yarısında belirgin organizas-
yon bozukluğu varlığı saptandı. Otoimmün 
ensefalit açısından ENA(Ekstrakte Edilebilir 
Nükleer Antijen Antikorları) profili gönderil-
di. Sonuçları negatif olarak raporlandırıldı. 
ANA (Anti Nükleer Antikor) 1 pozitif olarak 
raporlandığından anlamlı bulunmadı. Has-
tanın ateşinin devam etmesi, şuur bulanık-
lığının ilerlemesi, 23.01.14 tarihinde kontrol 

CRP değeri 2,18 mg/dL olması nedeni ile 
kontrol LP yapıldı. Mikroskobik incelemede 
hücre görülmedi. BOS biyokimyasında pro-
tein: 15,8 mg/dL, glukoz: 89 mg/dL, LDH: 17 
U geldi. BOS kültürü gönderildi. Oligoklonal 
bant ve BOS’da kızamık IgG dış laboratuva-
ra gönderildi. BOS kültüründe üreme olmadı. 
Oligoklonal bant negatif ve BOS’da kızamık 
IgG negatif olarak raporlandı. Hastaya krani-
yal BT anjiyografi çekildi. BT anjiyografi ra-
porunda tromboz görülmedi.  Hastadan kan 
örneği alınarak tromboz paneli gönderildi. 
Genel durumunun kötüleşmesi, bilincinin ka-
panması ve kasılmalarının başlaması üzeri-
ne hastanın tedavisinde asiklovir maksimum 
doza çıkıldı. Fenitoin yükleme yapılıp ida-
meye geçildi. 24.01.14 tarihinde pupillerde 
anizokori gelişmesi nedeniyle antiödem te-
davisi mannitol  0,5 gr/kg/doz altı saatte bir, 
günde dört kez olmak üzere deksametazon 
0,6 mg/kg/gün  başlandı. Anesteziyoloji ve 
Reanimasyon Kliniğinden konsültasyon is-
tendi.  Bilincin kapalı olması nedeniyle idrar 
sondası takıldı. Beyin ödemi nedeniyle gün-
lük sıvısı %20 kısıtlandı. Antiödem tedavisi-
nin 3. Gününde hastanın anizokorisi geriledi. 
Işık refleksi bilateral pozitif alınan hastanın 
mannitol tedavisi kademeli olarak azaltıla-
rak kesildi. Deksametazon tedavisine devam 
edildi. Hastanın bilinci açıldı. Sözlü uyara-
na gözlerini kırparak yanıt veren hastanın 
ateşinin subfebril devam etmesi nedeniyle 
30.01.14 tarihinde antibiyotik tedavisi van-
komisin-meropenem kombinasyonu olarak 
değiştirildi. Kasılmalarının devam etmesi ne-
deniyle fenitoin tedavisine idame dozundan 
devam edildi. Kontrol LP yapıldı. BOS mik-
roskopisi ve biyokimyası normal olarak de-
ğerlendirildi. Herpes tip 1-2 PCR gönderildi. 
Negatif olarak raporlandı. Vankomisin-me-
ropenem tedavisinin 2. günü hastanın ateşi 
geriledi. Yatışının 10. gününde deksameta-
zon tedavisi sonlandırıldı. Metilprednisolon 
1 mg/kg/gün ile steroid tedavisi idame edil-
di. Fenitoin azaltılarak oral okskarbazepine 
geçildi. Fenitoin kesildi. Hastanın istemsiz 
kasılmaları azaldı. Vital bulguları stabil, ate-
şi olmayan, ışık refleksi bilateral pozitif, de-
rin tendon refleksleri normoaktif olan hasta 
sözel uyarana motor yanıt verir ancak sözlü 
yanıt vermez şeklindeydi. Üst ekstremite sağ 
kol motor gücü 3/5 sol kol 2/5 alt ekstremite 
1/5 olarak değerlendirilen hasta çocuk nöro-
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lojisiyle konsülte edilerek intravenöz immung-
lobulin (IVIG) verilmesi planlandı. 2 g/kg/doz 
IVIG uygulamasından 48 saat sonra hasta 
konuşmaya başladı. Koopere-oryante hale 
gelen ve sağ üst ekstremite kas gücü 4/5 sol 
üst ekstremite 3/5 alt ekstremite 1/5 düze-
yine gelen hastanın metilpredizolon tedavisi 
yatışının 19. günü azaltılarak kesildi. Asiklo-
vir, vankomisin, meropenem tedavisi 21 güne 
tamamlandı. 06.02.14 tarihinde kontrol EEG 
çekildi. Her iki hemisferde santrallerde daha 
belirgin yaygın organizasyon bozukluğu sap-
tandı. 30.01.14 tarihinde çekilen kontrol kont-
rastlı Kranial MR tetkikinde bilateral frontal 
lobda, interhemisferik fissür komşuluğunda 
ve bazallerde, kortekste belirgin olmak üzere 
gri ve beyaz cevheri tutan tarzda sol lentiform 
ve kaudat nukleusta T2 seride hiperintens T1 
seride hipointens, difüzyon ağırlıklı inceleme-
lerde kısıtlanması izlenen lezyon alanı seçildi-
ği, tanımlanan lezyon alanı hastanın 23.01.14 
tarhinde çekilen MR’ı ile karşılaştırıldığında 
boyutları ve sinyali artış gösterdiği saptandı. 
Ayrıca korpus kallozum posteriyorunda fokal 
benzer sinyal özellikleri gösteren lezyon ala-
nı izlendi. İntravenöz kontrast madde sonra-
sı güncel incelemede tanımlanan bölgelerde 
belirgin giral kontrastlanma paterni dikkat 
çekti. Bulgular ilk planda enfektif süreç açı-
sından anlamlı değerlendirildi. Hasta 20.02.14 
tarihinde fizik tedavi rehabilitasyonu ve çocuk 
nörolojisi takibi planlanarak taburcu edildi.

TARTIŞMA
En sık görülen viral ensefalit etkenleri ente-
rovirüsler, HSV-1 ve 2, EBV ve arbovirüsler-
dir. HSV ensefaliti, ateş ve başağrısıyla ka-

rakterize prodrom dönemini takiben bilinç 
bulanıklığı, kişilik değişikliği, epileptik nöbet 
gibi fokal veya generalize nörolojik bozuk-
luklar görülen bir tablodur. Tedavisiz olgular-
da mortalite oranı (>%70) çok yüksektir4.
Ensefalit şüphesinde lomber ponksiyon 
tüm hastalara yapılmalıdır. MR ensefalit için 
BT’den  daha sensitif ve spesifik olmasına 
rağmen hastalarda bilinç bulanıklığı oldu-
ğundan lomber ponksiyon öncesi BT çekil-
mektedir5 (kitle etkisinin varlığını değerlen-
dirmek için ve ucuz-hızlı yapılabildiği için). 
BOS örneğinden hücre sayımı, glukoz, pro-
tein, gram boyama, kültür, HSV-PCR ve en-
terovirüs-PCR bakılmalıdır.  HSV ensefalit-
nde BOS bulguları nonspesifik olmakla bir-
likte hafif-orta derecede lenfosit ağırlıklı ple-
ositoz, eritrosit ve protein artışı görülebilir. 
BOS/serum glukoz oranı genellikle normal-
dir. Akut dönemde ve tedavinin 1-2. Haftası-
na kadar PCR ile HSV-DNA saptanabilir. Bu-
nunla birlikte BOS’da virüs miktarının yeterli 
düzeyde olmaması, hastalık sürecinin derin 
beyin yapılarında olması gibi nedenlerle uy-
gun zamanda alınan örneklerde dahi PCR ve 
antikor negatifliği görülebileceği bildirilmiş-
tir. MR’ın T2 ağırlıklı görüntülemeleri erken 
tanıda önemlidir.  Hasta stabilize olduğu ilk 
anda EEG yapılmalıdır. Bulgular nonspesifik 
olmasına rağmen ensefalitli çocuklarda %96 
oranında anormal saptanır. Hiç tanı konula-
mayan olgularda son seçenek beyin biyop-
sisidir.
Radyolojik görüntüleme tanıda ve tedaviye 
yanıtın izlenmesinde çok yararlıdır. Birçok 
akut viral enfeksiyonlarda meningeal ya da 
parankimal tutulum, MR yöntemi ile BT’ye 

Resim 1. Kranyal MR Görüntüleme.
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oranla daha erken ve güvenilir bir şekil-
de gösterilir. BT ve MR tetkiklerinde ödem, 
nekroz alanları içeren ensefalite ait görüntü-
lerin ayırıcı tanısına yardımcı düşük derece-
li astrositomalar ve beyin abselerinin erken 
serebrit fazı bulunmaktadır. HSV ensefalitin-
de T2 ağırlıklı MR kesitlerinde temporal ve 
frontal loblarda yerleşik ödem, nekroz ve he-
moraji ile karakterize hiperintens lezyonlar 
görülür. EEG’de tutulan bölgeye bağlı olarak 
nonspesifik epileptiform deşarjlar gözlenebi-
lir. Bizim olgumuzda, MR’da temporofrontal 
tutulumla ilişkili olarak EEG’de yaygın orga-
nizasyon bozukluğu saptandı6,7.
Akut fokal nörolojik defekti olan çocuk aksi 
ispat edilene kadar inme olarak değerlen-
dirilir. Bizim olgumuzda nörolojik defektin 
bilateral ve asendan gelişmesi, enfeksiyon 
bulgularının varlığı, difüzyon MR ve BT an-
jiyografinin normal olarak raporlanması ve 
çekilen MR spektroskopinin ensefalit yönün-
de raporlanmış olması nedeniyle inme tanı-
sından uzaklaşıldı. Yine de tromboz paneli 
gönderilen ve tromboz için başka risk faktö-

rü olmayan hastanın sonuçları normal çıktı. 
Çocukluk dönemi ve genç erişkinlerde hız-
lı klinik seyir gösteren santral sinir sistemi 
tutulumlarında,  SSPE ve akut flask parali-
zi ayırıcı tanıda düşünülmelidir. Olgumuzda 
hastanın BOS örneğinden Kızamık IgG so-
nucu negatif olarak saptandı. Akut flask pa-
ralizi açısından hastadan 24 saat aralıklarla 
iki kez gaita örnekleri gönderildi ve poliovi-
rüs saptanmadı. 
ADEM, viral veya bakteriyel enfeksiyonların 
veya aşılanmanın ardından ortaya çıkan im-
münolojik mekanizmaların sorumlu olduğu 
ve santral sinir sisteminin birçok kısmının 
eşzamanlı olarak tutulduğu bir akut enfla-
matuar demyelinizan hastalıktır. BOS bulgu-
ları çoğu kez normaldir. BOS’da Ig bantla-
rı pozitif olabilir8. Hastamızdan gönderilen 
BOS örneğinde Ig bant pozitifliği saptanma-
mıştır. Aynı zamanda görüntülemede ADEM 
için spesifik olan subkortikal ve derin beyaz 
cevherde, özellikle gri-beyaz cevher birle-
şim yerlerinde bilateral asimetrik geniş plak 
şeklinde multifokal hiperintens alanlar tespit 

Resim 2 1 yıl sonra çekilen kontrol MR görüntüsü



136

Fulminan Seyirli Atipik Viral Ensefalit Olgusu 

edilmemiştir. 
Tüberküloz ensefaliti tanısından PPD ne-
gatifliği, BOS bulgularında özellik saptan-
maması ve görüntülemelerinde tüberküloz 
spesifik olan tüberkülomların bulunmaması 
nedeniyle uzaklaşıldı. 
Atipik ensefalit olarak değerlendirilen olgu-
muzda ilk basamakta yapılan görüntüleme 
bulgularına göre HSV ensefaliti yönünde de-
ğerlendirilse de HSV-PCR negatif saptandı. 
BOS kültürlerinde üreme olmamasına rağ-
men antibiyotik tedavisi seftriakson yerine 
vankomisin-meropenem şeklinde değiştiril-
dikten sonra hastanın ateşi düştü. Hastada 
IVIG tedavisinden 48 saat sonra nörolojik 
defisitte anlamlı derecede düzelme saptan-
dı. 
Sonuç olarak, fulminan seyreden atipik viral 
ensefalit olarak değerlendirilen hastanın te-
davisi 21 güne tamamlanarak ayaktan fizik 
tedavi ve çocuk nörolojisi takibine alınmıştır. 
Çünkü bu olgular genellikle kronik sekel ile 
iyileşip uzun sürebilecek rehabilitasona ihti-
yaç duyabilmektedir. Bu tip atipik ensefalit 
olarak izlenen hastalarda BOS PCR sonucu 
negatif olsa bile HSV ensefalitinden hemen 
uzaklaşılmamalıdır.
Taburculuk sonrası uzun dönem takibinde 
hastanın fizik tedavi ve rehabilitasyondan 
fayda gördüğü, motor fonksiyonların an-

lamlı derecede iyileştiği ancak frontal lobun 
yaygın tutulumuna bağlı olarak dikkat sür-
dürmede yetersizlik, dürtü kontrol sorunları, 
duygusal donukluk, sosyal uyumsuzluk bul-
guları azalmakla birlikte halen devam etmek-
tedir.  Bir yıl sonra çekilen kontrol MR ında 
tutulum alanlarının azaldığı tespit edilmiştir 
(Resim 2).
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