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Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu
Sonrasinda Gelisen Ani Bilin¢ Kaybi ve
ADEM Sendromu

Sudden Unconsciousness and ADEM Syndrome
Following Upper Respiratory Tract Infection:
Case Report

OZET Akut dissemine ensefalomiyelit (ADEM), klasik olarak immunizasyon ya da agilanma (ag1lan-
ma sonrasi ensefalomiyelit) veya sistemik viral enfeksiyon (paraenfeksiy6z ensefalomyelit) ile ilig-
kili olan monofazik bir sendrom olarak tanmimlanir. ADEM santral sinir sisteminin immiinolojik
kokenli inflamatuar demiyelinizan bir hastaligidir. Patolojik bulgular perivaskiilar inflamasyon,
6dem ve santral noral sistem iginde demiyelinasyondur. Yiiksek prevelansla prepubertal erkek ¢o-
cuklarda goriiliir. Bu makalede 1.5 yaginda erkek olguda nonspesifik tist solunum yolu enfeksiyo-
nunu takiben gelisen, nadir gorillen ADEM sendromu sunulmustur. Tan1 klinik, laboratuvar ve
magnetik rezonans goriintiilleme bulgulari ile konulmus olup, intravenéz steroid tedavisinden son-
ra hastada belirgin bir iyilesme gortlmiistiir. Bu olgu santral sinir sisteminin nadir goriilen ve ko-
layca tedavi edilebilir bir hastalig1 olmasi nedeni ile sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Akut dissemine ensefalomyelit; solunum yolu enfeksiyonu

ABSTRACT Acute disseminated encephalomyelitis (ADEM) is classically described as a uniphasic
syndrome occurring in association with an immunization or vaccination (postvaccination ence-
phalomyelitis) or systemic viral infection (parainfectious encephalomyelitis). Pathologically, there
is perivascular inflammation, edema, and demyelination within the CNS. Highest prevalence is se-
en in prepubertal boys. We report an unusual case of a 1.5 year old male patient with ADEM fol-
lowing non-specific upper respiratory tract infection. The diagnosis was made according to some
laboratory and magnetic rezonans imagination findings and clinical follow up. The patient reco-
vered dramatically after treatment with intravenous corticosteroids. This case reveals an impor-
tance because it is a rare cental nervous system disease which can be threated easily.

Key Words: Encephalomyelitis, acute disseminated; respiratory tract infection
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kut sissemine ensefalomyelit (ADEM), nonvaskiilitik inflamatuar

demiyelinizan immiinolojik kokenli oldugu diisiintilen santral sinir

sisteminin genellikle monofazik bir hastaligidir.! Bir¢ok olguda no-
rolojik sendrom bir enfeksiy6z olaydan birkag giin veya hafta sonra ortaya
cikar. Viral enfeksiyonlar basta olmak iizere viral veya bakteriyel antijen-
lere karg: seliiler ve/veya humoral immiin yanitin, immiin aracili demiye-
linizasyona neden olan miyelin antijenleri ile capraz reaksiyona
girdigi distinilir. Ya da, nonspesifik iist solunum yolu veya gastrointesti-
nal infeksiyon veya asilanmay takip edebilir (postimmunizasyon ensefalo-
miyeliti).>>
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Bu yazida 1.5 yaginda yiiksek ates sonras: geli-
sen fasyal paralizi, ani biling kaybini takiben
ADEM tanisi konan bir olgu tartigilacaktir.

I OLGU SUNUMU
Ozgegmisinde herhangi bir 6zellik olmayan, 1.5 ya-
sinda, 10.5 kg agirhiginda erkek cocuk hasta, 6ksii-
riik ve ates yiiksekligi (38.4 °C) sebebi ile acil ¢ocuk
poliklinigine bagvurdu. Fizik muayene ve labora-
tuvar bulgularinda 6zellik saptanmayan olgu, goz-
Ates
yiiksekliginin 37.3 °C’ye gerilemesi {izerine oral an-

lem dnitesinde izlenmeye baglandi.
tibiotik tedavisi ile taburcu edildi. Tedavisinin 5.
glintinde atesinin aniden yiikselmesi {izerine yeni-
den acil ¢ocuk poliklinigine bagvuran olgunun ya-
pilan fizik muayenesinde; farenks hiperemik,
akciger solunum sesleri kabalagmis, ates 39°C ola-
rak saptandi, yapilan tetkiklerinde hemoglobin se-
viyesi 10.4 g/dL; lokosit sayis1 18.5 x 109 hiicre/L
(%66.4 notrofil, %23.9 lenfosit, %9.7 monosit)
trombosit sayis1 342 x 109 hiicre/L, C-reaktif prote-
in 26.2 mg/L, ESR 20 mm/saat, serum glukoz 98
mg/dL olarak tespit edildi. Karaciger fonksiyon
testleri, lire, kreatinin, serum elekrolitleri, akciger
grafisi ve EKG normal olarak degerlendirildi.

Hasta, ¢ocuk hastaliklar: servisine yatirilarak
ikili antibioterapi (Klaritromisin ve seftriakson)
baslandi. Atesi gerileyen olgunun servis izlenimi-
nin 4.giinlinde ani oral aliminin azalmasi, verilen
gidanin agiz ve burundan ¢ikmas: sikayetleri ile eg
zamanh fasiyal paralizi, bilateral gorme kaybi, sag
bacakta hipertonisite + tremor, nistagmus ve tonik
klonik konvulsiyonu saptandi. Glasgow koma ska-
las1 (GKS) E1 M4 V1 idi. Hasta, cocuk hastaliklari
servisinden (Mekanik ventilator gereksinimi olan
ve cocuk yogun bakim tinitelerinde yer bulunama-
yan olgu SGK anlagmasi nedeniyle) genel yogun
bakim tinitesine alindi.

Genel yogun bakim tinitesinde bilinci kapali
(GKS:6) olan olgunun ense sertligi yoktu. Goz dibi
normaldi. Pupiller middilate, 151k refleksleri zayif
olarak alindi, yineleyici tonik klonik konvulziyon-
lar saptandi, diazepam ve ardindan uygulanan fe-
nitoin yliklemesine ragmen devam eden nobetler
900.2 konsantrasyonda 1.5-3 mg/kg/saat tiyopental
infiizyonu ile kisa siirede kontrol altina alindi. Ol-
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gunun kan gazlar1 pH: 7.34-7.47, PaO,: 65-140 mm
Hg, PaCO,: 34-47 mm Hg, HCO3: 21-28 mEq/L, Sa-
05: %92-100 olarak seyretti. GKS’si diisiik olan an-
cak radyolojik incelenmesi planlanan olgu i¢in
entiibasyon kosullar1 hazirlandi, ancak solunumu-
nun yeterli olmasi ve oral aliminin kesilip TPN bas-
lanmasi nedeniyle maske O, ile takibine devam
edildi.

Ensefalit 6n tanis1 konan hastanin tedavisine
antiviral terapi ilave edildi. Yapilan tetkiklerinde
hemoglobin 9.2 g/dL, 16kosit 12.9 x 10g hiicre/L
(%32.4% notrofil, %54 lenfosit, %13,6 monosit,)
trombosit saysi, 432 x 107 hiicre/L , C-reaktif pro-
tein 13.95 mg/L, ESR 31 mm/saat, kan elektrolit dii-
zeyleri, KCFT ve akciger grafisi normal olarak
bulundu. Yapilan lumbal ponksiyonda BOS basin-
c1 normal, berrak goriintimde, Kan Sekeri/BOS Se-
keri; 97/64 mg/dL, protein 23 mg/dl, 16kosit
55/mm? idi. BOS'un giemsa ile boyali preparatinin
degerlendirilmesinde %69 lenfosit sayilirken gram
degerlendirmede mikroorganizma saptanmadi. Ol-
gunun immunfiksasyon yontemi ile incelenen BOS
tetkikinde Oligoklonal (OK) IgG bant1 gozlenmedi.
Eszamanli alinan hastanin serumunda ve beyin
omurilik sivisinda Elisa yéntemi ile Herpes Simplex
virts tip I (HSV) IgM, IgG ve Varicella Zoster
Viriis (VZV) IgM, IgG incelendi ve negatif olarak
saptandi. Hastanin idrar, kan, bogaz ve BOS kiil-
tiirlerinde iireme olmadi.

[zleminin 6.saatinde klinik olarak konviilziyon
gbzlenmeyen olgunun tiyopentali kesildi. I[dame
antikonvulzan ile tedavisine devam edildi. Kranial
tomografisinde bir 6zellik saptanmadi. Bunun tize-
rine kranial MRG ¢ekildi. Kranial MRG’da supra-
tentorial bolgede bifrontoparietal alanda kortikal
subkortikal derin ve yiizeyel ak cevherde sentrum
semiovale ve korona radiatada, bazal ganglionlar-
da mezensefalon ve ponsta yama tarzinda T1 hipo-
intens, T2-Flair hiperintens patolojik sinyal
degisiklikleri, néroradyolojik patolojinin akut dé-
nem ADEM ile uyumlu olabilecegi bildirildi (Re-
siml, 2).

Olguya klinik ve radyolojik olarak ADEM ta-
nis1 konularak, ilk 3 giin 30 mg/kg/giin, sonraki 4
giin 20 mg/kg/giin intravendz metilprednizolon ve-
rildi. Ardindan doz azaltilarak tedavisine 6 hafta
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RESIM 1, 2: Tipik periventrikiiler beyaz madde lezyonlar, Tipik olarak mesensefalon ve ponsu da igine almig genis alana yayilmis globuler lezyonlarin derin (iist-
te) ve ylizeyel beyaz maddeyi (altta) tutmasi.
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devam edildi. Yogun bakimda izlemin 4. giiniinde
olgunun bilinci agilds, 6. giinii oral almaya baglada.
Yapilan EEG, duyu ve motor muayeneleri olagan
olan olgu yogun bakimdan ¢ikarilip pediatri servi-
sine alindi. Olgu sekelsiz olarak pediatrik néroloji
poliklinigine yonlendirilerek taburcu edildi.

I TARTISMA

ADEM sik goriilmeyen SSS’nin immunulojik me-
kanizmalarla tutuldugu miyelin hasari ile sonugla-
nan bir hastaliktir. Immun yanit 6zellikle viral
hastaliklar sonrasi (kizamik, kizamik¢ik, kabaku-
lak, herpes simplex, sugicegi, sitomegaloviriis, he-
patit A-B, coxsackie B), bakteriler (mikoplazma,
tifo, Legionella, Camphylobacter, Streptokoklar,
Klamidya), ilaglar (sulfonamidler, aminosalisilik
asit) ile tetiklenebilir, agilanma (bogmaca, difteri,
kizamik, kizamikgik, influenza agilari) ya da serum
alimindan sonra da tetiklenme olabilir.2¢° Olgu-
muzda da {ist solunum yolu enfeksiyonunu takiben
ates, bulanti, kusma ve biling kaybi ile kendini gos-
termistir. ADEM patogenezinde, miyelin proteini-
ne karsi, enfeksiyon veya agilama ile tetiklenen T
hiicre aracilikli otoimmun reaksiyon sorumlu tu-
tulmaktadir.'® Hastalik akut veya subakut baglan-
gi¢ gosterebilir. Norolojik belirti ve bulgular da
oldukca degisken olup fokal nérolojik defisitten ko-
ma ve oliime kadar degisiklik gosterebilir. ADEM
siklikla cocukluk ¢aginda goriilmesine ragmen has-
talarin yas1 3 ay ile erigkin yas arasinda degisebilir,
ancak 2 yasin altindaki ¢ocuklarda nadiren rastla-
nir. En sik prepubertal donemde ve erkek ¢ocukla-
rinda goriliir. Klinik ates, kusma, huzursuzluk,
biling bozuklugu, konvulsiyon, gérme bozuklugu
gibi belirtilerle baglar ve birkag giin icerisinde iler-
ler.® Nadiren subakut seyreder ve belirtiler birkag
hafta icinde gelisir. Erken tani ve uygun tedavi ile
hastalarin %80’ norolojik sekel birakmadan iyile-
sirken %25’inde relapslar bildirilmistir.

Laboratuvar bulgularinda l6kositoz, trombosi-
toz, akut faz reaktanlarinda artig taniy1 destekler.
BOS, 1/3 olguda normal olup bunun disinda 100
mg/dL’yi ge¢meyen protein artisi, lenfositler, po-
liklonal immunglobulin goriilebilir. Oligoklonal
bant ve “myelin basic protein” %6-10 oraninda bu-
lunur.
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Tanida en yararh yontem MRG’dir. T2 agirlik-
L1 ve Flair sekanslarinda anormal nérolojik bulgula-

cevherde
11-14

ra neden olan subkortikal beyaz

multifokal, asimetrik lezyonlar goriintiilenir.

Olgumuzda, tonik klonik kasilmalari olmasi
sebebiyle radyolojik goriintiileme yapilamamis ve
yogun bakima alindiginda, ADEM ile klinik ve rad-
yolojik olarak en sik karisabilecek durum akut vi-
ral ensefalitler oldugundan, ensefalit 6n tanisi ile
antibioterapiye ek olarak hastanin tedavisine anti-
viral tedavi de baglanmistir. Ayirici taninin yapila-
madig1 durumlarda asiklovir verilmesi 6nerilir.

ADEM’in ayiric1 tanisinda en 6nemli hastalik
Multiple Skleroz (MS)’dur. MS’in tersine ADEM;
ates, meninks irritasyon bulgulari ve biling diizeyi
degisikligi ile kendini gosterir. Bu olguda MS dii-
stiniilmemistir, MS merkezi sinir sisteminde infla-
matuar yanitin eslik ettigi, farkli demiyelinizasyon
ve akson hasar alanlariyla belirgin, kronik bir has-
talik™ olup olgularin %1.8-5’inde klinik bulgularin
16 yas altinda bagladig: bildirilmekte'® ve okul ¢a-
gindan 6nce goriilmesi beklenmemektedir, ancak
literatiirde 15 aylik bir olgu tanimlanmigtar."”

ADEM'’ in ayiric1 tanisinda klinik bulgularla
beraber MRG 6nem tagimaktadir. ADEM c¢ok odak-
L1, tek donemli MS tek odakli, ¢ok dénemli infla-
matuar hastaliklar olarak tanimlanmakla birlikte,
tim olgular bu tanima uymaz. ADEM’de menin-
gismus, ensefalopati, kusma, yorgunluk, bag agrisi,
ates gibi sistemik ve fokal olmayan nérolojik bulgu-
lar, gecirilmis viral hastalik 6ykiisii, erken baglan-
gich ataksi, piramidal bulgular, iki yanlh optik norit,
MRG’de fazla sayida lezyon varligi ve oligoklonal
bandin gosterilememesi daha sik bildirilmektedir.'®
Kraniyal MRG’de MS periventrikiiler bolge ve kor-
pus kallozumu tutma egilimi tagirken, ADEM’de ak
cevher tutulumuna ek olarak kortikal gri cevher ve
talamus tutulumu siktir. Olgunun yasinin kiiciik ve
radyolojik bulgularin ¢ok odakli olmas: ve enfek-
siyon sonrasi goriilmesi, BOS’ta oligoklonal bantin
olmamasi, tanida bizi MS’den uzaklagtirmigtir.

ADEM sik goriilmeyen bir hastalik oldugu i¢in
tani, klinik bulgu ve MRG ile konmaktadir.

Standart bir tedavi protokoli yoktur. Temel
terapotik goriis kortikosteroidler, plazma degisimi
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ve intravendz immunoglobulin (IVIG) tedavisidir.
Plazma degisimi ve IVIG, kortikosteroide direncli
olgularda tercih edilmektedir.'® Steroid tedavisi
mevcut bir infeksiyonu alevlendirebileceginden
ayiricl tanida enfeksiyon diglanmalidir. Kortikos-
teroidler inflamasyonu ve 6demi azaltir, kan-beyin
bariyerini tamir ederek yeni inflamatuvar madde-
lerin gecisini kisitlar ve iyilesmeyi hizlandirir.
Prednizolon akut donemde 5 giin stire ile 20-30
mg/kg/glin verilir. Olgunun tedavisinde ilk 3 giin
30 mg/kg/giin, sonraki 4 giin 20 mg/kg/giin intra-
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vendz metilprednizolon uygulamasinin ardindan
azaltilarak tedavisine 6 hafta devam edildi. Olgu-
muz yiiksek doz steroid tedavisine ¢ok hizli yanit
verdi ve norolojik ve klinik olarak tam bir iyilesme
gosterdi.

Sonug olarak 6zellikle cocukluk ¢aginda yiik-
sek ates, bulanti, kusma ve norolojik bulgularin es-
lik ettigi ensefalopati tablosu ile karsilasildiginda
ayiricl tanida nadir goriillen ADEM tanis: da akla
getirilmeli ve klinigi radyolojik goriintiileme des-
tekliyorsa hizlica steroid tedavisine baglanmalidir.
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