Goztepe Tip Dergisi 28(4):224-227, 2013
doi:10.5222/J GOZTEPETRH 2013224

ISSN 1300-526X

OLGU SUNUMU

Acil Tip

Adult akut dissemine ensefalomiyelit olgusu

Fatma SARI DOGAN (*), Onur INCEALTIN (*), Aykut YUKSEL (*), Behcet VARISLI (*%),
Miinevver OKAY (¥#%), Ilknur CANTURK AYDIN (¥##%), Nihal ISIK (*#%%)

OZET

Akut dissemine ensefalomiyelit, merkezi sinir sisteminin enfla-
matuvar, demiyelinizan bir hastaligidir. Tipik olarak yaygin
norolojik bulgularla birlikte, beyin ve spinal kordda multifokal
lezyonlarla karakterizedir. Etiyolojide viral, bakteriyel etken-
lerin yam swra bazi asilar sorumlu tutulmaktadir. Erkeklerde
daha ¢ok bildirilen bu hastalik genellikle cocukluk ¢aginda
goriilmektedir. Tani klinik ve radyolojik bulgulara dayanilarak
konulmaktadur. Bu makalede, genel durum bozuklugu ve biling
degisikligi ile bagvuran, klinik ve radyolojik degerlendirme
sonrast akut dissemine ensefalomiyelit tanist alan 40 yasinda
bir kadin olgu sunulmus; erken tani ve uygun tedavi ile % 80’i
norolojik sekel kalmadan iyilesebilen bu hastaligin daha ¢ok
cocuklarda goriilse de erigkin yas grubunda da hatirlanmasi
gerektigi vurgulanmak istenmistir.

Anahtar kelimeler: Adult akut dissemine ensefalomyelit, acil

SUMMARY
Adult acute disseminated encephalomyelitis: Case report

Acute disseminated encephalomyelitis (ADEM), is an inflam-
matory and demyelinization disorder of central neurvous
system (CNS). This disease is characterized by common neuro-
logic findings with multifocal lesion at spinal cord. As etiolo-
gical factors of ADEM, viral and bacterial infections and also
some vaccines have been held responsible. Men are affected
more than women, and the disease is generally seen in child-
hood. Diagnoses have been made based on clinic and radiolo-
gic findings. In this article a 40 year- old woman who presen-
ted with worsened general condition, and alteration of consci-
ousness who was diagnosed as ADEM after clinical and radi-
ological evaluations. In this article we wanted to emphasize
that ADEM which can be cured without any sequelae in % 80
of the patients with early diagnosis and appropriate treatment
is mostly seen in childhood, but it must be remembered as a
diagnostic entity in adults.
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Akut dissemine ensefalomiyelit (ADEM), merkezi
sinir sisteminin (MSS) nin multifokal tutulumuyla
seyreden demyelinizan bir hastaliktir ", Yaygin
norolojik bulgularla birlikte beyin ve spinal korda
multifokal lezyonlarla karakterizedir. Lezyonlar pe-
riventrikiiler simetrik enflamatuvar infiltrasyon ve
periaksonal demyelinizasyon seklinde goriiliir. Eti-
yolojide varisella, rubella, herpes gibi viral etken-
ler, mikoplazma, lejyonella gibi bakteriyel etkenler,
ayrica asilardan Ozellikle kuduz, tetanoz, difteri,
kizamik ve hepatit B sorumlu tutulsa da bir¢ok ol-
guda spesifik etken saptanamamaktadir. Erkeklerde
kadinlardan daha sik goriilmekte olup, ortalama yas
7.4 yildir ®¥. Tan1 klinik ve radyolojik bulgular bir-
likte degerlendirilerek konulur. Erken tan1 ve uygun
tedavi ile hastalarin % 80’1 norolojik sekel kalmak-
s1zin iyilesirken % 25 relapslar bildirilmektedir ©.

Burada genel durum bozuklugu ve biling degisik-
ligi ile acil servise bagvuran, klinik degerlendirme,
laboratuvar ve radyolojik bulgular1 ile ADEM tanist
alan 40 yasinda bir kadin olgu sunulmustur.

OLGU SUNUMU

Elli bes yasinda kadin hasta halsizlik, gii¢siizliik,
biling degisikligi yakinmalar: ile acil servise bag-
vurdu. Oykiisiinden son bir iki ay icinde iic-dort
defa gribal infeksiyon gecirdigi, 2 hafta once eller-
de ayaklarda uyusukluk ve dengesizlik yakinmalar1
oldugu, mizag degisikligi gelistigi icin yakini tara-
findan psikiyatri poliklinigine gotiiriildiigii, anti-
depresan ila¢ baglandig1, ancak hastanin verilen ila-
c1 kullanmadig1 6grenildi. Ozge¢misinde herhangi
bir hastalik veya siirekli kullanilan bir ila¢ olmadig:
sOylendi.
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Gelisinde; bilinci acik, kooperasyon-oryantasyon
kisitli, kan basmer 120/80 mmHg, solunum sayist
20/dk., nabiz 78/dk., Oksijen satiirasyonu % 97 ve
viicut 15181 36.2°C (aksiller) olarak belirlendi. Fizik
muayenesinde belirgin patolojik 6zellik saptanmadi.
Norolojik muayenesinde; Glasgow Koma Skalasina
(GKS) gore biling diizeyi EAM6V4 olarak degerlen-
dirildi. Meningeal iritasyon bulgusu saptanmadi, goz
dibi muayenesi normal olarak degerlendirildi. Mo-

tor defisiti olmayan hastanin serebellar sistem mu-
ayenesi degerlendirilemedi. Elektrokardiyogramda
(EKG) 86/dk. normal siniis ritmi goriildii. Damar
yolu acildi, monitorize edildi. Eletrolit imbalansi,
MSS infeksiyonu, intrakranyal kanama, intrakran-
yal yer kaplayan lezyon 6n tanilariyla yapilan tet-
kiklerde; hemograminda; hemoglobin 12.9 gr/dl, 16-
kosit 9700/mm? (% 77 notrofil, % 4.3 lenfosit, % 9.9
monosit), trombosit 171.000 /mm?, C-reaktif prote-

Resim-1-2. Kr BT de; periventrikiiler ak maddede ventrikiil uzun
aksma dik oryantasyon gosteren oval dansite azalmalar1 mevcut.

Resim-3-4. Kontrasth Kr. MR’ da; periventrikiiler ve supraventri-
kiiler ak maddede FLAIR ve T2A sekanslarda artms sinyal ile
karakterize biiyiik cogunlugu ventrikiil uzun aksma dik seyir gos-
teren ve korpus kallozumu da tutan T2 ve FLAIR de artmus sinyal
ile karakterize sinyal degisiklikleri mevcut.
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in degeri 0.7 mg/dl, serum glukozu 294 mg/dl, iire
65 mg/dl, Kreatin 0.8 mg/dl, AST 18 mg/dl, ALT 78
mg/dl, Sodyum 135 mEq/l, potasyum 3.8 mEq/l idi.
Takipte bilin¢ durumunda dalgalanma olan, GKS’1
7’ye gerileyen hasta orotrakeal entiibe edildi. Ceki-
len beyin bilgisayarli tomografide (BBT) herhangi
bir hemorajik lezyon olmamasina ragmen, perivent-
rikiiler bolgelerde yaygin hipodens alanlar goriildii
(Resim 1). Noroloji ile konsulte edilerek kontrasth
beyin manyetik rezonans goriintiileme (BMRG) ya-
pildi. BMRG’de (Resim 2); periventrikiiler yaygin
kontrastlanma gosteren bilateral demyelinizan lez-
yonlar tespit edilen hasta; ADEM 6n tanistyla néro-
loji yogun bakim tinitesine takip ve tedavi amaciyla
yatirildi. Olasi santral sinir sistemi infeksiyonunu
belirlemeye yonelik beyin omurilik sivisinin (BOS)
incelenmesinde 5/mm? lenfosit, protein 85 mg/dl ve
glukoz 133 mg/dl (es zamanl kan glukozu 294 mg/
dl) idi. Ayrica hastanin BOS Kkiiltiiriinde iireme ol-
madi. ADEM tanistyla 1000mg/giin intravendz me-
til prednizolon (IVMP) on bes giin siireyle verildi.
Idame olarak prednole devam edildi ve seftriakson
kesildi. Kontrol Kontrastli BMRG de kontrastlan-
mada azalma oldugu goriildii. izlemi sirasinda bilin-
ci acilan genel durum diizelen hasta ekstiibe edildi.
Genel durumu stabil olarak izlenen hasta poliklinik
takibine gelmek iizere taburcu edildi.

TARTISMA

ADEM, yaygin olmayan, ozellikle subkortikal ak
maddeyi tutan, inflamatuvar, demiyelinizan ve teda-
vi edilebilir bir hastaliktir . Genellikle cocuklar ve
geng erigkinlerde ortaya ¢ikar ve bazen infeksiyonu
ya da agilamayi izler 14, Kizamik, kizamikg¢ik, su-
cicegi, enterovirlis infeksiyonlari, herpes simpleks
viriis, influenza, Ebstein-Barr viriis, sitomegalovi-
riis, hepatit C, hepatit A, mikoplazma, lejionella,
Agrubu beta-hemolitik streptokok, salmonella, kla-
midya, kriptokokus neoformans infeksiyonlar: gibi
infeksiyonlar, sample tip kuduz, polio, influenza,
sucicegi, kizamik-kizamikgik-kabakulak ve BCG
agilar1 yatkinlik yaratan faktorler olarak bildiril-
mektedir 267, Ancak, bircok olguda da spesifik
etken agiklanamamaktadir. Olgumuzda da ADEM
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gelisimine sebep olan durumun gegirilen viral {ist
solunum yolu infeksiyonu olabilecegi diisiiniilmiis-
tiir. ADEM patogenezinde, miyelin proteinine kar-
s1, infeksiyon veya agilama tarafindan tetiklenen T
hiicre araciliklt otoimmun reaksiyon sorumlu tutul-
maktadir Y. En 6nemli patolojik bulgu MSS’de
perivenoz demiyelinizasyon, lenfosit ve makrofaj
infiltrasyonudur 2. Ayrica hiperemi, endotelyal
0dem ve inflamatuvar hiicrelerin birikimi, perivas-
kiiler ddem, hemoraji saptanir. AK madde tutulumu
belirgin olmakla birlikte, gri madde lezyonlar1 da
goriilebilir ©. Bazal gangliyonlar, talamus, kortikal
gri madde tutulumu olabilir @. Klinik; normal bi-
lin¢ durumundan, ataksi, parezi gibi motor bozuk-
luklar, biling degisiklikleri, duyu bozukluklari, {iri-
ner semptomlar, konviilsiyonlar, nistagmus ve afazi
hatta komaya kadar giden genis bir aralikta izlene-
bilir ¥, Hastamizda ellerde ayaklarda giicsiizliik ve
ataksi tariflenmis, bagvuru aninda biling degisikligi
tespit edilmigtir. Tan1 genellikle klinik ve radyolo-
jik goriintiilemeler birlikte degerlendirilerek konu-
lur. Bilgisayarli tomografi ile kranyal goriintiileme
tamamen normal olsa da ¢ogunlukla non spesifik
subkortikal beyaz cevher lezyonlar1 gozlenir. Tani-
da MRG vazgecilmez bir inceleme yontemidir 137,
Ayni yasta, iki tarafli fakat asimetrik sinyal artisi
gosteren ak madde lezyonlart en 6nemli 6zelligidir.
En iyi ‘T2’ veya ‘FLAIR’ kesitlerde ortaya konur
29 Lezyonlar genellikle biiyiik ve ¢cok sayida olup,
hemen daima iki taraflidir, dagilim yerleri oldukca
farkli ve asimetriktir ©. En sik sentrum semiovale
ve korona radiata beyaz cevheri olmak iizere kor-
tikomediiller kavsak, talamus, korpus kallozum,
mezensefalon, serebellum, beyin sapi ve bazal
gangliyonlar tutulmaktadir ®. Hastamizin radyolo-
jik incelemelerinde BMRG’de her iki serebellar he-
misferde, solda orta serebellar pedinkiilde, medulla
oblongata sag yariminda ve supratentoryal bolgede,
FLAIR ve T2A sekansda hiperintens, T1A sekans-
da keskin smirli hipointens olarak goriilen yaygin
demyelinizan lezyonlar izlenmis olup ADEM ile
uyumlu olabilecegi yoniinde yorumlanmistir. Ayi-
rict tanida MSS infeksiyonlari, multipl skleroz
(MS) gibi diger demyelinizan hastaliklar mevcuttur.
Multipl sklerozda 6ncesinde bir infeksiyon oykiisii



F. Sart Dogan ve ark., Adult akut dissemine ensefalomiyelit olgusu

yoktur. Sistemik bulgularla ortaya ¢ikmaz, biling ve
kisilik degisikligi olmaz. Akut dissemine ensefalo-
miyelitte baglangic daha ¢ok polisemptomatikken
MS’de ise monosemptomatik olabilir ‘27, ADEM
tipik olarak 2-4 hafta siiren, monofazik bir hasta-
lik olarak tanimlansa da hastalik yineleyebilir 12,
Relaps s6z konusu ise ADEM, multifazik dissemi-
ne ensefalomiyelit (MDEM) olarak tanimlanmigtir
(129 Tedavi sonlandirildiktan 4-8 hafta iginde ben-
zer bulgularla klinik tablonun yinelemesi ADEM
yinelemesi olarak kabul edilmektedir. Yeni ve farkli
klinik bulgularin bu siire icinde yine ortaya ¢ikmast,
fakat MR lezyonlarinin MS’ten farkli olmasi duru-
munda MDEM veya yineleyen ADEM terimi kulla-
nilir “*9. Beyin omurilik sivisi bulgulart % 25-75
hastada normaldir ®. Laboratuvarda artmig BOS
basinct, lenfositik pleositoz (1000/mm?’e kadar, ba-
zen baglangic doneminde PNL héakimiyeti), protein
artis1 (1 gr/dl’yi agmayan) saptanabilir. Oligoklonal
bant genellikle negatiftir ‘7.

Tedavide kesin bir protokol olmamakla birlikte, gii-
niimiizdeki tedavi yaklagimlari immunsupresyon ve
modiilasyona dayanir >7® Tedavi ile ilgili karsilag-
tirmali ¢alismalar bulunmamaktadir @7, Akut disse-
mine ensefalomiyelit tanis1 konan hastalara 3-5 giin
yiiksek doz intravendz metil prednizolon (IVMP)
(20-30 mg/kg/giin) baglanir **7®_ Klinik bulgularin
gerilemesine bagli olarak bu tedavinin ardindan oral
prednizolon 2 mg/kg/giin dozunda baglanip, 4-6 haf-
tada giderek azalan dozlarda devam edilebilir 179,
Intravendz immunoglobulin (IVIG) de ADEM’de
bagar1 ile kullanilmakta, 6zellikle kortikosteroide
yanit vermeyen olgularda ve plazma degisimine
uygun olmayan hastalarda diisiiniilmektedir. Olgu-
muzda, 1000 mg/giin intravendz metil prednisolon

tedavisi 15 giin siireyle uygulanmis, idame oral
prednisolon tedavisi ile devam edilmistir. Iki hafta
siire ile klinikte izlenen olgu, noéroloji polikligine
kontrole gelmek iizere taburcu edilmistir.

Sonug olarak, ADEM, MSS’nin nadir goriilen dem-
yelinizan bir hastaligidir, siklikla ¢cocukluk ¢aginda
goriiliir, klinigi intrakranyal enfeksiyoz ve nonen-
feksiyoz hastaliklarla karigabilir. Bu olgu sunumu
ile ensefalit klinigi ile gelen erigkin olgularda erken
tan1 ve uygun tedavi ile biiylik oranda norolojik se-
kel kalmadan iyilesebilen ADEM’in akilda tutulma-
st gerektigi vurgulanmak istenmisgtir.
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