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1 yas 4 ay, erkek hasta.

Yururken yalpalama, dengesizlik



Bilinen bir hastaligi olmayan 1 yas 4 ayhk
erkek hastanin 2 ay once ates, oksuruk
sonrasl baslayan yururken dusme
sikayetleri olmus.

Dustikten sonra ayaga kalkamayan hasta
sol ayagini ice bikerek (oraklayarak)
yuridmeye baslamis.



Travma oykusu olmayan hasta bu
sikayetlerle 16/04/2017 tarihinde

Derince EAH acil servisine basvurmus.
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Bogaz enfeksiyonu oldugu sdylenerek

Amoksilin-klavulonat ve Calpol tedavisi
verilmis.
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Sikayetlerinde degisiklik olmayinca
19/04/2017 tarihinde Kérfez DH'ye cocuk

hastaliklari poliklinigine gitmisler.

4

Bilgisayarli beyin tomografisi cekilen hastada
patoloji bulunamamis, muayenesinde
anormal bulgu saptanmamis.

Aciklanamayan dlismeler acflsmdan ileri tetkik
icin hastanemize yonlendirilmisler.
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20/04/2017 tarihinde hastanemizin Cocuk
Genel Poliklinigine basvuran hastanin
muayenesinde patoloji saptanmamis.
Cocuk noroloji bolimune yonlendirilmis.
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24/04/2017 tarihinde hastanemizin Cocuk
Néroloji bolimuUne basvurmus.
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39 gebelik haftasinda NSVY ile 3300 g
dogmus.

Dogum oncesi izleminde 6zellik yok.
Yenidogan yogun bakim yatisi yok.
Nobet oykusu yok.

Sarilik oykusu yok.



e Tipl DM, vitiligo

ANNE BABA ARASINDA AKRABALIK YOK.
AILEDE BILINEN NOROLOJIK HASTALIK OYKUSU YOK.




Mool d 10 yas, kiz, sag, géz tansiyonu

2.COCUK 5 yas, kiz, sag, saglikli

cWelolelll’d 2.5 yas, erkek, sag, ufurim?

4.COCUK HASTAMIZ
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VITAL BULGULAR:
Ates: 36 °C
Kan basinci: 100/60 mm Hg
Nabiz: 90/dak
Solunum sayisi: 24/dak

ANTROPOMETRIK OLCUMLER:
Bas cevresi: 45 cm (25. p)
Boy: 76 cm (25. p)

Agirlik: 9800 gr (25-50 p)



Genel Durum: lIyi

Cilt: Turgor, tonus dogal.Dékuntt, 6dem, ikter, siyanoz yok.
Akantozis nigrigans yok.

Bas Boyun: Kafa yapisi simetrik. Sac ve sach deri dogal. Tiroid
non-palpabl.

Gozlc—;,-cr Gozlerin her yone hareketi dogal. Isik refleksi bilateral
poziti

Kulak Burun Bogaz: Bilateral kulak zarlari dogal. Orofarenks ve
tonsiller dogal. Burun akintisi, burun tikanikhgi yok.

Solunum Sistemi: Solunum seslen bilateral dogal. Ral, ronkds,
ekspiryum uzunlugu yok.

Kardiyovaskiiler Sistem: S1, S2 dodal. Ek ses yok.Uflirim yok.

Gastrointestinal sistem: Batln rahat. Barsak sesleri dogal.
Palpasyonla defans, rebound yok.

Genitouriner sistem: Haricen erkek. Anomali yok.



Noromuskuler sistem:
Bilinc acik, koopere, oryante.
Sol tarafa dogru oraklayarak yurimesi
mevcut.

Sol ekstremitelerinde titremesi ve
koruma refleksi mevcut.

Kas gucu:
Ust proksimal:5/5, distal:5/5
Alt proksimal:5/5, distal:5/5






Test

GFH (Pediatrik) 368,42

Achk Kan Sekeri (AKS) a8 mg/idL 74 - 106
BUMN g ma/fdL 6 - 20
Urea 19 mg/dL 16,6 - 485
Kreatinin 0,19 mg/dL or - 12
Bilirubin, Total 0,14 mg/idL = 12
Bilirubin, Direkt 0,07 magidL = 03
Bilirubin, Indirekt 0,07 mgfdL = 09
AST (SGOT) 30 U = 40
ALT (SGPT) UL =
GGT L

LDH 351 L 135 - 225
ALP (Alkalen Fosfataz) 182 UL 40 - 129
Protein, Total 6.9 g/dL 6.6 8.7
Albumin 48 g/dL 3,97 - 494
CRP 0,02 mg/fdL = 0,5

CPK 132 UL

Trigliserid 208 mg/dL <150
Kolesterol (Total) 191 mg/dL <200
Kolestrol (HOL) 44 ma/dL >40
Kolestrol (LDL) 1054 mgldL <130
Kolestrol (VLDL) M6 mg/dL 5- 40




HEMOGRAM

Beyaz kire:6.552 /mms3
Hb: 11.31 g/dL

Hct: 34.95 %

MCV: 69.65 fL

PLT: 303.000/mm3

CRP: 0.13 mg/dL
Sedimentasyon: 25 mm/h

BOS

Glukoz: 57 mg/dL
Mikroprotein: 21.4 mg/dL
Klor: 124 mEqg/L

LDH: 17 U/L

Laktat: 11 mg/dL



KRANIYAL MR (18/05/2017)

Derin gri cevherde ve derin beyaz cevherde yaygin T2
hiperintens alanlar. Belirtilen T2 hiperintens alanlarda belirgin
difGizyon kisithgi izlenmedi. Goériinim ADEM veya metabolik
streclerle uyumlu olabilir. Klinik ile birlikte degerlendirme 6nerilir.

ORBITA MR (13/06/2017)
Patoloji saptanmadi.

TUM SPINAL MR (16/06/2017)
Patoloji saptanmadi.



KRANIAL MR




KRANIAL MR




KRANIAL MR




KRANIAL MR




KRANIAL MR




KRANIAL MR




KRANIAL MR




TUM SPINAL MR (12/06/2017)




ORBITA MR (13/06/2017)




ORBITA MR (13/06/2017)
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Hasta 09/06/2017 tarihinde

ADEM
Noromiyelitis optika
Anti-MOG (+) demiyelizan hastalik

On tanilar ileri tetkik ve tedavi amacl
servisimize yatisi yapildi.
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Kraniyal MR, Orbital MR, Servikal MR,

LP yapilarak;
Anti-MOG (serumda) bakilmasi,
BOS oligoklonal bant calisiimasi,
BOS protein, glukoz, laktat bakilmasi

Servikal ve orbital MR sonucuna gore
anti-NMO calisiimasi

Optik sinir tutulumu acgisindan go6z
muayenesi yapillmasi planlandi.






Akut dissemine ensefalomiyelit (ADEM),
merkezi sinir sisteminin monofazik
otoimmun demiyelinizan hastaligidir.

Postenfeksiyoz ya da asl sonrasi
ensefalomyelit olarak da bilinir.
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Genellikle hastaligin baslangicini viris
enfeksiyonlari ve asilar tetikler.

Virtslerden en sik rubella, kabakulak,
Kizamik, herpes simplex, suglgegl asllardan
ise 6zellikle kuduz aslsl olmak izere tetanoz,
difteri , kizamik ve hepatit B asilari sorumlu
tutulmaktadir.

Bakteri nedenli enfeksiyonlardan en sik
mikoplazma enfeksiyonlari sonrasi gorulur.
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En dnemli patolojik bulgu periventz
demiyelinizasyon, lenfosit ve makrofaj
infiltrasyonudur.

Ayrica gri ve ak maddenin kucguk
damarlarinda hiperemi, endotelyal
siskinlik, damar duvarinda enflamatuar
hucrelerin yayillmasi, perivasktler ddem,
hemoraji saptanir.



Ates, halsizlik, bas agrisi, kas agrilari, bulanti
kusma gibi sistemik semptomlari norolojik
bulgular izler.

Hastalar letarjiden komaya kadar degisebilen
biling degisiklikleri, konvilzyon, multifokal
norolojik semptomlar, kraniyal sinir felgleri,
hareket bozukluklari, davranis degisiklikleri,
irritabilite, depresyon, psikoz gibi cok cesitli
bulgularla basvurabilirler.



MRG tani koymada, multipl skleroz gibi
demiyelizan hastaliklar olmak tGzere ayirici
tanida ve verilen tedavinin seyrini takip
etmek icin gerekli bir tetkiktir.

Iki tarafli fakat asimetrik sinyal artisini
gosteren beyaz cevher lezyonlari hastaligin
en onemli MRG bulgusudur.

En iyi ‘T2" agirlikh ve ‘FLAIR’ kesitlerde ortaya
konulur. Bazal ganglionlar veya talamus,
Kortikal gri-ak madde bileskesindeki lezyonlar
Kuvvetle ADEM tanisina goturur.
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ADEM hastalarinda kanda saptanabilen
spesifik bir bulgu yoktur.

Bazi olgularda anti-MOG antikorlari
saptanabilmektedir.

Periferik kanda lokositoz gorulebilir.

BOS cogu olguda normaldir, bazi olgularda
lenfositik pleositoz, hafif protein artimi
gorulebilir.

BOS'ta oligoklonal bant %?29'lara varan
oranlarda pozitif olabilir, *"myelin basic protein”
(MBP) siklikla artmistir.
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Diagnostic criteria of acute disseminated encephalomyelitis (ADEM) in children

Clinical features (all are required)

A first polyfocal, clinical central nervous system event with presumed inflammatory demyelinating cause
Encephalopathy that cannot be explained by fever, systemic illness, or postictal symptoms
Mo new clinical and MRI findings emerge three months or more after the onset

Brain MRI is abnormal during the acute (three-month) phase

Lesion characteristics on brain MRI

Diffuse, poorly demarcated, large (=1 to 2 cm) lesions involving predominantly the cerebral white matter
Deep gray matter lesions (eg, involving the basal ganglia or thalamus) can be present

T1 hypointense lesions in the white matter are rare




Multiple skleroz
Vaskdulitler
Noromiyelitis optika
Toksik ensefalopatiler
Diger ensefalopatiler
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Multifazik dissemine ensefalomiyelit (MDEM)
yani ADEM’in yinelemeleri, ilk ataktakine
penzer klinik bulgularla ortaya cikar ve
ezyonlar ayni anatomik yerlesimlidir.

Klinik tablo ilk ataktan sonraki 3 ay icinde
ortaya cikar.

Cocuklarda kesin olmamakla birlikte,

eriskinlerde ilk ataktan en az 3 ay sonra
ortaya cikan yeni MR lezyonlari MS lehinedir.
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Periventrikuler ak madde lezyonlari,
korpus kallozum tutulumu, klinik tablonun
gerilemesinden sonra bulgusuz donemde
veni MR lezyonlarinin ortaya ¢cikmasi MS
lehinedir.

Bazal ganglionlar veya talamus, kortikal
gri-ak madde bileskesindeki lezyonlar
kuvvetle ADEM tanisina gotardr.
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Multiple Skleroz lezyonlari daha keskin
sinirhdir.

Konvalesan fazda oligoklonal bant
pozitifliginin bulunmasi daha cok MS
dusundurur.

MS’de oncesinde bir enfeksiyon oykusu
goktur Sistemik bulgularla ortaya gikmaz,
iling ve kisilik degisikligi olmaz.

ADEM’de baslangicta bir cok bulgu varken MS
tek bulgu ile baslar.

Ataksi ADEM’de sik rastlanan bulgu iken

MS’'de nadirdir.




Yuksek doz intravenoz metil prednizolon (20-
30 mg/kg/gun), 3-5 gun sureyle verilir.

Klinik bulgularin gerilemesine bagli olarak bu
tedavinin ardindan oral prednizoion

dozunda baslanip, 4-6 haftada
giderek azalan dozlarda devam edilebilir.

Tedaviye yeterli yanit alinmamasi
durumunda intravenoz immunglobulinler
veya plazmafarez diger bir secenek olarak
dusunulebilir.
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Hastaya ADEM 0n tanisiyla 30mg/kg/gun
dozunda 3 gun pulse metil prednisolon

verildi.

4. gun 2 mg/kg/gun oral steroid
(deltacorty) tedavisine gecildi.

4 hafta tam doz oral steroid sonrasi doz
azaltilarak birakilmasi planlandi.

2 ay sonrasi icin kranial MR planlandi.






