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FULMINAN SEYIRLI ATIPIK VIRAL ENSEFALIT OLGUSU*
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OZET

Cocukluk cagi ensefalitleri fulminan ve mor-
tal seyredebilir. Tedavi edilen olgularda bile
%35’in Uzerinde kalici morbidite mevcuttur.

Bu calismada radyolojik olarak ensefalit ile
uyumlu ancak serolojik olarak etkeni tespit
edilemeyen fulminan seyirli, asiklovir teda-
visinin yaninda antibiyotik, steroid ve IVIG
tedavisinden de fayda goéren atipik ensefalit
olgusu sunulmaktadir.

Anahtar sézciikler: Viral ensefalit, atipik,
fulminan, ¢cocuk.

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.

GiRiS

Ensefalit, beyin parankiminin enflamasyonu-
dur. Norolojik disfonksiyonlarla kendini gés-
terir. Kliniginde ates, psikiyatrik semptomlar,
emosyonel dengesizlik, hareket bozuklukla-
ri, ataksi, konvulziyon, stupor, letarji, koma
veya fokal noérolojik bozukluklarin gérile-
bildigi klinik bir tablodur (1,2).GUnimuzde
Beyin-omurilik sivisinda (BOS) PCR ile HSV-
DNA saptanmasi herpetik ensefalit icin altin
standart haline gelmigtir. Bu yazida ensefalit
ddsinulen fakat Herpes-PCR negatif sapta-
nan fulminan seyirli atipik ensefalit olgusu
sunulmus ve gulncel literatlr esliginde de-
gerlendirilmistir.

OLGU

15 yasinda kiz hasta 20.01.2014 tarihinde
cocuk poliklinigine yaklasik son bir haftadir
devam eden halsizlik, bas agrisi, mide bu-
lantisi sikayetiyle basvurdu. Hastanin oyku-
siinden 3 gin 6nce ¢cocuk noérolojisi polikli-
nigine basvurdugu ve kraniyal MR cekildigi
ogrenildi. Kranial MR raporunda sindzit ile
uyumlu bulgular saptandi. Hastanin fizik
muayenesinde; solunum sesleri dogal, kar-
diyovaskller muayenesi dogal, batin rahat,
organomegalisi yoktu. Noérolojik muayene-
sinde bilin¢ acik koopere, oryante, kas kuv-
veti tUm ekstremitelerde 5/5, derin tendon
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reflekleri normoaktif, idrar gaita inkontinansi
yok,meningeal irritasyon bulgusu yok,direkt
ve indirekt 1sik refleksi bilateral aliniyor sek-
lindeydi. Laboratuar tetkiklerinde WBC:9,75/
mm?3, Hb:12,9 g/dL, PLT:268000 /mm?, biyo-
kimyasal analiz normal. CRP:0,87 mg/dL,
tam idrar tektikinin normal oldugu gorulda.
Hastanin 16.01.14 tarihinde dis merkezde
cekilen kraniyal diflizyon manyetik rezonans
(MR) goéruntileme tetkiki normal olarak ra-
porlanmisti.

20.01.2014: Hastanin genel durumunun
digkin olmasi, mevcut klinik durumunu
aciklayacak herhangi bir enfeksiyon odagi-
nin bulunmamasi nedeniyle lomber ponk-
siyon (LP) yapilmasi planlandi. Géz dibi
degerlendiriimesinde papil 6dem go6zlen-
medi. Kraniyal bilgisayarli tomografi (BT)
cekildi. Normal olarak raporlandi. Hastaya
islem yapilmadan, hazirliklar sirasinda has-
tada idrar-gaita inkontinansi ve yurimede
gucluk gelisti ve islem iptal edildi. Hastaya
20.01.2014 tarihinde LP yapildi. Beyin-o-
murilik sivisi (BOS) mikroskopisinde hicre
goérilmedi. BOS biyokimyasi normal olarak
raporlandi. BOS kultiri génderildi. Ampirik
olarak Seftriakson tedavisi baslandi. Hasta-
nin yatiginin 2. gininde ates, biling bulanik-
lig1, idrar-gaita inkontinansi, tetrapleji gelisti.
Hasta plr ensefalit olarak degerlendirilerek
tedaviye asiklovir eklendi. Akut flask paralizi
surveyansi icin bildirimi yapildi. Gaita 6rnek-
leri gdnderildi. Kraniyal, servikal ve lomber
vertebralara yoénelik kontrastli MR cekildi.
Kranial MR tetkikinde néral parankimde bi-
lateral arteria serebra anterior (ACA) sulama
alaninda iskemiye bagl olarak hipointens
alanlar gbézlendi (Resim 1). Meningeal kont-
rastlanma olmamasi enfeksiyonu ayirici tani-
dan uzaklastirsa da bu bulgularla ensefalite
sekonder vaskuller spazm ve iskemik silreg¢
ekarte edilemez seklinde raporlandi.Servi-
kal-dorsal-lomber vertebra MR normal ola-
rak raporlandi. Hastaya EEG c¢ekildi ve her
iki hemisfer 6n yarisinda belirgin organizas-
yon bozuklugu varhgr saptandi. Otoimmin
ensefalit acisindan ENA(Ekstrakte Edilebilir
Nikleer Antijen Antikorlari) profili génderil-
di. Sonucglari negatif olarak raporlandirildi.
ANA (Anti Nukleer Antikor) 1 pozitif olarak
raporlandigindan anlamli bulunmadi. Has-
tanin atesinin devam etmesi, suur bulanik-
lginin ilerlemesi, 23.01.14 tarihinde kontrol
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CRP degeri 2,18 mg/dL olmasi nedeni ile
kontrol LP yapildi. Mikroskobik incelemede
hicre goérilmedi. BOS biyokimyasinda pro-
tein: 15,8 mg/dL, glukoz: 89 mg/dL, LDH: 17
U geldi. BOS kulturta génderildi. Oligoklonal
bant ve BOS’da kizamik IgG dis laboratuva-
ra gonderildi. BOS kiltirinde Greme olmadi.
Oligoklonal bant negatif ve BOS’da kizamik
IgG negatif olarak raporlandi. Hastaya krani-
yal BT anjiyografi ¢ekildi. BT anjiyografi ra-
porunda tromboz gérlilmedi. Hastadan kan
ornegi alinarak tromboz paneli génderildi.
Genel durumunun kétulesmesi, bilincinin ka-
panmasl ve kasiimalarinin baslamasi tzeri-
ne hastanin tedavisinde asiklovir maksimum
doza cikildi. Fenitoin yUkleme yapilip ida-
meye gegildi. 24.01.14 tarihinde pupillerde
anizokori gelismesi nedeniyle antiédem te-
davisi mannitol 0,5 gr/kg/doz alti saatte bir,
ginde dort kez olmak Uzere deksametazon
0,6 mg/kg/gin baslandi. Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Kliniginden konsultasyon is-
tendi. Bilincin kapali olmasi nedeniyle idrar
sondasi takildi. Beyin 6demi nedeniyle gln-
Uk sivisi %20 kisitlandi. Antiodem tedavisi-
nin 3. GUndnde hastanin anizokorisi geriledi.
Isik refleksi bilateral pozitif alinan hastanin
mannitol tedavisi kademeli olarak azaltila-
rak kesildi. Deksametazon tedavisine devam
edildi. Hastanin bilinci acildi. Sézli uyara-
na go6zlerini kirparak yanit veren hastanin
atesinin subfebril devam etmesi nedeniyle
30.01.14 tarihinde antibiyotik tedavisi van-
komisin-meropenem kombinasyonu olarak
degistirildi. Kasilmalarinin devam etmesi ne-
deniyle fenitoin tedavisine idame dozundan
devam edildi. Kontrol LP yapildi. BOS mik-
roskopisi ve biyokimyasi normal olarak de-
gerlendirildi. Herpes tip 1-2 PCR goénderildi.
Negatif olarak raporlandi. Vankomisin-me-
ropenem tedavisinin 2. ginU hastanin atesi
geriledi. Yatisinin 10. gininde deksameta-
zon tedavisi sonlandirildi. Metilprednisolon
1 mg/kg/gun ile steroid tedavisi idame edil-
di. Fenitoin azaltilarak oral okskarbazepine
gecildi. Fenitoin kesildi. Hastanin istemsiz
kasiimalari azaldi. Vital bulgulari stabil, ate-
si olmayan, 1sik refleksi bilateral pozitif, de-
rin tendon refleksleri normoaktif olan hasta
sOzel uyarana motor yanit verir ancak sozll
yanit vermez seklindeydi. Ust ekstremite sag
kol motor giicu 3/5 sol kol 2/5 alt ekstremite
1/5 olarak deg@erlendirilen hasta gocuk ndro-



Fulminan Seyirli Atipik Viral Ensefalit Olgusu

Resim 1. Kranyal MR Gérintileme.

lojisiyle konslilte edilerek intravenz immung-
lobulin (IVIG) verilmesi planlandi. 2 g/kg/doz
IVIG uygulamasindan 48 saat sonra hasta
konugsmaya bagladi. Koopere-oryante hale
gelen ve sag Ust ekstremite kas gicu 4/5 sol
Ust ekstremite 3/5 alt ekstremite 1/5 dize-
yine gelen hastanin metilpredizolon tedavisi
yatisinin 19. glnl azaltilarak kesildi. Asiklo-
vir, vankomisin, meropenem tedavisi 21 glne
tamamlandi. 06.02.14 tarihinde kontrol EEG
cekildi. Her iki hemisferde santrallerde daha
belirgin yaygin organizasyon bozuklugu sap-
tandi. 30.01.14 tarihinde ¢ekilen kontrol kont-
rasth Kranial MR tetkikinde bilateral frontal
lobda, interhemisferik fissir komsulugunda
ve bazallerde, kortekste belirgin olmak Uzere
gri ve beyaz cevheri tutan tarzda sol lentiform
ve kaudat nukleusta T2 seride hiperintens T1
seride hipointens, difizyon agirlikli inceleme-
lerde kisitlanmasi izlenen lezyon alani secildi-
gi, tanimlanan lezyon alani hastanin 23.01.14
tarhinde cekilen MR’ ile karsilastinidiginda
boyutlari ve sinyali artis gdsterdigi saptand..
Ayrica korpus kallozum posteriyorunda fokal
benzer sinyal Gzellikleri gosteren lezyon ala-
ni izlendi. Intravenéz kontrast madde sonra-
sI guncel incelemede tanimlanan bdlgelerde
belirgin giral kontrastlanma paterni dikkat
cekti. Bulgular ilk planda enfektif stre¢ aci-
sindan anlaml de@erlendirildi. Hasta 20.02.14
tarihinde fizik tedavi rehabilitasyonu ve cocuk
norolojisi takibi planlanarak taburcu edildi.

TARTISMA

En sik gorulen viral ensefalit etkenleri ente-
rovirtsler, HSV-1 ve 2, EBV ve arbovirlsler-
dir. HSV ensefaliti, ates ve basagrisiyla ka-
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rakterize prodrom doénemini takiben biling
bulanikhg, kisilik degisikligi, epileptik ndbet
gibi fokal veya generalize nérolojik bozuk-
luklar gérulen bir tablodur. Tedavisiz olgular-
da mortalite orani (>%70) ¢ok ylksektir*.

Ensefalit gsuphesinde lomber ponksiyon
tim hastalara yapilmahdir. MR ensefalit icin
BT’den daha sensitif ve spesifik olmasina
ragmen hastalarda biling bulanikhd oldu-
gundan lomber ponksiyon 6ncesi BT ¢ekil-
mektedir® (kitle etkisinin varhigini degerlen-
dirmek icin ve ucuz-hizli yapilabildigi icin).
BOS 6rneginden hicre sayimi, glukoz, pro-
tein, gram boyama, kultir, HSV-PCR ve en-
teroviris-PCR bakilmalidir. HSV ensefalit-
nde BOS bulgulari nonspesifik olmakla bir-
likte hafif-orta derecede lenfosit agirlikli ple-
ositoz, eritrosit ve protein artisi gorulebilir.
BOS/serum glukoz orani genellikle normal-
dir. Akut ddnemde ve tedavinin 1-2. Haftasi-
na kadar PCR ile HSV-DNA saptanabilir. Bu-
nunla birlikte BOS’da virus miktarinin yeterli
dizeyde olmamasi, hastalik surecinin derin
beyin yapilarinda olmasi gibi nedenlerle uy-
gun zamanda alinan érneklerde dahi PCR ve
antikor negatifligi goérilebilecegi bildiriimis-
tir. MR In T2 agirhikli gérintilemeleri erken
tanida énemlidir. Hasta stabilize oldugu ilk
anda EEG yapilmalidir. Bulgular nonspesifik
olmasina ragmen ensefalitli gocuklarda %96
oraninda anormal saptanir. Hi¢ tani konula-
mayan olgularda son secenek beyin biyop-
sisidir.

Radyolojik gérintileme tanida ve tedaviye
yanitin izlenmesinde c¢ok yararhdir. Birgcok
akut viral enfeksiyonlarda meningeal ya da
parankimal tutulum, MR yéntemi ile BT’ ye



oranla daha erken ve guvenilir bir sekil-
de gosterilir. BT ve MR tetkiklerinde éddem,
nekroz alanlari iceren ensefalite ait gérinta-
lerin ayirici tanisina yardimci dusik derece-
li astrositomalar ve beyin abselerinin erken
serebrit fazi bulunmaktadir. HSV ensefalitin-
de T2 agirhkh MR kesitlerinde temporal ve
frontal loblarda yerlesik 6dem, nekroz ve he-
moraji ile karakterize hiperintens lezyonlar
gorulir. EEG’de tutulan bdlgeye bagli olarak
nonspesifik epileptiform desarjlar gézlenebi-
lir. Bizim olgumuzda, MR’da temporofrontal
tutulumla iligkili olarak EEG’de yaygin orga-
nizasyon bozuklugu saptandi®’.

Akut fokal nérolojik defekti olan ¢ocuk aksi
ispat edilene kadar inme olarak degerlen-
dirilir. Bizim olgumuzda nérolojik defektin
bilateral ve asendan gelismesi, enfeksiyon
bulgularinin varhgi, difizyon MR ve BT an-
jiyografinin normal olarak raporlanmasi ve
cekilen MR spektroskopinin ensefalit yonin-
de raporlanmis olmasi nedeniyle inme tani-
sindan uzaklasildi. Yine de tromboz paneli
godnderilen ve tromboz icin baska risk fakto-
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ri olmayan hastanin sonuglari normal ¢ikti.

Cocukluk dénemi ve gencg erigkinlerde hiz-
I kKlinik seyir gdsteren santral sinir sistemi
tutulumlarinda, SSPE ve akut flask parali-
zi ayirici tanida dusundlmelidir. Olgumuzda
hastanin BOS 6rneginden Kizamik 1gG so-
nucu negatif olarak saptandi. Akut flask pa-
ralizi agisindan hastadan 24 saat araliklarla
iki kez gaita ornekleri génderildi ve poliovi-
ris saptanmadi.

ADEM, viral veya bakteriyel enfeksiyonlarin
veya asillanmanin ardindan ortaya cikan im-
munolojik mekanizmalarin sorumlu oldugu
ve santral sinir sisteminin bircok kisminin
eszamanl olarak tutuldugu bir akut enfla-
matuar demyelinizan hastaliktir. BOS bulgu-
lari cogu kez normaldir. BOS’da Ig bantla-
r pozitif olabilir®. Hastamizdan génderilen
BOS érneginde Ig bant pozitifligi saptanma-
mistir. Ayni zamanda gérintilemede ADEM
icin spesifik olan subkortikal ve derin beyaz
cevherde, 6zellikle gri-beyaz cevher birle-
sim yerlerinde bilateral asimetrik genis plak
seklinde multifokal hiperintens alanlar tespit

Resim 2 1 yil sonra ¢ekilen kontrol MR gorinttsu
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edilmemistir.

TuberklUloz ensefaliti tanisindan PPD ne-
gatifligi, BOS bulgularinda &6zellik saptan-
mamasi ve goéruntilemelerinde tlberkiloz
spesifik olan tlberkilomlarin bulunmamasi
nedeniyle uzaklagildi.

Atipik ensefalit olarak degerlendirilen olgu-
muzda ilk basamakta yapilan goérintileme
bulgularina gére HSV ensefaliti yéninde de-
gerlendirilse de HSV-PCR negatif saptandi.
BOS kdulturlerinde dreme olmamasina rag-
men antibiyotik tedavisi seftriakson yerine
vankomisin-meropenem seklinde degistiril-
dikten sonra hastanin atesi distl. Hastada
IVIG tedavisinden 48 saat sonra noérolojik
defisitte anlamli derecede diizelme saptan-
di.

Sonug olarak, fulminan seyreden atipik viral
ensefalit olarak degerlendirilen hastanin te-
davisi 21 gline tamamlanarak ayaktan fizik
tedavi ve cocuk nérolojisi takibine alinmigtir.
Cunkd bu olgular genellikle kronik sekel ile
iyilesip uzun surebilecek rehabilitasona ihti-
ya¢ duyabilmektedir. Bu tip atipik ensefalit
olarak izlenen hastalarda BOS PCR sonucu
negatif olsa bile HSV ensefalitinden hemen
uzaklasiimamaldir.

Taburculuk sonrasi uzun dénem takibinde
hastanin fizik tedavi ve rehabilitasyondan
fayda go6rdigl, motor fonksiyonlarin an-
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lamli derecede iyilestigi ancak frontal lobun
yaygin tutulumuna bagl olarak dikkat sir-
dirmede yetersizlik, dirtl kontrol sorunlari,
duygusal donukluk, sosyal uyumsuzluk bul-
gulari azalmakla birlikte halen devam etmek-
tedir. Bir yil sonra c¢ekilen kontrol MR inda
tutulum alanlarinin azaldigi tespit edilmistir
(Resim 2).

KAYNAKLAR

1. Charles G. Prober and Laurale Dyner. Nelson 2011 ;595
-2095.

2. Bronstein DE, Shields WD, Glaser CA. Encephalitis and

meningoencephalitis. In: Feigin and Cherry’s Textbook
of Pediatric Infectious Diseases,7th, Cherry JD, Harri-
son GJ, Kaplan SL, et al. (Eds), Elsevier Saunders, Phi-
ledephia 2014.p.492.

Eren SS , Oztoprak N ,Cevik MA , Baran G, Erbay A,
Akinci E, Bodur H: Herpes simplex ensefaliti : Bir Olgu
Sunumu .Flora Derg 2005;10:148-50

Topgu AW, Séyletir G, Doganay M: infeksiyon Hastalik-
lari ve Mikrobiyolojisi. Nobel Tip Kitapevleri, Istanbul.
2002, ss:1092-1023.

Thompson C, Kneen R, Riordan A, et al. Encephalitis in
children . Arch Dis Child 2012; 97:150.

Teixeira J, Zimmerman RA, Haselgrove JC,et al. Diffusi-
on imaging in pediatric central nervous system infecti-
ons. Neuroradiology 2001; 43:1031.

Weil AA, Glaser CA, Amad Z, Forghani B. Patients with
suspected herpes simplex encephalitis: rethinking an
initial negative polymerase chain reaction result. Clin
Infect Dis 2002; 34:1154.

Ozmen M ,Tatl B :Olcay Neyzi Pediatri 4.Baski . Nobel
Tip Kitabevleri . ss:1693.



