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Pnömokok Menenjitine Bağlı 
Paraenfeksiyoz Adem Olgusu 

ÖZET Akut Dissemine Ensefalomyelit (ADEM) başta 
eksantomatöz hastalıklar olmak üzere özellikle vira/ 
infeksiyonlar sonrası gelişen santral sinir sisteminin 
(SSS) nadir bir demiyelinizan hastalığıdır. Bu yazıda 
bakterial menenjit sırasında gelişen bir ADEM olgusu 
sunulmuştur. 

Yirmi yaşında erkek olgu kliniğimize nöbet geçirme, 
baş ağrısı, bulantı, kusma şikayetleri ve konfüzyon, 
meninks irritasyonu, ateş bulguları ile yatırıldı. 
Öyküsünde minör bir kafa travması tarifleniyordu. 
Başlangıçta foka/ nöro/ojik bulgu yoktu. İlk yapılan 
beyin omurilik sıvısı (BOS) analizinde streptococcus 
pneumonia bakterileri gösterildi. Protein düzeyinde 
artış ve p/eositoz vardı. Menenjit için antibakterial 
tedavi başlandı. Birkaç gün içerisinde hastada 
kuadriparezi, bulber bulgular gelişti ve hastada bilinç 
kötüleşerek komaya kadar ilerledi. Çekilen ilk MR'da 

Parainfedious ADEM Due to 
Pneumococcal Meningitis: 
Case Report 

ABSTRACT Acute disseminated encephalomyelitis 
(ADEM) is a rare demyelinating condition of the 
central nervous system (CNS), usually developing 
after a vira/ infection, mainly exanthematous diseases. 
We reported a case of ADEM developed during 
bacterial meningitis in this article. 
A 20-year-old men was admitted to our clinic with 
confusion, convulsion, headache vomiting and 
findings of meningea/ irritation. There was a minor 
head trauma in his history. At first, there was no 
faca/ neuro/ogic deficit. Cerebral spinal fluid (CSF) 
analysis on admission revealed streptococcus 
pneumonia and suggested elevating of protein 
/eve/ and p/eocytosis. Antibacterial theraphy was 
started for meningitis. A few days later, he noticed 
quadriparesia, bulber paralysis and soon fe/1 into 
drowsy to comatose. There was a intracellar 
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sel/ada kontrast tutmayan geniş lezyon görüldü. 
Hasta operasyona alınarak kitle çıkarıldı. Lezyon 
patolojik olarak kistik makroadenom olarak 
değerlendirildi. Hastada bilinç açılmadı. Tekrarlanan 
BOS incelemesinde p/eositoz ve immmunglobulin 
G artışı tespit edildi. Kontrol MR!'da T2 ağırlıklı 

kesitlerde beyaz cevherde mu/tipi hiperintens alanlar 
görüldü . Ensefalomiye/itin streptokokkal SSS 
enfeksiyonu sırasında gelişen immun reaksiyonla 
ilişkili olabileceği düşünüldü. Hasta pulse steroid 
tedavisi ile kısmi ancak hızlı bir düzelme gösterdi. 
Bu vakanın değerlendirilmesi ve literatür 
doğrultusunda, pnömokoklarla ilişkili SSS 
tutulumunun direkt menenjit enfeksiyonuna ya da 
immun mekanizma ile oluşan ADEM'e bağlı olarak 
gelişebileceği görüşüne varıldı. Bu durum tedavi 
yaklaşımını da açıkça etkileyen önemli bir kanıdır. 
MR ince/emes( benzer klinik durumlarda tanı ve 
takip için oldukça yararlıdır. 

Anahtar Kelimeler: ADEM, streptokokkus 
pnömonia, bakteriyel menenjit, hipofizer 
makroadenom. 

nonenhancement large /esion on first MRI. He was 
operated and the tumour was diagnosed as inactive 
cystic macroadenoma. But his consciousness become 
indistinct. CSF study revea/ed marked e/evation of 
p/eocytosis and immunglobulin-G /eve/. The T2 
weighed image of brain MRI showed mu/tiple high 
intensity areas, mainly on white matter areas. it 
was considered that encephalomyelitis might have 
been related to previous streptococca/ CNS infection 
as a immun reaction. He showed rapid partial clinic 
improvement in response to pu/se corticosteroid 
theraphy. 
On the basis this case anda rewiev of the literature, 
we postulated tvvo mechanism for the develpoment 
of the streptococcus pneumonia associated CNS 
disease causing meningitis and immune-mediated 
ADEM. This has obvious therapeutic implications. 
MRı is useful for the diagnosis and fol/ow-up study 
of ADEM at simi/ar condition. 

Key Words: ADEM, streptococcus pneumoniae, 
bacterial meningitis, hypophyser macroadenoma 
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GİRİŞ 
Akut Dissemine Ensefalomyelit (ADEM) çeşitli 

viral enfeksiyonlar ve aşılar sonrası gelişen ve 
demiyelinize beyaz cevher lezyonları ile seyreden, 
santral sinir sisteminin (SSS) mortalite ve 
morbiditesi yüksek olan bir hastalığıdır. Oldukça 
zengin nörolojik bulgularla ortaya çıkar. 
Çoğunlukla monofazik seyirli akut inflamatuar 
demiyelinizasyonla karakterize bir tablodur 
01,14,18,20). Klasik olarak ADEM'in çoğunlukla 
kızamık, kızamıkçık, 6. hastalık , kabakulak ve 
influenza gibi viral enfeksiyonlarından ya da 
tetanoz antitoksini, kızıl ve kabakulak aşılarının 
hemen sonrasında geliştiği bilinir (4,18)_ Bunun 
yanısıra literatürde bazı atipik enfeksiyonlarla da 
ilişkisi bildirilmektedir (5, 1 7,22). Hastalığın 

patolojisinde temel değişimler ; perivenüler 
enflamatuar infiltrasyon , periaksiyal 
demiyelinizasyondur. 

izlediğimiz olgudaki klinik tablonun akut 
bakteriyel menenjit enfeksiyonu sırasında 
gelişmesi ve hastada hem kafa travması öyküsü 
hem de hipofizer makroadenomunun eşlik etmesi 
nedeni ile ilginç bulunarak sunuldu. 

OLGU SUNUMU 
Yirmibir yaşındaki erkek olgu, acil kliniğimize 

üç gün önce geçirdiği minör bir kafa travması 
sonrasında hafif konfuzyon hali ile getirildi. 
Hastada iki gündür ateş, baş ağrısı, kusma ve 
uykuya eğilim tablosu ile gelişmişti. Fizik 
muayenede ateş 38. °C, nabız taşikardik, arteryel 
kan basıncı normaldi. 

Bilinç somnolans düzeyinde idi. Ense sertliği 
ve meninks irritasyon bulguları vardı. 

Ekstremiteler ağrılı uyaranla çekiyordu. Lateralize 
bulgu ve fokal nörolojik defisit saptanmadı. 
Laboratuar incelemelerinde sedimentasyon hızı 
28 mm/h, C-reaktif protein 8 mg/l'den yüksekti. 
Antinükleer antikor, romatoid faktör, 
antikardiolipin antikor, C3 ve C4 düzeyleri ve 
protein elektroforezi normal sınırlarda bulundu. 
Kranium ve skalpte kafa travması ile ilişkili 
herhangi bir muayene bulgusu ve görüntülemede 
travma ve enfeksiyon lehine bir patoloji 
saptanmadı. 

Başlangıçta travma sonrası gelişen bir santral 
sinir sistemi enfeksiyonu düşünüldü . Yapılan 

lomber ponksiyonda BOS bakteriyel menenjitle 
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uyumlu bulundu. Protein düzeyi yüksek (%254 
mg), glukoz düşük (%32 mg) bulundu. BOS'ta 
355/ mm3 hücre sayıldı. Polimorfonükleer 
hücreler hakimdi. BOS immunglobulin G düzeyi 
yüksek bulundu. Mikroskopik incelemede gram 
(+) diplokoklar -pnömokok- görüldü. Hastaya 
bakteryel menenjit tedavisi başlandı. BT ve MR 
incelemesinde kemik yapılar ve beyin 
parankiminde herhangi bir bozukluk yoktu. Buna 
karşın hipofiz bölgesinde sella konturlerini 
genişleten, kontrast tutan düzgün sınırlı, heterojen 
bir kitle görüldü (Resim la ve lb). 

Resim la 

Resim lb 

Resim la ve lb: Olgunun ilk MR 'ında sagittal 
T2 ağırlıklı kesitte heterojen görünümlü, Tl 

ağırlıklı kesitte kontrast tutan hipofizer kitle. 



Olgunun birinci haftanın sonunda ateşi 
düşmesine karşın genel nörolojik tablosunda 
düzelme olmadı. Görüntülemede saptanan 
hipofizer kitle öncelikle makroadenomu 
düşündürmekle birlikte mevcut enfeksiyonla 
ilişkili bir pituiter abse formasyonundan da 
şüphelenilmesi nedeni ile yapılan değerlendirme 
sonucu hasta hem tanı hem tedavi amacı ile opere 
edildi. Çıkarılan kitlenin kistik komponenti olan 
makroadenomla uyumlu olduğu görüldü. Olguda 
FSH, LH, GH ve prolaktin gibi hormon 
düzeylerinin de normal bulunınası üzerine, hipofız 
lezyonu hormon inaktif mikst tip makroadenom 
olarak değerlendirildi. 

Operasyon sonrasında da apati hali süren 
hastada ayrıca bulber bulgular, dizartri, disfaji, 
fasial ve çiğneme kaslarında güçsüzlük, disfoni, 
üst ekstremitelerde +2/5 altta 4/5 kas gücünün 
olduğu kuadriparezi, yaygın hiperrefleksi, iki 
yanlı taban derisi refleksinde ekstansör yanıt ve 
üriner inkontinans saptandı. Nörolojik tablo 
başlıca bilinç bozukluğu, piramidal bulgular ve 
bulber semptomlarla karakterize idi. 

Postop. 5. gün yapılan MR incelemesinde her 
iki hemisferde subkortikal beyaz cevherde T2 
ağırlıklı kesitlerde -demiyelinize lezyon 
görünümleri ile uyumlu- hiperintens alanlar 
saptandı (Resim 2). 

Lezyonlardan birisi sağ hemisfer paryetal 
bölgede geniş, ödemli ve gadolonium 
injeksiyonunundan sonra tutulum gösteren 
hiperintens, yuvarlak ve düzgün sınırlı bir 

Resim 2 : Postop. çekilen MR'da T2 ağırlıklı kesitte 
multipl hiperintens, kontrast tutan beyaz cevher 
lezyonları 
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lezyondu. Sol hemisfer derin beyaz cevher ve 
pons bölgesinde görülen ve daha küçük olan 
diğer lezyonlar da benzer özellikte idi. Klinik 
tablonun akut ve monofazik gelişimi ve MR 
bulguları ADEM ile uyumlu bulundu ve ıgr/gün 
intrevenöz pulse metilprednisolon tedavisi 
başlandı. Birinci haftanın sonunda hastanın genel 
dunımu ve nörolojik tablosunda belirgin düzelme 
saptandı. Bilinci tam olarak açılan hastanın 
bilateral piramidal bulguları, 4/5 düzeyinde 
kuadriparezisi devam etmekteydi. Hastada nazone 
konuşma başladı. Nazogastrik tüple beslemeye 
devam edildi. Bu süre içerisinde fizyoterapi 
egzersizleri uygulandı. 

TARTIŞMA VE SONUÇ 
ADEM'in patogenezinde viral enfeksiyonların 

sonımlu tutulmasının bir çok dayanağı vardır. 
Bunlar çoğu olguda hastalık öncesinde viral 
enfeksiyon öyküsü bulunması, klinik tablonun 
viral ensefalitlere benzerliği ve virüslerle deneysel 
ensefalomiyelitin oluşturulabilmesidir. Yaygın 
immunizasyondan önce kızamık en yaygın 
prodromal hastalıktı ve 1/1000 oranında ADEM 
gelişebileceğinden sözedilmekteydi (18)_ Ayrıca 
başta kızamıkçık olmak üzere diğer bazı 
eksantomatöz hastalıkların da komplikasyonu 
olabilir C2). Olguların %10'unda herpes virüs 
ensefalitinin bir manifestasyonu olduğu kabul 
edilmektedirC8)_ Herpes simpleks-6 infeksiyonu, 
Epstein Barr ve diğer bazı virusler ADEM'e yol 
açabilirC9). ADEM'in nadir de olsa, Coxakie-B C4), 
sitomegalovirus cıo), herpex simplex (tip 1 ve 2) 

ve Japon-B ensefaliti gibi viral (16) ya da daha sık 
olarak mycoplazma enfeksiyonu (17,22) sonrası 

gelişebileceği bildirilmiştir. Viruslerin SSS'ne 
direkt etkileri kan beyin bariyeri yıkımı ile 
sonuçlanan endotelyal hücre ölümüne yol açabilir. 
Ayrıca miyelinin kendisi ya da miyelin üreten 
oligodendrositler ve diğer glial hücreler zarar 
görebilir. Virüsler immun cevabı oluşturmak 
üzere direkt antijenik özellik gösterir ya da 
SSS'deki antijenleri değiştirirler C3)_ 

Öte yandan viral olduğu düşünülen ancak 
kesin bir virus tanımlamasının çoğunlukla 
yapılamadığı birçok solunum yolu ve 
gastrointestinal infeksiyonda da benzer tablolar 
ortaya çıkabilmektedir C4 , ıs). Ölü veya atenue 
organizmaların bir çoğu ile yapılan aşılama sonrası 
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ADEM gelişebilir. Başlıcaları kuduz (6), Japon 
ensefaliti (20) ve influenza (18) aşılarıdır. Klasik 
olarak viral enfeksiyonlar ve aşılar sonrası ya da 
bazen spontan olarak ortaya çıkabileceği bilgisi 
yanında 0,3), bakteriyel enfeksiyonlar sonrası 
gelişen ADEM ile ilgili bilgi oldukça sınırlıdır. 
Nadir de olsa etyolojide leptospiral, 
campylobacter ve streptokokal infeksiyonlar da 
bildirilmiştir (12 ,15). 

Olgumuzda ise ADEM'in pnömokokkal 
menenjitin tedavisi sırasında paraenfeksiyoz olarak 
görülmesi ve hipofızer makroadenomu ile birlikte 
olması ilginç bulundu ve incelenen literatürde 
benzer bir olguya rastlanmadı. Literatürde 
streptokok enfeksiyonu 03) ve kriptokokkal 
menenjit sonrası gelişen ADEM olguları 

bildirilmiştir (5). Pellegrini ark.' nın yayınladıkları 
vakada mycoplasma pnömonia'ya bağlı pulmoner 
enfeksiyon sonrası SSS kaydedilmektedir. Bu 
etkenin oluşturduğu tablo direkt SSS invazyonu 
sonucu ortaya çıkan menenjite ya da immun 
reaksiyonla ilişkili olarak gelişen ADEM'e 
bağlanmıştır oo)_ 

Hastamızdaki nörolojik tablo Pellegini ve 
ark. 'nın (17) çalışmasındaki olgudan farklı olarak 
SSS'nin direkt enfeksiyonu sonrası gelişmiştir. 
Başlangıçta menenjit tablosunun bulunması, 
MR'da saptanan hipofızer lezyonun, her ne kadar 
ön planda adenom lehine görünse de enfeksiyon 
ile birlikte bulunabilecek bir abse formasyonu da 
olabileceğini düşündürdü. Bu kitlenin kesin tanısı 
operasyon sonrası makroskopik ve mikroskopik 
inceleme ile doğrulandı. 

ADEM'de klinik genellikle monofazik seyirlidir 
ve rekurrens nadirdir (3,18,19). Hastalık daha çok 
genç yaşlarda ortaya çıkmakla birlikte çocuk 
(9, 18,22) ve yaşlılarda (7) da rastlanabilir. Klinik 
manifestasyonlar ateş, baş ağrısı ve meninks 
irritasyonu ile ortaya çıkar. Nörolojik tablo 
multifokal beyin, optik sinir, beyin sapı ve spinal 
kord tutulumu ile ilgilidir. Defisitler vakalann 
%10-20'sinde devam edebilmesine karşın çoğunda 
bir aydan sonra giderek düzelme eğilimine girer. 
Hastaların bir kısmı erken dönemde çeşitli 
nedenlerle kaybedilir 0 ,3, 11). Nadiren psikotik 
reaksiyon, davranış değişikliği , mutizm ile 
seyreden m, ya da beyin sapı sendromu şeklinde 
ortaya çıkan olgular da bildirilmiştir O 7). 

Olgumuzda klinik tablo ateş, meninks irritasyon 
bulguları ve bilinç bozukluğunu izleyen beyin 
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sapı ve bilateral piramidal bulgularla şekillenmiştir. 
Bu vakada özellikle bulber sendrom bulguları 
dikkat çekici ve daha önce bildirilen olgulara 
göre sık olmayan bir bulgudur (18)_ MR 
görüntülerinde direkt bulber lezyon gösteri­
lememiş ve tablonun bilateral kortikobulber 
tutulum sonucu gelişebileceği kanısına varılmıştır. 
Akut dönemde psödobulber paralizi tablosunun 
kliniğe ağırlık koyması ilginç bulunmuştur. 

MR'da lezyonlar multifokal, dağınık, T1 ağırlıklı 
kesitlerde iso veya hipointens, T2'de hipeıintens, 
gadolonium injeksiyonunda tutulum gösteren 
beyaz cevher lezyonları şeklindedir cı , 5 , 1 ı)_ 

Serebral lezyonlar spinal tutulumdan daha sıktır 
ve çoğunlukla asimetriktir (11). Seyrek olmayarak 
talamus, bazal ganglionlar ve serebellum da 
tutulabilir (4,18) _ Literatürde kortikal gri madde 
tutulumu gösteren bir olgu da bildirilmiştir 03). 

Spinal demiyelinizan alanlar serebral lezyonlara 
benzer ancak bulunduğu segmentlerde ödem ve 
genişlemeye sebep olacağından intramedüller 
astrositomlar, metastazlar granulomatoz veya 
granulomatoz olmayan inflamatuar proçesler ve 
transvers miyelitle karışabilir (4, 18). Bizim 
olgumuzda özellikle serebral lezyonların tipik 
görüntüsü ve kortikosteroidlere dramatik yanıt 
nedeni ile MR bulgularının değerlendirilmesi zor 
olmamıştır. ADEM'de MR'daki lezyonlar kliniğin 
düzelmesinden sonra da uzun süre devam edebilir 
O). Hiperintens alanların kan beyin bariyerin deki 
bozukluğun tamirinin tamamlanamaması sonucu 
gelişen ödeme bağlı olabileceği yorumu 
yapılmıştır 09). Olgumuzda ilerleyen dönemde 
lezyon boyutunun nispeten küçüldüğü 
gözlemlenmiştir. 

Literatürdeki ender olgularda SSS'nin kendi 
enfeksiyonu seyrinde de bu tür reaksiyonların 
gelişebileceği bildirilmektedir. Çalışmamızda 
ADEM'in pnömokokkal menenjit gibi SSS 
enfeksiyonu ile birlikte de ortaya çıkabileceği 
vurgulandı. Tanının ancak MR ile koyulabilmesi 
nedeniyle olgumuzda olduğu gibi benzer 
durumlarda, aralıklı MR takiplerinin yapılmasının 
tanı ve uygun tedavi açısından çok önemli olduğu 
sonucuna varıldı 
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