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Mycoplasma pneumoniae
Enfeksiyonunun Yol A¢tig1
Akut Dissemine Ensefalomiyelit Olgusu

A Case of Acute Disseminated
Encephalomyelitis Secondary to
Mycoplasma pneumoniae Infection

OZET Akut dissemine ensefalomiyelit (ADEM), daha ¢ok ¢ocukluk déneminde goriilen, santral
sinir sisteminin inflamatuar, demiyelinizan bir hastaligidir. Cocukluk ¢agindaki ADEM olgularinin
yaklasik dortte tiginde oncesinde viral hastalik veya asilama Oykiisit bulunur. Mycoplasma
pneumoniae ist ve alt solunum yolu enfeksiyonlarina sebep olan 6nemli bir etkendir. Bununla
birlikte; meningoensefalit, ensefalit, ADEM, transvers miyelit, beyinde infarkt ve Gullian-Barre
sendromu gibi solunum sistemi disinda da bazi klinik tablo ve komplikasyonlara yol agabilmektedir.
Tani, klinik ve radyolojik bulgulara dayanir. Beynin manyetik rezonans goriintiileme ile
degerlendirilmesi uygun bir segenektir. Ozellikle ak madde degisikliklerini gosterir. Buna ilaveten
gri madde tutulumu da olabilmektedir. Burada, M. pneumoniae enfeksiyonu sonucu ADEM olusan
bir olguyu sunduk. Sonug olarak, M. pneumoniae enfeksiyonu ADEM’de etiyolojik bir faktor olarak
diistiniilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk; ensefalomiyelit, akut dissemine; Mycoplasma pneumoniae

ABSTRACT 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.
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kut dissemine ensefalomiyelit (ADEM), 6zellikle subkortikal ak
maddeyi tutan, genellikle ¢cocuklar ve geng eriskinlerde ortaya
¢ikan, inflamatuar, demiyelinizan bir hastaliktir. Hastalik tipik ola-
rak agilama veya viral enfeksiyondan birkag giin veya hafta icinde ani ola-
rak ortaya ¢ikar ve norolojik bulgularla kendini gosterir. Postenfeksiy6z
veya postvaksinal ensefalomiyelit olarak da bilinir.! Viral ajanlardan en sik
rubella, kabakulak, kizamik, herpes simpleks, sucicegi, asilardan 6zellikle
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kuduz agis1 basta olmak iizere tetanoz, difteri, ki-
zamik ve hepatit B agilari, bakteriyel enfeksiyon-
lardan ise en sik mikoplazma enfeksiyonlar:
sorumlu tutulmaktadir.? Hastalar letarjiden komaya
kadar degisebilen biling degisiklikleri, konviilsiyon,
multifokal noérolojik semptomlar, kraniyal sinir
felcleri, hareket bozukluklari, davranis degisiklik-
leri, irritabilite, depresyon, psikoz gibi ¢ok cesitli
bulgularla bagvurabilirler.>* ADEM’in epidemiyo-
lojisi ve patogenezi tam olarak anlagilamamaistir.
Cocukluk ¢aginda daha sik goriilen ADEM’in akut
ensefalitlerin yaklagik %10-15’ini olusturdugu bil-
dirilmigtir.> Rutin klinik ve laboratuvar yontemlerle
ADEM’i enfeksiy6z nedenli meningoensefalitlerden
ayirtetmek gii¢ olabilir. Tan1 diger olas: nedenlerin
dislanmasi, beyin goriintiilemesi ve nadiren de no-
ropatolojik inceleme ile konur.® Bu yazida, status
epileptikus klinik tablosu ile hastaneye getirilen ve
mikoplazma enfeksiyonuna bagli ADEM tanisi alan
bir olgu sunulmustur.

IOLGU SUNUMU

Bes yasinda erkek hasta, kollarinda titreme, kusma,
uykuya meyil ve ates sikéyeti ile acil servise geti-
rildi. Oykﬁsﬁnden bir ay 6nce ates, Oksiiriik, burun
akintis1 sikayetlerinin bagladigi, iist solunum yolu
enfeksiyonu (USYE) oldugu séylenerek amoksisi-
lin-klavulanik asit tedavisi verildigi, tedaviye rag-
men atesinin aralikli devam ettigi, fiskirir tarzda
kusmalarinin olmas: ve giderek bilincinin bozul-
mas1 lizerine hastanemize bagvurdugu 6grenildi.
Bagvuru anindaki degerlendirmede atesi 38°C, suur
uykuya meyilli, gozlerde kayma, kol ve bacaklarda
kasilma tarzinda nobetinin oldugu gozlendi.

Hastanin bagvuru anindaki fizik muayene-
sinde; VA: 20 kg (50-75p), boy: 151 cm (90-97p),
ates: 38 "C, kalp tepe atim1:116 dk, tansiyon arteri-
yel: 90/60 mmHg, genel durumu orta, bilinci letar-
jik. Pupiller izokorik direkt/indirekt 151k refleksi
+/+. Ellerde tremoru ve ense sertligi vardi. Kas to-
nusu artmis, derin tendon refleksleri canli, bilate-
ral Babinski isareti pozitif, diger sistemlerin fizik
muayene bulgular: normal idi. Tam kan sayimu, bi-
yokimya degerleri ve akciger grafisi normaldi. Ates,
suur degisikligi ve direncli konviilsiyonu olmasi
nedeniyle hastaya lomber ponksiyon yapildi. Beyin
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omurilik sivisi (BOS) incelemesinde goriiniim ber-
rakt1 ve 5 lenfosit/mm? gortldi. Protein: 86,6
mg/dL (15-45 mg/dL), glukoz: 51 mg/dL (simiiltane
kan sekerinin 2/3i: 40-80 mg/dL), Cl: 129 mEq/L(
118-132 mEq/L), simiiltane kan sekeri: 80 mg/dL
(70-90 mg/dL) idi ve beyin omurilik sivisi
(BOS)’nda kiiltlirinde iireme saptanmadi. BOS ve
serumda Mycoplasma pneumoniae pnémonia IgG
ve IgM pozitif idi. Serum ve BOS’ta sitomegaloviriis
(CMV), Epstein Barr viriis (EBV), herpes simpleks
viriis (HSV) IgM, borrelia Ig M-IgG, rubella IgM ve
toksoplazma IgM (-) idi. Eritrosit sedimentasyon
hizi: 30 mm/h (0-20 mm/h). Tandem Mass, idrarda
organik asit atilimi, serum amonyak, laktat, piru-
vat diizeyleri normal bulundu. BOS IgG indeksi
normal idi ve oligoklonal bantta patolojik bulgu
saptanmadi. Beyin manyetik rezonans goriintiileme
(MRG)’de yaygin serebral, serebellar ve beyinsa-
pin1 da tutan ve tiim spinal kord boyunca kord
santralinde T2 sinyal artiglar1 izlendi. Diffiizyon
agirhikh gortntiilerde diftizyon kisitlanmas: yoktu.
Intravenéz (iv) kontrast madde enjeksiyonu sonra-
sinda beyin parankiminde ve spinal kordda patolo-
jik kontrast tutulumu saptanmad: (Resim 1a, b).

Hasta meningoensefalit ve status epileptikus
on tanilari ile yatirilds. iv seftriakson (100 mg/kg/
glin) ve asiklovir (30 mg/kg/giin) tedavileri bas-
landi. Jeneralize tonik klonik nobetlerinin olmasi
sebebiyle difenilhidantoin tedavisi uygulandi. Di-
fenilhidantoin sonras1 ndbetlerinin devam etmesi

RESIM 1a, b: Hastanin bagvuru manyetik rezonans gériintilerinde yaygin
periventrikiller ve subkortikal yerlesimli birlesme egilimi gdsteren, beyin sa-
pinda, pons posteriorunda, mezensefalon orta kesiminde; internal kapsul pos-
teriorunda ve tiim spinal kord boyunca kord santralinde T2 sinyal artilari
izlendi.
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nedeniyle sirasiyla iv Na-valproat yiiklenip, mida-
zolam infiizyonu baglandi. Nobetleri kontrol al-
tina alindi. Hastaya beyin MRG bulgulan ile
ADEM tanis1 diisiiniilerek yiiksek doz metilpred-
nizolon tedavisi iv olarak (30 mg/kg/ giin) 5 giin
stire ile verildi ve 1 mg/kg dozunda oral steroid te-
davisi 6 haftaya kadar devam edildi. BOS’ta her-
pes viriis polimeraz zincir reaksiyonu (PZR)
negatif saptaninca asiklovir tedavisi kesildi. Etken
olarak, M. pneumoniae saptanmasi iizerine klarit-
romisin (15 mg/kg/giin po) tedaviye eklendi ve
seftriakson tedavisi sonlandirildi. Nobetleri kont-
rol altina alinan hastanin énce midazolam infiiz-
yonu sonrasinda da fenitoin azaltilarak kesildi.
Na-valporoat ile tedaviye devam edildi. Yatiginin
20. giiniinde MRG’de beyin sapi, internal kapsiil
posterior bacaginda ve spinal korddaki patolojik
sinyal artisinin diizeldigi ve normal goériiniimiine
kavustugu, ancak periventrikiiler ve subkortikal
beyaz cevherdeki sinyal artiglarinin azalarak
devam ettigi gortildi (Resim 2a, b). Genel du-
rumu iyi olan, yardimsiz yiiriimeye baslayan
hasta fizik tedavi programina alinarak yatiginin
25. giiniinde taburcu edildi. Izlemin birinci y1-
linda fizik muayene bulgulari normal bulundu.
Spinal MRG’sinde patolojik bulgu yoktu. Beyin
MRG’de periventrikiiler ve subkortikal beyaz
cevherde bazi alanlarda sinyal artiginin devam et-
tigi gozlendi (Resim 3a, b).

RESIM 2a, b: izlemin 20. giiniinde manyetik rezonans gériintiilerinde beyin
sapl, internal kapsul posterior bacaginda ve spinal korddaki patolojik sinyal
artisinin diizeldigi ve normal gériinimiine kavustugu ancak periventrikiler
ve subkortikal beyaz cevherde bazi alanlarda sinyal artiginin azalmakla bir-
likte tamamen kaybolmadigi gézlendi.
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RESIM 3a, b: izlemin 1. yilinda manyetik rezonans gériintilerinde spinal
MRG’si normal ancak beyin MRG’de periventrikiiler ve subkortikal beyaz
cevherde bazi alanlarda sinyal artisinin devam ettigi gézlendi.

I TARTISMA

M. pneumoniae genellikle solunum yolu enfeksi-
yonlarina sebep olmakla birlikte nadiren sinir sis-
temini etkileyerek menenjit, meningoensefalit,
ensefalit, transvers miyelit, beyinde infarkt, ADEM
ve Guillian Barre sendromuna neden olabilir.”8
ADEM, herhangi bir yasta ortaya ¢ikabilen, genel-
likle monofazik bir hastaliktir. Multipl sklerozun
kiz cocuklarinda daha sik goriillmesine karsin,
ADEM her iki cinsiyeti esit olarak etkiler. Insidans
0,4 /100 000/y1l bulunmus olup cinsiyet, yas grubu,
etnik grup, cografik bolge agisindan anlamli farkli-
lik saptanmamugtir. Hastalarin yaklagik %75’inde
yakinda gegirilmis USYE veya agilanma dykiisii bil-
dirilmektedir.” Olgumuzda agilama oykiisii yoktu
ve yakin zamanda gegirilen USYE bulgular1 mev-
cuttu. Baz1 olgularda olgumuzda oldugu gibi ates,
bas agrisi, bulanti-kusma, yorgunluk, kas agris1 gibi
6zgil olmayan belirtilerin g6zlendigi prodromal
donem izlenebilir. Letarji, ajitasyon, deliryumdan
stupor ve komaya kadar degisen bilin¢ degisiklik-
leri, piramidal traktus ve ektrapiramidal sistem bul-
gular1, koprolali, mutizm, tek tarafli kraniyal
noropatiler (6zellikle optik noropati), ataksik yii-
riyis veya konvilsiyon gibi noérolojik bulgular
gozlenebilir.®*!! Bir calismada, ADEM tanisi alan
6 hastadan 2’sinin status epileptikus tablosuyla bas-
vurdugu bildirilmistir. Olgumuz da bize status epi-
leptikus tablosunda bagvurdu.'>!> ADEM’de en
6nemli patolojik bulgu perivendz demiyelinizas-
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yon, lenfosit ve makrofaj infiltrasyonudur. Ak
madde tutulumu belirgin olmakla birlikte gri
madde lezyonlar: da goriilebilir. ADEM tipik olarak
2-4 hafta siiren, monofazik (%90) bir hastalik ola-
rak tamimlansa da tekrarlayabilir.!®!*1> BOS bulgu-
lar1 %25-75 hastada normaldir.!® Artmig BOS
basinci, lenfositik pleositoz (1000/mm®e kadar,
bazen baslangi¢ doneminde PNL hakimiyeti), pro-
tein artig1 (1 g/dL’yi agmayan) saptanabilir. Olgu-
muzun BOS’unda 5/mm? lenfosit saptand: ve BOS
proteini hafif artmisti. BOS’ta IgG miktar1 ve mi-
yelin bazik protein diizeyi artis1 olabilir. Nadiren
IgG oligoklonal band: pozitif bulunabilir. Hastanin
diizelmesiyle intratekal oligoklonal IgG iiretimi
durur.' PCR ya da kiiltiir yontemiyle baz1 enfeksi-
y6z ajanlar BOS’tan izole edilebilir. Olgumuzda
PZR galigmas1 yapilamadi ancak, solunum yolu en-
feksiyon bulgularinin olmasi, kan ve BOS incele-
melerinde M. pneumoniae IgM ve IgG pozitifliginin
saptanmasiyla etiyolojik tani konuldu.

ADEM’in tanisinda MRG en yararli yontem-
dir.T2 agirlikli ve FLAIR sekanslarinda subkortikal
beyaz cevherde multifokal, asimetrik, yama sek-
linde, sinirlari keskin olmayan sinyal degisiklikleri;
ayrica talamus (%20-25), bazal ganglionlar (%20-
25), korteks lezyonlar izlenir. Spinal kord tutulu-
munun ADEM’li olgularda daha az siklikta goriil-
diigl; vazojenik 6deme bagl olarak spinal kordda
sisme sonucu ortaya ¢iktig1 ve mevcut bulgularin
steroid tedavisi ile geriledigi bildirilmektedir.'®

ADEM’de 6nerilen belli bir tedavi protokolii
yoktur. Deksametazon, ACTH, prednizolon ve me-
tilprednizolon tedavileri ile oldukg¢a iyi sonug bil-
dirilen kontrolsiiz klinik ¢aligmalar mevcuttur.
Giintiimiizde, siklikla tercih edilen, yiiksek doz
iv metilprednizolon uygulamas: ile olgularin
%60'1nda klinik diizelme gozlenmis, metilpredni-
zolondan yarar gormeyen bazi olgularda intrave-
néz immiinglobulin (IVIG) veya plazmaferezin de
yararl olabilecegi bildirilmigtir.!”'® Mikoplazma
grubu mikroorganizmalar penisilin ve sefalosporin
grubu antibiyotiklere direngli olduklar1 i¢in teda-
vide makrolit grubu antibiyotikler tercih edilmek-
tedir. Ayrica hastaligin patogenezinde 6ne siiriilen
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otoimmiin mekanizma nedeniyle yiiksek doz me-
tilprednizolonun tedaviye eklenmesiyle iyilesme-
nin hizlandig, sekellerin azaldig: yoniinde bilgiler
mevcuttur.”” Olgumuzda etken izole edilene kadar
menenjit dozunda seftriakson verildi. M. pneumo-
niae antikorlarn tespit edildikten sonra seftriakson
kesilerek klaritromisin tedavisi baglandi. Ayni za-
manda yiliksek doz iv metilprednizolon (30
mg/kg/glin) 5 giin verildi ardindan metil prednizo-
lona oral yoldan 1 mg/kg/giin dozunda 6 hafta
devam edildikten sonra tedavi kademeli olarak az-
altilarak kesildi. Steroid tedavisine belirgin bir
yanit elde edildi ve relaps gozlenmedi.

Mikoplazma enfeksiyonuna bagli noérolojik
hastaliklar, ensefalit ve ADEM olgular1 nadir ola-
rak ¢ocukluk yag grubunda bildirilmigtir.!>?° Pedi-
atrik yas grubunda USYE bulgular eglik etsin ya da
etmesin ensefalit olgularinda M. pneumoniae en stk
etken olarak tanimlanmistir. Akut ¢ocukluk ¢ag:
ensefalitlerinin etiyolojisinde M. pneumoniae %5-
10 oraninda bildirilmistir.?! Ayrica ADEM’de ge-
nellikle beyin tutulumu goriilmekle birlikte spinal
kord tutulumu birlikteligine birka¢ olgu sunu-
munda rastlanmistur.

ADEM, intrakraniyal enfeksiy6z ve enfeksiyoz
olmayan hastaliklarla kargilagabilen santral sinir sis-
teminin nadir bir hastaligidir. Eger gortintiilemede
multifokal beyaz cevher lezyonlari izleniyorsa ayni
radyolojik goriintii HSV, EBV, human herpes viriis
6, multipl skleroz, progresif multifokal 16koensefa-
lopatide de izlenebilecegi i¢in ayirici tan1 yapilma-
Lidir.? Erken tam konulabilmesi ve erken tedavi ile
birlikte hastaligin prognozunun iyi olmasi saglana-
bilmektedir. Bizim olgumuzda da erken teghis ve te-
davinin baglanmasi nedeniyle 6grenme giigligi
disinda noérolojik sekel gézlenmedi.

Sonug olarak; 6zellikle ¢cocukluk ¢aginda solu-
num yolu semptomlar eglik etsin ya da etmesin
ates, suur degisikligi, direncli nobetler, ensefalopati
tablosu ile birlikte beyin goriintiilemesinde multi-
fokal beyaz cevher lezyonlar: ile karsilagildiginda
mikoplazma enfeksiyonu ve buna baghh ADEM ta-
nis1 akla getirilmelidir.
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