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SUMMARY: Tanir G, Tuygun N, Aydemir C, Yilmaz D. (Department of
Pediatrics, Dr. Sami Ulus Children’s Hospital, Ankara, Turkey) Encephalopathy
and Todd paralysis associated with rotavirus gastroenteritis: a case report.
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Dergisi 2006; 49: 125-127.

Rotavirus gastroenteritis can cause severe dehydration and electrolyte
imbalance, but it is usually known to be localized in the gastrointestinal system
as a self-limited infection. Recently various series have reported neurologic
findings associated with rotavirus. Etiology of the neurologic involvement
has nat been clarified yet. We describe a case of encephalopathy and Todd’s
paralysis associated with rotavirus gastroenteritis. This case demonstrates
that rotavirus infection should also be kept in mind in the presence of
encephalopathy and seizure concomitant with acute diarrhea in childhood.
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OZET: Rotavirus gastroenteriti agir dehidratasyon ve elektrolit bozukluguna
neden olabilir. Ancak genellikle gastrointestinal sistemde lokalize, kendini
sinirlayan bir enfeksiyon olarak bilinir. Son zamanlarda rotavirus ile iliskili
cesitli norolojik bulgular1 bildiren yayinlar vardir. Norolojik tutulumunun
nedeni heniiz aydinlatilamamaistir. Bu yazida rotavirus gastroenteriti ile iliskili
bir ensefalopati ve Todd paralizisi vakas1 sunuldu. Bu amagla ¢ocukluk ¢aginda
ishalli olgulara eslik eden ensefalopati ve konviilsiyon varliginda rotavirus
enfeksiyonunun da diisiiniilmesinin gerekliligi vurgulandi.

Anahtar kelimeler: rotavirus, ensefalopati, Todd paralizisi.

Rotavirus, tiim diinyada oldugu gibi {ilkemizde
de en sik goriilen, kis mevsiminde prevalansi
artan akut gastroenterit etkenidir. Yapilan
calismalarda akut gastroenteritle bagvuran
hastalarda %21-34 arasinda degisen oranlarda
diskida rotavirus antijen pozitifligi tespit
edilmistir2. Son zamanlarda enfeksiyon
sirasinda ortaya ¢ikan farkli nérolojik bulgular
bildirilmistir3. Burada rotavirus gastroenteriti
ile birliktelik gosteren ensefalopati ve Todd
paralizisi olgusu sunulmustur.

Vaka Takdimi

Yirmialt1 aylik kiz hasta ates, ishal ve biling
kayb1 yakinmalari ile getirildi. Daha 6ncesinde
saglikli olan hastanin dykiisiinden son 12 saat
icerisinde 5-6 kez bol miktarda sulu, sar1, kansiz

ve mukuslu ishalinin oldugu, hafif sekilde
atesinin oldugu, ancak 6l¢tilmedigi, konviilsiyon
Hastanin kendisinde ve ailesinde gecirilmis
konviilziyon &ykiisii olmadig1 kaydedildi.
Hastaneye yatirildiginda gozlerde sola kayma
ve solda fokal tonik-klonik konviilsiyonu olan
hastaya iki kez intranazal, iki kez de intravendz
midozolam yapildi, ancak konviilsiyonlari
fenitoin infiizyonu ile kontrol altina alinabildi.
Fizik muayenede genel durumu kotii, viicut
1s1s1 38.4°C, bilinci kapaliydi, agrili uyarana
ekstremitelerini ¢ekerek yanit veriyordu. Plantar
yanit bilateral ekstansér idi. Nobet sonrasi
tekrarlanan fizik muayene ile hastada solda
hemiparezi saptandi. Dehidratasyon bulgusu
olmayan hastanin diger sistem muayeneleri
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normal olarak degerlendirildi. Laboratuvar
incelemelerinde; hemoglobin 11.4 gr/dl, 16kosit
13700/mm3, trombosit 261000/mm3, periferik
kan yaymasinda %72 nétrofil, %26 lenfosit, %2
¢omak ve normokrom normositer eritrositler vardi.
C-reaktif protein 6 mg/L, eritrosit sedimentasyon
hiz1 15 mm/saat, serum glukoz diizeyi 70 mg/d],
ire 22 mg/dl, kreatinin 0.48 mg/dl, AST 38 U/L,
ALT 26 U/L, Nat 136 mEq/L, K* 3.6 mEq/L,
Cl- 108 mEq/L, kalsiyum 9.34 mg/dl, fosfor
4.2 mg/dl, diger biyokimyasal incelemeler, idrar
ve diski mikroskopisi normal olarak saptandi.
Lomber ponksiyonda BOS berrak, hiicre yok,
protein ve glukoz diizeyleri normaldi.

Hastaya seftriakson tedavisi baslandi. Kranial
bilgisayarli tomografisinde patolojik bulgu
saptanmadi. Yatisinin 15. saatinde bilinci
acildi ve hemiparezi bulgular1 da geriledi.
Hasta ensefalopati ve Todd paralizisi olarak
degerlendirildi. Kan, idrar, BOS ve diski
kiltiirlerinde tireme olmadi. Yatisinin ti¢lincii
glinti diskida rotavirus antijeninin lateks
agliitinasyon yontemiyle pozitif saptanmasi
lizerine seftriakson tedavisi kesildi. Dérdiincii
glin ishali gecen ve izlemde ek problemi olmayan
hasta yatisinin besinci glinii antikonviilzan
tedavi ile taburcu edildi. Hastanin bir hafta ve
iki ay sonraki poliklinik kontrollerinde klinik
ve laboratuvar bulgularinda patolojik bulgu
saptanmadi. Iki ay sonra cekilen EEG’sinde
epileptik odak gozlenmedi ve normal olarak
degerlendirildi. Antikonviilzan tedavi kesilerek
izleme devam edildi.

Tartisma

Rotavirus gastroenteriti ile birlikte santral sinir
sistemi (SSS) tutulumu ilk kez 1978 yilinda
Salmi ve arkadaslar1* tarafindan tanimlanmastir.
Giinlimiizde rotavirus gastroenteritli hastalardaki
SSS tutulumu siklig1 bilinmemekle beraber,
retrospektif olarak yapilan bir ¢alismada bu
oran %2 olarak bildirilmistir>. Rotavirus
enfeksiyonuna eslik eden SSS tutulumu farkli
klinik bulgular verebilmektedir. Menenjit,
ensefalit, febril ve afebril konviilsiyonlar,
ensefalopati, hemorajik sok, santral pontin
myelinozis, Guillian-Barré sendromu ve
Reye sendromu bugiline kadar bildirilen
norolojik tablolardir3. Hastamizda enfeksiyon
seyri esnasinda iki ayri norolojik tutulum
gozlendi. Anormal ndrolojik bulgularin ishalin
baslamasiyla ayni giin i¢inde ortaya ¢ikmasi,
BOS degerleri ve kraniyal tomografi bulgularinin
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normal olmasi ensefalopatiyi desteklemekte
idi. Hastanin tekrarlayan fokal konviilsiyonlari
ve ardindan ortaya c¢ikan Todd paralizisi diger
norolojik bulgulardi.

Todd paralizisi fokal nobeti izleyen hemiparezi
olarak tanimlanir. Ancak kas gii¢slizliigii ve
norolojik bulgular konviilsiyonu takiben ilk
24 saat icinde sonlanir. Todd paralizisinin
nedeni tam olarak bilinmemekle beraber,
muhtemel noérotransmiter disfonksiyonu
sonucu inhibitér bir fenomenin hemiparezi
ile sonuglandig: diistintilmektedir®. Hastamizda
da tespit edilen hemiparezi ayni giin icinde
tamamen diizelme gostermistir.

Rotavirusun hangi mekanizma ile SSS tutulumu
bulgularina yol a¢tig1 hala tartismalidir. BOS’da
rotavirus genomik niikleik asit tespiti ile
etkenin BOS’a invazyonunu gosteren yayinlar
vardir’. Ancak rotavirusun hangi yolla BOS’a
gectigi tartismalidir. Bir calismada rotavirus
gastroenteriti ile %4 oraninda dokiintii tespit
edilmistir®. Bu durum viremi yoluyla SSS
invazyonunu desteklemektedir. Bir baska teori
viremi sirasinda konviilsiyon esiginin diistiigi
seklindedir?10. Ancak vireminin en erken ii¢
giin sonra olacagi disiintilmektedirl®. Bizim
hastamizda ishalle ayni1 giin i¢inde ensefalopati
bulgular1 gozlenmistir. Rotavirusun néronal
hiicrelerde replikasyonla dogrudan zedelenmeye
yol actig1 veya zedelenmis bagirsak mukozasindan
kan yoluyla SSS’ye ulasan enterotoksinlerin
dolayli yolla nérolojik komplikasyonlara yol
acabildigi diistintilmektedir!!. Bir bagka bildirilen
mekanizma da gecirilen konviilsiyonlarin
hastalarda kan-beyin engelinin gegirgenligini
arttirdigl ve virus veya virus yiikli lenfositlerin
BOS’a gecebildigi seklindedir”.

Rotavirus gastroenteriti ile birlikte %2-
6.7 arasinda degisen oranlarda febril ve
afebril konviilsiyonlar bildirilmistir®12. Bazi
arastirmacilar rotavirusun eslik ettigi siddetli
SSS zedelenmesi olan vakalar#13 bildirmis olsalar
da, genellikle rotavirus enfeksiyona eslik eden
rekiirren konviilsiyonlarin benign seyirli oldugu
ve antikonviilzan tedavi almadan izlemde normal
EEG bulgularinin saptandigr bildirilmistir!®14.
Bizim hastamizda enfeksiyonun ilk giinii direngli
konviilsiyonlar1 olan hastanin doért ay sonraki
kontroliinde normal klinik ve EEG bulgulari
vardi. Yapilan calismalarda konviilsiyonlar
jeneralize tonik-klonik olarak bildirilirken!9,
hastamizda literatiirden farkli olarak fokal
nitelikteydi ve Todd paralizisinin eslik ettigi
konviilsiyonlar gozlenmisti.
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Ensefalopati ile iliskili akut gastroenteritlerin
arastirildigl bir ¢alismada, ensefalopatili
hastalarda %3 bakteriyel etkenler ozellikle
Shigella sonnei ve Salmonella grup B olmak
tizere diskida tespit edilirken, %5.7 oraninda
rotavirus saptanmis, %2.5 oraninda etken izole
edilememistir?.

Sonug olarak; tilkemizde oldukg¢a sik goriilen
rotavirus gastroenteritinin farklr klinik tablolarla
karsimiza c¢ikabilecegini; ensefalopati ve
konvtilsiyonla gelen ishalli bir ¢ocukta rotavirusun
de sorumlu olabilecegini bir vaka nedeniyle
vurgulamak istedik.
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