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SUMMARY
Acute disseminated encephalomyelitis

Acute disseminated encephalomyelitis (ADEM) is an immuno-
logical disease which effects the white-matter of central ner-
vous system (CNS) and which forms acute demyelinating mul-
tifocal lesions. Cases usually apply with neurological findings
after a viral infection (CMV, EBV, mumps, measles) or inocu-
lation. Mortality differs between 3-10 %. Because of unisolati-
on of microorganism from brain tissue and seeing after inacti-
ve viral vaccine we think that immune mechanisms take part
of role in pathogenesis. In CNS, it is assumed that immune da-
mage is formed by T lymphocytes sensible to myeline. It is so
rare under 2-years. Clinical findigs are fever, headache, ab-
sent-minding, seizures, optic neuropaty, myelithis, hemipare-
sia. In diagnosis, the most important finding is bilateral, more
than one and usually non-simetric signal increase areas in
MR (T2-weighted). In cerebrospinal fluid, protein increase
and mononuclear cells can be seen or it can be normal.

In treatment, we use steroids, intravenous immunglobulin
(IVIG) and plasmaferesis. In this study we presented three ca-
ses of ADEM who applied to our clinic of neurology with the
information of literatures.
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OLGULAR

Olgu 1: 9 yaginda erkek hasta. USYT sonrasi ani geligen uyuk-
lama hali, konugsma ve yiiriime bozuklugu sikayetleri ile bas-
vurdu. Fizik muayenede; dizartri ve ataksisi mevcuttu. Menin-
geal irritasyon bulgular1 negatifti. Diger sistem muayeneleri
dogal, Glasgow koma skoru 12 idi. Laboratuvar tetkiklerinde;
ESR 40 mm/saat olmas1 diginda anormallik saptanmadi. BOS
tetkiki normal bulundu. MRG’de T2’de hiperintens demiyeli-
nizan tutulum saptand: (Resim 1). Oligoklonal band tetkiki
negatif bulundu. ADEM tanis1 konan hastaya tedavide metil-
prednizolon (2 mg/kg/giin) baslandi. Yeterli klinik yanit alina-

mamast tizerine IVIG tedavisi (0.4 g/kg/giin x 5 giin) uygulan-
di. Klinik diizelme gosteren olgu poliklinik takibine alindi. 1z-
leminde niiks gozlenmedi.

Olgu 2: 12 yasinda erkek hasta. Son 2 giinde ortaya ¢ikan
kusma ve yiirlimede dengesizlik sikayetlerini takiben gelisen
yutma ve konusma giicliigii, suurda bulaniklik ile tarafimiza
basvurdu. Fizik muayenede; bilin¢ kapali, non-koopere idi.
Agrili uyaranlar1 lokalize edebiliyordu. Glasgow koma skoru
7 idi. Derin tendon refleksleri artmisti. Diger sistem muayene-
lerinde anormallik saptanmadi. MRG’de T2 agirlikli incele-
mede her iki hemisferde yaygin patolojik sinyal ve kontrast
tutulumu saptandi (Resim 2). Yapilan BOS tetkikinde oligo-
klonal band negatif bulundu. ADEM tanisi alan hastaya pulse
steroid ve IVIG tedavileri kombine uygulandi. Yatiginin 6. gii-
niinde bilinci tamamen agilan hastanin yutma giicliigii ve di-
zartrisi 15. giine kadar devam etti. Yatisinin 20. giiniinde oral
steroid tedavisi ile taburcu edildi. Birinci ayin sonunda kontrol
kranial MRG’sinde bulgularin azalmakla beraber devam ettigi
saptandi. Poliklinik izlemine alinan hastanin takiplerinde 3.

Resim 1. Olgu 1’de kranyal MRG’de T2’de bilateral hiperintens
odaklar.

SSK Bakirkdy Dogumevi Kadin ve Cocuk Hastaliklar1 Egitim Hastanesi Pediatrik Noroloji Klinigi, Uz. Dr.*; SSK Bakirkdy Dogumevi Kadin ve
Cocuk Hastaliklar1 Egitim Hastanesi Asist. Dr.**; Pediatrik Noroloji Klinigi Pediatrik Norolog***; Pediatrik Noroloji Klinigi, Klinik Sefi****

99



&

Resim 2. Olgu 2’de kranyal MRG’de T2 yaygin hiperintens alan-
lar.

Resim 3. Olgu 3’te T2 agirhkli MRG’de bilateral frontoparietal
alanlarda lezyonlar.

ayda klinik olarak tam diizelme gozlendi.

Olgu 3: 5 yasinda kiz hasta. Ani gelisen halsizlik, istahsizlik
ve yiiriime bozuklugu sikayetleri ile bagvurdu. Oykiisiinde; bir
hafta 6ncesinde viral bir iist solunum yolu infeksiyonu (USYT)
gecirdigi 6grenildi. Yakin dénemde uygulanan bir a1 anam-
nezi bulunmamaktaydi. Yapilan fizik muayenede; suur agik,
aktif, koopere, pupillalar izokorik, kan basinct normal sinirlar-
da idi. Norolojik muayenede; derin tendon refleksleri artmusti,
Babinski refleksinde fleksor yanit alindi, klonus saptanmadi.
Sag alt ekstremitede parezi ve parestezi mevcuttu. Diger sis-
tem muayenelerinde bir patoloji saptanmadi.

Laboratuvar bulgularinda; hemogram, biyokimya ve BOS tet-
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Resim 4. Olgu 3’te niiks doneminde farkh bolgede tutulum.

kikleri normaldi. PPD negatif bulundu. Kranial MRG’de bila-
teral frontal ve pariyetal loblarda multipl ak madde lezyonlari
saptand1 (Resim 3). Klinik bulgular ile lezyonlarin ayni evre-
de olmast ADEM lehine degerlendirilerek IVIG (400 mg/kg/
giin, 5 giin) uygulandi. Bu tedavinin bitiminde hastanin sika-
yetleri tamamen ortadan kalkti ve tam sifa ile taburcu edildi.
20 giin sonra ani gelisen gérme bozuklugu nedeniyle tekrar in-
terne edilen hastanin fizik muayenesinde USYI bulgulari ve
objeleri net gorememe disinda bir 6zellik saptanmadi. Goz
muayenesinde; goz dibi ve optik sinir normal goriiniimde bu-
lundu. Tekrarlanan MRG’de her iki serebral hemisferde yay-
gin patolojik sinyal ve kontrast tutulumu saptandi (Resim 4).
Olgunun bir 6nceki MRG bulgularina gore progresyon goster-
digi saptandi. Tekrarlanan lomber ponksiyonunda BOS bulgu-
lar1 normaldi. Ayirici tanida multipl skleroz diisiintilerek
BOS’ta ve kanda bakilan oligoklonal bant tetkiki negatif bu-
lundu. ADEM niiksii diisiiniilen hastaya 2 mg/kg/giin me-
tilprednizolon tedavisi baslandi. 7. giiniinde klinik bir yanit
alinamamasi iizerine pulse steroid (20 mg/kg/giinx5 giin) teda-
visi uygulandi. Tedavinin 10. giiniinde gorme ile ilgili sikayet-
leri ortadan kayboldu. Klinik bulgular1 diizelme gosteren hasta
taburcu edildi. Bu olgu relaps nedeniyle yakin izleme alindi.

TARTISMA

ADEM’in dogal seyrinde genellikle sekelsiz iyilesme
beklenir. ADEM’de bazen iyilesmeyi takiben hastalik
bulgular tekrarlayabilir. Tanida, klinik bulgular ve
MRG onceliklidir. ADEM’in ayirict tanisinda beyin ab-
sesi, sinlis trombozu, SSS vaskiilitleri, mitokondriyal
hastaliklarin akut ataklari, multipl skleroz ataklari yer
alir. Ergen ve erigkinlerde diger otoimmiin hastaliklarla
beraber olabilir.

Literatiirde bildirilen en kiiciik olgu 3 aylik bir kiz has-
tadir ®. Bu olgu gripal bir infeksiyondan 1 hafta sonra
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aniden somnolans, kusma ve beslenme giicliigii gelisimi
ile prezante olmus ve hipertansiyonu da mevcut oldu-
gundan steroid verilememis ve IVIG ile tedavi edilmis-
tir.

Cohen ve ark. 4 tarafindan yapilan bir retrospektif ca-
lismada, 1983-1998 yillar1 arasinda ADEM tanis1 konan
21 hastanin 5’inde niiks goriilmiis ve niiks oram1 % 24
olarak bulunmustur. Niiksler ilk tanidan 1.5 ay ile 32 ay
sonrasina dek meydana gelmis. Bir olguda 4 kez, 2 ol-
guda 3 kez ve diger 2 olguda ise 2 kez niiks olmustur.
Tekrarlama gozlenen vakaoolgularda kortikosteroid te-
daviye iyi yanit alinmigtir. Bizim de 1 olgumuz 2 kez
niiks gosterdi ve niiks esnasinda yiiksek doz kortikoste-
roid tedavisine yanit alindi.

Bizzi ve ark. ) tarafindan 4 yasinda relapslarla seyre-
den bir ADEM olgusuna seri MR spektroskopi uygulan-
mis. Relaps esnasinda lezyon bolgelerinde N-asetil as-
partat seviyesinin diistiigii bulunmus. Klinik iyilesme
ile bu bulgunun ortadan kalktig1 saptanmus.

Hynson ve ark. (6 Melbourne Cocuk Hastanesinde
1993-1998 yillar1 arasinda ADEM tanist alan 31 hastay1
retrospektif olarak incelemis ve en sik bagvuru nedeni
20 hastada goriilen ataksiymis. MRG bulgular1 degisken
olmakla beraber, lezyonlar siklikla bilateral ve asimetrik
olarak frontal ve parietal loblarda yeralmis. Bizim olgu-
larimizda da ataksi 6n planda bagvuru sikayeti idi.

Apak ve ark. (7) 16 aylik erkek olguda yiiksek doz me-
tilprednizolon tedavisine ragmen erken relaps gosteren

olguda IVIG ile tedavide basar1 bildirmislerdir.

Sonug olarak, ADEM tedavisinde standart bir tedavi
sekli yoktur. Steroidler, IVIG ve plazmaferez secenek-
ler arasindadir. Bizim olgularimizda da steroidler niiks-
lerde ve agir klinik tablo ile basvuran bir olgumuzda
yliksek dozda uygulanmig ve basarili sonuglar alinmis-
tir.

Biz bu calisma ile ADEM konusunu hatirlatmak, bu
hastaligin erken tanisinin 6nemini vurgulamak ve tedavi
yaklagimimizi sunmak istedik.

KAYNAKLAR

1. Menkes JH, Sarnat HB: Child Neurology. Sixth edition. Lippin-
cott Willilams&Wilkins, Los Angeles, California, 641-5, 2000.

2. Barkovich AJ: Pediatric Neuroimaging. Third edition. Lippincott
Willilams&Wilkins, San Francisco, California,105-6, 2000.

3. Taketani T, Kimura M, Kishi K, Sejima H, Takusa Y: Acute
disseminated encephalomyelitis in a 3-month-old infant. No To Hat-
tatsu 33(2):172-7, 2001.

4. Cohen O, Steiner-Birmanns B, Biran I, Abramsks O, Honig-
man S, Steiner I: Recurrence of acute disseminated encephalomyeli-
tis at the previously affected brain site.Arch Neurol 58(5):797-801,
2001.

5. Bizzi A, Ulug AM, Crawford TO, Passe T, Bugiani M, Bryan
RN, Barker PB: Qantative proton MR spectroscopic imaging in acu-
te disseminated encephalomyelitis. Am J Neuroraddiol 22(6):1125-30,
2001.

6. Hynson JL, Kongberg AJ, Coleman LT, Shield L, Harvey AS,
Kean MJ: Clinical and neuroraddiologic features of acute dissemina-
ted encephalomyelitis in children. Neurology 22; 56(10):1308-12,
2001.

7. Apak RA, Anlar B, Saatci I: A case of relapsing acute dissemina-
ted encephalomyelitis with high dose corticosteroid treatment. Brain
Dev, 21(4):279-82, 1999.

101



