
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 yafl›nda erkek hasta. ÜSY‹ sonras› ani geliflen uyuk-
lama hali, konuflma ve yürüme bozuklu¤u flikayetleri ile bafl-
vurdu. Fizik muayenede; dizartri ve ataksisi mevcuttu. Menin-
geal irritasyon bulgular› negatifti. Di¤er sistem muayeneleri
do¤al, Glasgow koma skoru 12 idi. Laboratuvar tetkiklerinde;
ESR 40 mm/saat olmas› d›fl›nda anormallik saptanmad›. BOS
tetkiki normal bulundu. MRG’de T2’de hiperintens demiyeli-
nizan tutulum saptand› (Resim 1). Oligoklonal band tetkiki
negatif bulundu. ADEM tan›s› konan hastaya tedavide metil-
prednizolon (2 mg/kg/gün) baflland›. Yeterli klinik yan›t al›na-

mamas› üzerine IVIG tedavisi (0.4 g/kg/gün x 5 gün) uygulan-
d›. Klinik düzelme gösteren olgu poliklinik takibine al›nd›. ‹z-
leminde nüks gözlenmedi.

Olgu 2: 12 yafl›nda erkek hasta. Son 2 günde ortaya ç›kan
kusma ve yürümede dengesizlik flikayetlerini takiben geliflen
yutma ve konuflma güçlü¤ü, fluurda bulan›kl›k ile taraf›m›za
baflvurdu. Fizik muayenede; bilinç kapal›, non-koopere idi.
A¤r›l› uyaranlar› lokalize edebiliyordu. Glasgow koma skoru
7 idi. Derin tendon refleksleri artm›flt›. Di¤er sistem muayene-
lerinde anormallik saptanmad›. MRG’de T2 a¤›rl›kl› incele-
mede her iki hemisferde yayg›n patolojik sinyal ve kontrast
tutulumu saptand› (Resim 2). Yap›lan BOS tetkikinde oligo-
klonal band negatif bulundu. ADEM tan›s› alan hastaya pulse
steroid ve IVIG tedavileri kombine uyguland›. Yat›fl›n›n 6. gü-
nünde bilinci tamamen aç›lan hastan›n yutma güçlü¤ü ve di-
zartrisi 15. güne kadar devam etti. Yat›fl›n›n 20. gününde oral
steroid tedavisi ile taburcu edildi. Birinci ay›n sonunda kontrol
kranial MRG’sinde bulgular›n azalmakla beraber devam etti¤i
saptand›. Poliklinik izlemine al›nan hastan›n takiplerinde 3.

Akut dissemine ensefalomiyelit

Canan KOCAMAN (*), Ü. Özlem YOLCU (**), Gülseren ARSLAN (***), Ender ASÜYEK (***), 
Erdal ADAL (****)

SSK Bak›rköy Do¤umevi Kad›n ve Çocuk Hastal›klar› E¤itim Hastanesi Pediatrik Nöroloji Klini¤i, Uz. Dr.*; SSK Bak›rköy Do¤umevi Kad›n ve
Çocuk Hastal›klar› E¤itim Hastanesi Asist. Dr.**; Pediatrik Nöroloji Klini¤i Pediatrik Nörolog***; Pediatrik Nöroloji Klini¤i, Klinik fiefi****

OLGU SUNUMU Pediatr i

Resim 1. Olgu 1’de kranyal MRG’de T2’de bilateral hiperintens
odaklar.
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ayda klinik olarak tam düzelme gözlendi.

Olgu 3: 5 yafl›nda k›z hasta. Ani geliflen halsizlik, ifltahs›zl›k
ve yürüme bozuklu¤u flikayetleri ile baflvurdu. Öyküsünde; bir
hafta öncesinde viral bir üst solunum yolu infeksiyonu (ÜSY‹)
geçirdi¤i ö¤renildi. Yak›n dönemde uygulanan bir afl› anam-
nezi bulunmamaktayd›. Yap›lan fizik muayenede; fluur aç›k,
aktif, koopere, pupillalar izokorik, kan bas›nc› normal s›n›rlar-
da idi. Nörolojik muayenede; derin tendon refleksleri artm›flt›,
Babinski refleksinde fleksör yan›t al›nd›, klonus saptanmad›.
Sa¤ alt ekstremitede parezi ve parestezi mevcuttu. Di¤er sis-
tem muayenelerinde bir patoloji saptanmad›. 

Laboratuvar bulgular›nda; hemogram, biyokimya ve BOS tet-

kikleri normaldi. PPD negatif bulundu. Kranial MRG’de bila-
teral frontal ve pariyetal loblarda multipl ak madde lezyonlar›
saptand› (Resim 3). Klinik bulgular› ile lezyonlar›n ayn› evre-
de olmas› ADEM lehine de¤erlendirilerek IVIG (400 mg/kg/
gün, 5 gün) uyguland›. Bu tedavinin bitiminde hastan›n flika-
yetleri tamamen ortadan kalkt› ve tam flifa ile taburcu edildi.
20 gün sonra ani geliflen görme bozuklu¤u nedeniyle tekrar in-
terne edilen hastan›n fizik muayenesinde ÜSY‹ bulgular› ve
objeleri net görememe d›fl›nda bir özellik saptanmad›. Göz
muayenesinde; göz dibi ve optik sinir normal görünümde bu-
lundu. Tekrarlanan MRG’de her iki serebral hemisferde yay-
g›n patolojik sinyal ve kontrast tutulumu saptand› (Resim 4).
Olgunun bir önceki MRG bulgular›na göre progresyon göster-
di¤i saptand›. Tekrarlanan lomber ponksiyonunda BOS bulgu-
lar› normaldi. Ay›r›c› tan›da multipl skleroz düflünülerek
BOS’ta ve kanda bak›lan oligoklonal bant tetkiki negatif bu-
lundu. ADEM nüksü düflünülen hastaya 2 mg/kg/gün me-
tilprednizolon tedavisi baflland›. 7. gününde klinik bir yan›t
al›namamas› üzerine pulse steroid (20 mg/kg/günx5 gün) teda-
visi uyguland›. Tedavinin 10. gününde görme ile ilgili flikayet-
leri ortadan kayboldu. Klinik bulgular› düzelme gösteren hasta
taburcu edildi. Bu olgu relaps nedeniyle yak›n izleme al›nd›. 

TARTIfiMA

ADEM’in do¤al seyrinde genellikle sekelsiz iyileflme
beklenir. ADEM’de bazen iyileflmeyi takiben hastal›k
bulgular› tekrarlayabilir. Tan›da, klinik bulgular ve
MRG önceliklidir. ADEM’in ay›r›c› tan›s›nda beyin ab-
sesi, sinüs trombozu, SSS vaskülitleri, mitokondriyal
hastal›klar›n akut ataklar›, multipl skleroz ataklar› yer
al›r. Ergen ve eriflkinlerde di¤er otoimmün hastal›klarla
beraber olabilir.

Literatürde bildirilen en küçük olgu 3 ayl›k bir k›z has-
tad›r (3). Bu olgu gripal bir infeksiyondan 1 hafta sonra

Resim 2. Olgu 2’de kranyal MRG’de T2 yayg›n hiperintens alan-
lar.

Resim 3. Olgu 3’te T2 a¤›rl›kl› MRG’de bilateral frontoparietal
alanlarda lezyonlar.

Resim 4. Olgu 3’te nüks döneminde farkl› bölgede tutulum.
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aniden somnolans, kusma ve beslenme güçlü¤ü geliflimi
ile prezante olmufl ve hipertansiyonu da mevcut oldu-
¤undan steroid verilememifl ve IVIG ile tedavi edilmifl-
tir. 

Cohen ve ark. (4) taraf›ndan yap›lan bir retrospektif ça-
l›flmada, 1983-1998 y›llar› aras›nda ADEM tan›s› konan
21 hastan›n 5’inde nüks görülmüfl ve nüks oran› % 24
olarak bulunmufltur. Nüksler ilk tan›dan 1.5 ay ile 32 ay
sonras›na dek meydana gelmifl. Bir olguda 4 kez, 2 ol-
guda 3 kez ve di¤er 2 olguda ise 2 kez nüks olmufltur.
Tekrarlama gözlenen vakaoolgularda kortikosteroid te-
daviye iyi yan›t al›nm›flt›r. Bizim de 1 olgumuz 2 kez
nüks gösterdi ve nüks esnas›nda yüksek doz kortikoste-
roid tedavisine yan›t al›nd›.

Bizzi ve ark. (5) taraf›ndan 4 yafl›nda relapslarla seyre-
den bir ADEM olgusuna seri MR spektroskopi uygulan-
m›fl. Relaps esnas›nda lezyon bölgelerinde N-asetil as-
partat seviyesinin düfltü¤ü bulunmufl. Klinik iyileflme
ile bu bulgunun ortadan kalkt›¤› saptanm›fl.

Hynson ve ark. (6) Melbourne Çocuk Hastanesinde
1993-1998 y›llar› aras›nda ADEM tan›s› alan 31 hastay›
retrospektif olarak incelemifl ve en s›k baflvuru nedeni
20 hastada görülen ataksiymifl. MRG bulgular› de¤iflken
olmakla beraber, lezyonlar s›kl›kla bilateral ve asimetrik
olarak frontal ve parietal loblarda yeralm›fl. Bizim olgu-
lar›m›zda da ataksi ön planda baflvuru flikayeti idi.

Apak ve ark. (7) 16 ayl›k erkek olguda yüksek doz me-
tilprednizolon tedavisine ra¤men erken relaps gösteren

olguda IVIG ile tedavide baflar› bildirmifllerdir. 

Sonuç olarak, ADEM tedavisinde standart bir tedavi
flekli yoktur. Steroidler, IVIG ve plazmaferez seçenek-
ler aras›ndad›r. Bizim olgular›m›zda da steroidler nüks-
lerde ve a¤›r klinik tablo ile baflvuran bir olgumuzda
yüksek dozda uygulanm›fl ve baflar›l› sonuçlar al›nm›fl-
t›r.

Biz bu çal›flma ile ADEM konusunu hat›rlatmak, bu
hastal›¤›n erken tan›s›n›n önemini vurgulamak ve tedavi
yaklafl›m›m›z› sunmak istedik.
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