
kut dissemine ensefalomiyelit (ADEM), özellikle subkortikal ak
maddeyi tutan, genellikle çocuklar ve genç erişkinlerde ortaya
çıkan, inflamatuar, demiyelinizan bir hastalıktır. Hastalık tipik ola-

rak aşılama veya viral enfeksiyondan birkaç gün veya hafta içinde ani ola-
rak ortaya çıkar ve nörolojik bulgularla kendini gösterir. Postenfeksiyöz
veya postvaksinal ensefalomiyelit olarak da bilinir.1 Viral ajanlardan en sık
rubella, kabakulak, kızamık, herpes simpleks, suçiçeği, aşılardan özellikle
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Mycoplasma pneumoniae
Enfeksiyonunun Yol Açtığı

Akut Dissemine Ensefalomiyelit Olgusu

ÖÖZZEETT  Akut dissemine ensefalomiyelit (ADEM), daha çok çocukluk döneminde görülen, santral
sinir sisteminin inflamatuar, demiyelinizan bir hastalığıdır. Çocukluk çağındaki ADEM olgularının
yaklaşık dörtte üçünde öncesinde viral hastalık veya aşılama öyküsü bulunur. Mycoplasma
pneumoniae üst ve alt solunum yolu enfeksiyonlarına sebep olan önemli bir etkendir. Bununla
birlikte; meningoensefalit, ensefalit, ADEM, transvers miyelit, beyinde infarkt ve Gullian-Barre
sendromu gibi solunum sistemi dışında da bazı klinik tablo ve komplikasyonlara yol açabilmektedir.
Tanı, klinik ve radyolojik bulgulara dayanır. Beynin manyetik rezonans görüntüleme ile
değerlendirilmesi uygun bir seçenektir. Özellikle ak madde değişikliklerini gösterir. Buna ilaveten
gri madde tutulumu da olabilmektedir. Burada, M. pneumoniae enfeksiyonu sonucu ADEM oluşan
bir olguyu sunduk. Sonuç olarak, M. pneumoniae enfeksiyonu ADEM’de etiyolojik bir faktör olarak
düşünülmelidir.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Çocuk; ensefalomiyelit, akut dissemine; Mycoplasma pneumoniae

AABBSSTTRRAACCTT  Acute disseminated encephalomyelitis (ADEM) is an inflammatory demyelinating dis-
ease of the central nervous system that predominantly affects children. ADEM documented pro-
dromal viral illness, or vaccination history is present in approximately three-quarters of the subjects
in childhood. Mycoplasma pneumoniae is an important agent causing the lower and upper respi-
ratory system infections. However, it may result in some complications and clinical conditions 
including meningoencephalitis, encephalitis, transverse myelitis, ADEM, cerebral infarction and
Gullian-Barre syndrome. Diagnosis is based on clinical and radiological findings. Evaluation of the
brain by magnetic resonance imaging is the proper choice. It typically demonstrates white matter
changes. In addition, grey matter may be involved as well. Here, we present a case with ADEM
secondary to M. pneumoniae infection. Finally, M. pneumoniae should be considered as an etiologic
factor in ADEM. 

KKeeyy  WWoorrddss::  Child; encephalomyelitis, acute disseminated; Mycoplasma pneumoniae
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kuduz aşısı başta olmak üzere tetanoz, difteri, kı-
zamık ve hepatit B aşıları, bakteriyel enfeksiyon-
lardan ise en sık mikoplazma enfeksiyonları
sorumlu tutulmaktadır.2 Hastalar letarjiden komaya
kadar değişebilen bilinç değişiklikleri, konvülsiyon,
multifokal nörolojik semptomlar, kraniyal sinir
felçleri, hareket bozuklukları, davranış değişiklik-
leri, irritabilite, depresyon, psikoz gibi çok çeşitli
bulgularla başvurabilirler.3,4 ADEM’in epidemiyo-
lojisi ve patogenezi tam olarak anlaşılamamıştır.
Çocukluk çağında daha sık görülen ADEM’in akut
ensefalitlerin yaklaşık %10-15’ini oluşturduğu bil-
dirilmiştir.5 Rutin klinik ve laboratuvar yöntemlerle
ADEM’i enfeksiyöz nedenli meningoensefalitlerden
ayırtetmek güç olabilir. Tanı diğer olası nedenlerin
dışlanması, beyin görüntülemesi ve nadiren de nö-
ropatolojik inceleme ile konur.6 Bu yazıda, status
epileptikus klinik tablosu ile hastaneye getirilen ve
mikoplazma enfeksiyonuna bağlı ADEM tanısı alan
bir olgu sunulmuştur.

OLGU SUNUMU

Beş yaşında erkek hasta, kollarında titreme, kusma,
uykuya meyil ve ateş şikâyeti ile acil servise geti-
rildi. Öyküsünden bir ay önce ateş, öksürük, burun
akıntısı şikâyetlerinin başladığı, üst solunum yolu
enfeksiyonu (ÜSYE) olduğu söylenerek amoksisi-
lin-klavulanik asit tedavisi verildiği, tedaviye rağ-
men ateşinin aralıklı devam ettiği, fışkırır tarzda
kusmalarının olması ve giderek bilincinin bozul-
ması üzerine hastanemize başvurduğu öğrenildi.
Başvuru anındaki değerlendirmede ateşi 38°C, şuur
uykuya meyilli, gözlerde kayma, kol ve bacaklarda
kasılma tarzında nöbetinin olduğu gözlendi.

Hastanın başvuru anındaki fizik muayene-
sinde; VA: 20 kg (50-75p), boy: 151 cm (90-97p),
ateş: 38 ◦C, kalp tepe atımı:116 dk, tansiyon arteri-
yel: 90/60 mmHg, genel durumu orta, bilinci letar-
jik. Pupiller izokorik direkt/indirekt ışık refleksi
+/+. Ellerde tremoru ve ense sertliği vardı. Kas to-
nusu artmış, derin tendon refleksleri canlı, bilate-
ral Babinski işareti pozitif, diğer sistemlerin fizik
muayene bulguları normal idi. Tam kan sayımı, bi-
yokimya değerleri ve akciğer grafisi normaldi. Ateş,
şuur değişikliği ve dirençli konvülsiyonu olması
nedeniyle hastaya lomber ponksiyon yapıldı. Beyin

omurilik sıvısı (BOS) incelemesinde görünüm ber-
raktı ve 5 lenfosit/mm3 görüldü. Protein: 86,6
mg/dL (15-45 mg/dL), glukoz: 51 mg/dL (simültane
kan şekerinin 2/3’ü: 40-80 mg/dL), Cl: 129 mEq/L(
118-132 mEq/L), simültane kan şekeri: 80 mg/dL
(70-90 mg/dL) idi ve beyin omurilik sıvısı
(BOS)’nda kültüründe üreme saptanmadı. BOS ve
serumda Mycoplasma pneumoniae pnömonia IgG
ve IgM pozitif idi. Serum ve BOS’ta sitomegalovirüs
(CMV), Epstein Barr virüs (EBV), herpes simpleks
virüs (HSV) IgM, borrelia Ig M-IgG, rubella IgM ve
toksoplazma IgM (-) idi. Eritrosit sedimentasyon
hızı: 30 mm/h (0-20 mm/h). Tandem Mass, idrarda
organik asit atılımı, serum amonyak, laktat, piru-
vat düzeyleri normal bulundu. BOS IgG indeksi
normal idi ve oligoklonal bantta patolojik bulgu
saptanmadı. Beyin manyetik rezonans görüntüleme
(MRG)’de yaygın serebral, serebellar ve beyinsa-
pını da tutan ve tüm spinal kord boyunca kord
santralinde T2 sinyal artışları izlendi. Diffüzyon
ağırlıklı görüntülerde difüzyon kısıtlanması yoktu.
İntravenöz (iv) kontrast madde enjeksiyonu sonra-
sında beyin parankiminde ve spinal kordda patolo-
jik kontrast tutulumu saptanmadı (Resim 1a, b).

Hasta meningoensefalit ve status epileptikus
ön tanıları ile yatırıldı. iv seftriakson (100 mg/kg/
gün) ve asiklovir (30 mg/kg/gün) tedavileri baş-
landı. Jeneralize tonik klonik nöbetlerinin olması
sebebiyle difenilhidantoin tedavisi uygulandı. Di-
fenilhidantoin sonrası nöbetlerinin devam etmesi
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nedeniyle sırasıyla iv Na-valproat yüklenip, mida-
zolam infüzyonu başlandı. Nöbetleri kontrol al-
tına alındı. Hastaya beyin MRG bulguları ile
ADEM tanısı düşünülerek yüksek doz metilpred-
nizolon tedavisi iv olarak (30 mg/kg/ gün) 5 gün
süre ile verildi ve 1 mg/kg dozunda oral steroid te-
davisi 6 haftaya kadar devam edildi. BOS’ta her-
pes virüs polimeraz zincir reaksiyonu (PZR)
negatif saptanınca asiklovir tedavisi kesildi. Etken
olarak, M. pneumoniae saptanması üzerine klarit-
romisin (15 mg/kg/gün po) tedaviye eklendi ve
seftriakson tedavisi sonlandırıldı. Nöbetleri kont-
rol altına alınan hastanın önce midazolam infüz-
yonu sonrasında da fenitoin azaltılarak kesildi.
Na-valporoat ile tedaviye devam edildi. Yatışının
20. gününde MRG’de beyin sapı, internal kapsül
posterior bacağında ve spinal korddaki patolojik
sinyal artışının düzeldiği ve normal görünümüne
kavuştuğu, ancak periventriküler ve subkortikal
beyaz cevherdeki sinyal artışlarının azalarak
devam ettiği görüldü (Resim 2a, b). Genel du-
rumu iyi olan, yardımsız yürümeye başlayan
hasta fizik tedavi programına alınarak yatışının
25. gününde taburcu edildi. İzlemin birinci yı-
lında fizik muayene bulguları normal bulundu.
Spinal MRG’sinde patolojik bulgu yoktu. Beyin
MRG’de periventriküler ve subkortikal beyaz
cevherde bazı alanlarda sinyal artışının devam et-
tiği gözlendi (Resim 3a, b).

TARTIŞMA

M. pneumoniae genellikle solunum yolu enfeksi-
yonlarına sebep olmakla birlikte nadiren sinir sis-
temini etkileyerek menenjit, meningoensefalit,
ensefalit, transvers miyelit, beyinde infarkt, ADEM
ve Guillian Barre sendromuna neden olabilir.7,8

ADEM, herhangi bir yaşta ortaya çıkabilen, genel-
likle monofazik bir hastalıktır. Multipl sklerozun
kız çocuklarında daha sık görülmesine karşın,
ADEM her iki cinsiyeti eşit olarak etkiler. İnsidans
0,4 /100 000/yıl bulunmuş olup cinsiyet, yaş grubu,
etnik grup, coğrafik bölge açısından anlamlı farklı-
lık saptanmamıştır. Hastaların yaklaşık %75’inde
yakında geçirilmiş ÜSYE veya aşılanma öyküsü bil-
dirilmektedir.9 Olgumuzda aşılama öyküsü yoktu
ve yakın zamanda geçirilen ÜSYE bulguları mev-
cuttu. Bazı olgularda olgumuzda olduğu gibi ateş,
baş ağrısı, bulantı-kusma, yorgunluk, kas ağrısı gibi
özgül olmayan belirtilerin gözlendiği prodromal
dönem izlenebilir. Letarji, ajitasyon, deliryumdan
stupor ve komaya kadar değişen bilinç değişiklik-
leri, piramidal traktus ve ektrapiramidal sistem bul-
guları, koprolali, mutizm, tek taraflı kraniyal
nöropatiler (özellikle optik nöropati), ataksik yü-
rüyüş veya konvülsiyon gibi nörolojik bulgular
gözlenebilir.6,9-11 Bir çalışmada, ADEM tanısı alan
6 hastadan 2’sinin status epileptikus tablosuyla baş-
vurduğu bildirilmiştir. Olgumuz da bize status epi-
leptikus tablosunda başvurdu.12,13 ADEM’de en
önemli patolojik bulgu perivenöz demiyelinizas-
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RE SİM 3a, b: İzlemin 1. yılında manyetik rezonans görüntülerinde spinal
MRG’si normal ancak beyin MRG’de periventriküler ve subkortikal beyaz
cevherde bazı alanlarda sinyal artışının devam ettiği gözlendi.



yon, lenfosit ve makrofaj infiltrasyonudur. Ak
madde tutulumu belirgin olmakla birlikte gri
madde lezyonları da görülebilir. ADEM tipik olarak
2-4 hafta süren, monofazik (%90) bir hastalık ola-
rak tanımlansa da tekrarlayabilir.10,14,15 BOS bulgu-
ları %25-75 hastada normaldir.10 Artmış BOS
basıncı, lenfositik pleositoz (1000/mm3’e kadar,
bazen başlangıç döneminde PNL hâkimiyeti), pro-
tein artışı (1 g/dL’yi aşmayan) saptanabilir. Olgu-
muzun BOS’unda 5/mm3 lenfosit saptandı ve BOS
proteini hafif artmıştı. BOS’ta IgG miktarı ve mi-
yelin bazik protein düzeyi artışı olabilir. Nadiren
IgG oligoklonal bandı pozitif bulunabilir. Hastanın
düzelmesiyle intratekal oligoklonal IgG üretimi
durur.14 PCR ya da kültür yöntemiyle bazı enfeksi-
yöz ajanlar BOS’tan izole edilebilir. Olgumuzda
PZR çalışması yapılamadı ancak, solunum yolu en-
feksiyon bulgularının olması, kan ve BOS incele-
melerinde M. pneumoniae IgM ve IgG pozitifliğinin
saptanmasıyla etiyolojik tanı konuldu.

ADEM’in tanısında MRG en yararlı yöntem-
dir.T2 ağırlıklı ve FLAİR sekanslarında subkortikal
beyaz cevherde multifokal, asimetrik, yama şek-
linde, sınırları keskin olmayan sinyal değişiklikleri;
ayrıca talamus (%20-25), bazal ganglionlar (%20-
25), korteks lezyonları izlenir. Spinal kord tutulu-
munun ADEM’li olgularda daha az sıklıkta görül-
düğü; vazojenik ödeme bağlı olarak spinal kordda
şişme sonucu ortaya çıktığı ve mevcut bulguların
steroid tedavisi ile gerilediği bildirilmektedir.16

ADEM’de önerilen belli bir tedavi protokolü
yoktur. Deksametazon, ACTH, prednizolon ve me-
tilprednizolon tedavileri ile oldukça iyi sonuç bil-
dirilen kontrolsüz klinik çalışmalar mevcuttur.
Günümüzde, sıklıkla tercih edilen, yüksek doz
iv metilprednizolon uygulaması ile olguların
%60’ında klinik düzelme gözlenmiş, metilpredni-
zolondan yarar görmeyen bazı olgularda intrave-
nöz immünglobulin (İVİG) veya plazmaferezin de
yararlı olabileceği bildirilmiştir.17,18 Mikoplazma
grubu mikroorganizmalar penisilin ve sefalosporin
grubu antibiyotiklere dirençli oldukları için teda-
vide makrolit grubu antibiyotikler tercih edilmek-
tedir. Ayrıca hastalığın patogenezinde öne sürülen

otoimmün mekanizma nedeniyle yüksek doz me-
tilprednizolonun tedaviye eklenmesiyle iyileşme-
nin hızlandığı, sekellerin azaldığı yönünde bilgiler
mevcuttur.19 Olgumuzda etken izole edilene kadar
menenjit dozunda seftriakson verildi. M. pneumo-
niae antikorları tespit edildikten sonra seftriakson
kesilerek klaritromisin tedavisi başlandı. Aynı za-
manda yüksek doz iv metilprednizolon (30
mg/kg/gün) 5 gün verildi ardından metil prednizo-
lona oral yoldan 1 mg/kg/gün dozunda 6 hafta
devam edildikten sonra tedavi kademeli olarak az-
altılarak kesildi. Steroid tedavisine belirgin bir
yanıt elde edildi ve relaps gözlenmedi.

Mikoplazma enfeksiyonuna bağlı nörolojik
hastalıklar, ensefalit ve ADEM olguları nadir ola-
rak çocukluk yaş grubunda bildirilmiştir.19,20 Pedi-
atrik yaş grubunda ÜSYE bulguları eşlik etsin ya da
etmesin ensefalit olgularında M. pneumoniae en sık
etken olarak tanımlanmıştır. Akut çocukluk çağı
ensefalitlerinin etiyolojisinde M. pneumoniae %5-
10 oranında bildirilmiştir.21 Ayrıca ADEM’de ge-
nellikle beyin tutulumu görülmekle birlikte spinal
kord tutulumu birlikteliğine birkaç olgu sunu-
munda rastlanmıştır. 

ADEM, intrakraniyal enfeksiyöz ve enfeksiyöz
olmayan hastalıklarla karşılaşabilen santral sinir sis-
teminin nadir bir hastalığıdır. Eğer görüntülemede
multifokal beyaz cevher lezyonları izleniyorsa aynı
radyolojik görüntü HSV, EBV, human herpes virüs
6, multipl skleroz, progresif multifokal lökoensefa-
lopatide de izlenebileceği için ayırıcı tanı yapılma-
lıdır.22 Erken tanı konulabilmesi ve erken tedavi ile
birlikte hastalığın prognozunun iyi olması sağlana-
bilmektedir. Bizim olgumuzda da erken teşhis ve te-
davinin başlanması nedeniyle öğrenme güçlüğü
dışında nörolojik sekel gözlenmedi.

Sonuç olarak; özellikle çocukluk çağında solu-
num yolu semptomları eşlik etsin ya da etmesin
ateş, şuur değişikliği, dirençli nöbetler, ensefalopati
tablosu ile birlikte beyin görüntülemesinde multi-
fokal beyaz cevher lezyonları ile karşılaşıldığında
mikoplazma enfeksiyonu ve buna bağlı ADEM ta-
nısı akla getirilmelidir.
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