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Katatonik Belirtilerle Bagsvuran Bir ADEM

Olgusu Sunumu*

Ceyhan Balc1 Sengiil*, Cem Sengiil*, Tuncer Okay**, Nesrin Dilbaz***

Yeni ortaya ¢ikan psikiyatrik belirtilerle bagvuran hastalar-
da organik nedenlerin ayrici tanisi ¢ok énemlidir. Bir ¢ok
norolojik ve dahili bozukluk; hastaligin baslangi¢ dénemin-
de bir psikiyatrik bozukluk gibi davranabilir. Bu yazida ani
baglayan mutizm, idrar ve gaita kagirma, yeme ve konus-
ma reddi, balmumu esnekligi ile bagvuran ve katatoni tani-
sl ile yatirilarak takip edilen daha sonra ADEM (akut disse-
mine ensefalomiyelit) tanisi konan 25 yasinda erkek hasta
sunulmus, psikiyatrik tablo ile ortaya cikan ADEM
hakkindaki yazilar gézden gegcirilmigtir.

Anahtar sézclikler: katatoni, ADEM

A Case Report of ADEM with Catatonic Features

It is very important to make differential diagnosis of
patients who has new onset psychiatric symptoms. Many
neurological and internal disorders may act as a psychi-
atric disorder at the beginning of disease. The case of 25
years old male, who was initially presented with the signs
of mutism, urinary and gaita incontinence, rejecting to eat
and speak, flexibitas cerea hospitalized for catatonic syn-
drome, and then diagnosed as ADEM (acute disseminate
encephalomyelitis) is presented. Published reports of psy-
chiatric manifestation are also reviewed.
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Giris

ADEM (akut dissemine ensefalomiyelit), merkezi
sinir sisteminin (MSS) nadir goriilen multifokal infla-
matuvar demiyelinizan bir hastaligidir. Klinik tablo,
para-tetraparezi/pleji, monofazik atak, nobet, koma,
multifokal norolojik bulgular1 da iceren yaygin MSS
bulgular ile ortaya cikar. Akut psikiyatrik bulgularla
ortaya c¢ikmast nadirdir. Bu yazida ani baglayan mu-
tizm, idrar ve gaita kacirma, yeme - konusma reddi,
stereotipik el kol hareketleriyle gelen, "katatonik send-
rom" 6n tanist konan 25 yaginda erkek hasta sunulmus-
tur. Psikiyatrik tablo ile ortaya ¢ikan ve ADEM tanist
konan yaymlar gozden gecirilmistir. Sonuc olarak
"Atipik psikiyatrik" belirtilerle bagvuran hastalarin
ayirica tanisinda ADEM mutlaka g6z oniinde tutulma-
Lidar.

Olgu Sunumu

O. T. 25 yaginda, erkek, ilkokul mezunu, tekstil
fabrikasinda is¢i, evli ve bir ¢ocuk sahibi. Acil psiki-
yatri poliklinigine yakinlari egliginde getirilen hastanin
yakinlarinca ifade edilen; yememe, igmeme, konusma-
ma, idrar ve gaitasini altina yapma, anlamsiz el kol ha-
reketleri biciminde belirtileri var. Yakinmalar1 hasta-
neye basvurusundan ii¢ giin dnce igyerinde yemek yer-
ken aniden garip el kol hareketleri, bakislarinda tuhaf-
lik, sonrasinda idrarini altina yapma, ardindan konus-
mama seklinde baglamis. Ondan sonra yememe, icme-
me, konusmama, idrar ve gaitasini altina yapma belir-
tileri hastaneye getirilene kadar devam etmis. Son do-
nemde herhangi bir psikososyal stres etkeni, istahsiz-
lik, kilo kaybi, ice kapanma, atesli hastalik, a1 tarif
edilmiyor.

Ozgegmisinde 1.5 yil ve 6 ay once iist solunum yo-
lu enfeksiyonu (USYE) &ykiisii mevcut. Sigara, alkol
ve madde kullanimi yok. Soyge¢misinde herhangi bir
ozellik yok.

Ruhsal degerlendirmesinde; geng, genel goriiniimii
kagektik, yaginda gosteriyor, goriiniir fizik kusuru yok,
0z bakimi1 azalmis, dinleyici, yiiz ifadesi apatik, ilgisiz,
mutistik, negativistik, psikomotor retardasyonu, bal-
mumu esnekligi mevcut (hasta mutistik oldugu icin
ruhsal muayenenin diger bilesenleri degerlendirileme-
di). Bu klinikle gelen hastanin acil dahili ve norolojik
patolojisi saptanamayip, kraniyal tomografi (BT) nor-
mal gelmesi iizerine “Katotonik Sendrom” 6n tanisiyla
ayirict tani ve tedavi amaci ile klinigimize yatirildi.
Ileri tetkik olarak; elektroensefalografi (EEG), krani-
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yal magnetik rezonans (MRG) ve lomber ponksiyon
(LP) planland1. Hastanin klinikte ilk rutin degerlendir-
mesinde 16kosit sayist 12.100’dii. Bunun disinda pato-
lojik bir laboratuvar bulgusu saptanmadi. Hastaya LP
ilk denemede yapilamadi, bu baglamda intaniye tara-
findan seftriakson 1 gr/giin baglandi. Daha sonraki de-
nemede LP yapildi. BOS bulgulart normal (glikoz 88,
laktat dehidrogenez (LDH) 116, protein 64, %80’i es-
ki olmak tizere bol eritrosit (travmatik) olarak geldi.
Immiinglobiilin G (IgG) indeksi, oligoklonal bant nor-
mal olarak geldi. Bakteriyel, fungal, viral enfeksiyon
klinik ve laboratuvar bulgular1 saptanmadi. VDRL (ve-
nereal disease research laboratory) testi, herpessimp-
leks viriis (HSV), sitomegaloviriis (CMV), Epshtein-
Barr (EBV), hepatit C viriis (HCV), insan immun yet-
mezlik viriisii (HIV), mikopazma, brusella enfeksiyo-
nuna yonelik bir bulgu saptanmadi. Hastada Wilson
yoniinden serum bakir (Cu), seruloplazmin diizeyi nor-
mal olarak geldi. Elektroensefalografide (EEG) sereb-
ral biyoaktivitede 1 beta bozukluk, hafif derecede epi-
leptiform aktivite saptandi. Kranial MRG bilateral
frontopariyetalde derin beyaz cevherde insulada, sub-
kortikal beyaz cevherde ADEM’le uyumlu sinyal degi-
siklikleri, yaygin serebral 6dem, serebellar tonsiller
herniasyon olarak raporlanmasi iizerine hasta noéroloji
klinigine devredilip mega doz steroid tedavisine alindi.
Hasta yaklasik 180 giin noroloji kliniginde takibi son-
ras1 kaybedildi.

Tartisma

Katatoni ilk kez 1874°de Karl Kahlboum tarafindan
bir sendrom olarak tanimlanmis olan, psikomotor belir-
tilerin 6n planda oldugu ya azalmis motor belirtiler ya
da artmis psikomotor etkinlik veya bu iki 6zelligin bir-
biri ardinca degisimiyle kendini gosteren, etiyolojileri
farkli olmasina ragmen klinik 6zellikleri benzer olan bu
nedenle "sendrom" olarak degerlendirilen bir klinik
tablodur.!3

Katatoni DSM’de; genel tibbi duruma bagli, sizof-
reni, bipolar ya da major depresif bozuklugun alt tipi
olarak yer alir.

Katatoni’nin DSM IV’e gore tam kriterleri; Asagi-
daki belirtilerden en az ikisinin klinige egemen oldugu
tablodur.2

1. Katalepsi (Balmumu esnekligi de icinde olmak iize-
re) ya da stupor ile belirlendigi lizere motor hareket-
sizlik
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2. Asir1 motor aktivite (acikca amagsiz ve dis uyaran-
lardan etkilenmeyen)

3. Asirt negativizm (hareket ettirmeye yonelik tiim yo-
nermelere agitk¢a amagsiz bir direng gosterme ya da
hareket ettirmeye yonelik girisimlere karsi rijid pos-
tiirii slirdiirme) ya da mutizm

4. Postiir alma (istemli olarak uygunsuz ya da bizar
postiirler alma), basmakalip hareketler ya da belir-
gin grimasin olmasi ile belirlendigi iizere istemli
davranislarda acayipliklerin olmasi

5. Ekolali ya da ekopraksi

Klasik semptomlar mutizm, stupor, manyerizm, ne-
gativizm, sterotipi, fleksibilitias serea, ekolali, ekoprak-
si, iligkili davraniglar; verbijerasyon, tekrarlayici agiz,
cene; goz hareketleri, koreo-atetoid hareketler, sallan-
ma, omuz silkmedir.

Katatonik sendromda etiyoloji

Katatonik sendromun temelinde psikiyatrik ve fi-
ziksel hastaliklar olmak iizere iki temel bozukluk grubu
yer almaktadir. Psikiyatrik bozukluklar; major afektif
bozukluklar, sizofreni, konversiyon bozuklugu ve diso-
siyatif bozukluklardir.

Organik nedenler olarak; entoksikasyonlar (noéro-
leptige bagli durumlar, karbonmonoksit, fenilsiklidin,
haliisinojenler, inhalanlar, organik flor, alkol, steroid
zehirlenmeleri), norolojik bozukluklar (ensefalitler,
Parkinson ve diger bazal ganglion bozukluklari, fron-
tal ve temporal lob lezyonlari, III. vetrikiil tiimorleri,
beyin sap1 lezyonlar1), metabolik bozukluklar (hepatik
ensefalopati, hiperkalsemi, diabetik ketoasidoz, pelleg-
ra, akut intermitant porfiria), tifo atesi, lupus eritama-
tozis, enfeksiyon hastaliklar1 sayilabilecek belli basl
nedenlerdir.! Ayrica katatoninin letal katatoni, noro-
leptik malign sendrom, periyodik katatoni, toksik sero-
tonin sendrom gibi goriilebilen klinik varyantlar1 var-
dir.13

ADEM monofazik karakterde, beyin ve spinal kor-
dun akut inflamatuvar demiyelizan, immiin sistemde
bozukluk yaratan, mortalite oran1 %5-30 olan, viral en-
feksiyon riskinin yiiksek oldugu ¢ocuk ve geng erigkin-
lerde goriilen, miyelinizasyonun tamamlanmamasi ne-
deniyle 2-3 yastan kiiciiklerde ¢ok nadir ortaya ¢ikan
bir noérolojik tablodur. Genelde sistemik viral enfeksi-
yondan bir-iki giin ile haftalar sonra ortaya c¢ikar. Cogu
olgu kizamik, sugicegi, cicek, kizamikeik gibi dokiintii-
lii hastaliklar ya da kuduz, sugigegi vb. asilarla ilgilidir.
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Hastalik klinik baslangicina gore; enfeksiyon sonrasi,
enfeksiyon sirasi veya asi sonrasi olarak tanimlanir. En
fazla iliskilendirildigi enfeksiyon nonspesifik USYE,
as1 ise sugicegi agisidir. Perivaskiiler miyelinoklasis,
periveniiler ensefalit ve akut demiyelinizan ensefalomi-
yelit patolojik tablolart "ADEM" olarak adlandiri-

111:4,5,6,7

Tipik klinik itibariyle akut multifokal norolojik bir
bozukluk olup; koma, uykuya egilim, ndbetler, beyin,
spinal kord, optik sinirle ilgili multifokal nérolojik
bulgularla giden yaygin MSS bozuklugudur. Para-tet-
ra parezi/pleji, duyu kaybi, norojenik mesane ve se-
rebral fonksiyon bozuklugu goriiliir. Genellikle basag-
r1s1, ateg, bag donmesi, kusma, mental bozuklugun es-
lik ettigi prodromal dénem vardir. Bazen giinlerce sii-
rebilen ates, malazi, miyalji goriilebilir. Baglangi¢ do-
nemi subakut viral ensefalitle karigabilir. Klinik
spektrum oldukca genistir. Biiyiik defisitler giinler
sonra ortaya cikar. Onde gelen enfeksiyonu takiben
geligsen fokal norolojik bozukluklardan sonra yapilan
BOS analizinde hiicre ve protein artist ve MRG’de
multifokal beyaz cevher tutulumunun saptanmasiyla
tan1 konulur.456.7.8

Cogu kez tabloya akut norolojik anormallikler ha-
kim olmakla birlikte atipik sunumlar da mevcuttur.
Olgular bazen subakut sklerozan panensefaliti
(SSPE), beyin tiimorii, kitle etkisi yapan soliter lez-
yonlar1 andiran klinik goriintimlerle gelebilir. Akut
psikiyatrik sendrom da nadir atipik sunumlardandir.
Literatiirde bir izole akut Korsakoff sendromu, altisi
erigkin, bir tanesi adolesan toplam yedi akut psikoz,
iki cocukta dikkat eksikligi ve agresivite ile ortaya c1-
kan ADEM tablosundan sz edilmektedir.5 Ayrica kli-
nigimizde de 34 ve 42 yaslarinda akut psikotik tabloy-
la bagvuran ve ADEM tanist konan iki bayan hasta ol-
mustur.? Matsuda ve arkadaglar1 63 yasinda ciddi dep-
resyonla gelen ve ADEM tanisi konan bir olgu sunu-
mu yapmigtir.10

Hastaligin tanisinda biyopsi genelde yardimci olsa
da nadiren gerek duyulur. Tamya elektrofizyolojik
testler, BOS analizi, beyin goriintiileme yontemleri
yardimcidir. Bu bozuklukta ¢ok fazla EEG calisiima-
mis olmakla birlikte orta diizeyden agir diizeye kadar
degisebilen yaygin yiiksek voltajli teta-delta aktivitesi-
nin izlenebilecegi belirtilmektedir. BOS bulgular1 da
nonspesifiktir, en ¢ok hafif derece mononiikleer ple-
ositoz, hafif protein artig1 (protein miktar1 45 mg/dl’-
den, %10 olguda 100 mg/dl’den fazla), miyelin temel
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proteinde artis, %10’dan azinda intratekal immiinglo-
biilin iiretim artig1 goriiliir. BT bulgular: normal ya da
diffiiz veya fokal kortikal tutulum, beyaz cevherde in-
celme alanlar1 gozlemlenebilir. MRG ¢ok daha duyar-
lidir. Erken MRG erken tam ve tedaviyle iyi sonuglari
hazirlayabilir. T2 sekans MSS alanlarinda artmis yo-
Sunluk (hiperintensite) goriiliir ki bu klinikle uyumlu-
dur. Medulla spinalis T1 agirlikli kesitlerde normal-
ken, T2’de bozukluklar: net izlenir. Akut 6dem, infla-
masyon, demiyelinizasyon daha sik goriiliir. Kontrast
tutulumu gozlemlenir, lezyonlar tipik olarak simetrik
ve bazal ganglion, talamus, ara sira beyin sap1 lokali-
zasyonlu beyaz cevheri tutmakla birlikte nadiren gri
cevher tutulumu da olabilir.

ADEM’in kesin bir tedavisi yoktur. Destekleyici
yaklagimlar yani sira, immiinsupresif (ACTH, IVIG,
plazmaferez, steroidler, Glatriramer) tedavi yontemleri
uygulanmaktadir. Prognozuna bakildiginda; ADEM ol-
gular1 bazen hizli bir sekilde diizelebilir, ancak daha sik
olarak haftalar-aylar icinde diizelme goriiliir. Tam iyi-
lesme oranmi yaklasik %50 olmasia karsin; mortalite
oran1 ise %30’lar dolayindadir. Hiperakut baslangic,
koma, nobetlerin ortaya ¢ikmasi kotii prognozu isaret
eder, iyilesme sonrasi relaps ¢ok nadirdir. Ancak erken
tan1 ve tedavinin prognoza olumlu etkileri barizdir. Kli-
nigimizin yayinladigi, iki akut psikotik tabloyla gelip
ADEM tanis1 konan olgulardan erken tan1 konan 34 ya-
sindaki hastanin ADEM tablosu diizelmis ancak orga-
nik affektif bozukluk tanisiyla klinik takibi siirmekte
iken, tanist gecikmis olan 42 yasindaki hasta kaybedil-
migtir.49.11

ADEM monofazik, enflamatuvar, demiyelinizan,
tipik akut baglangicli bag agrisi, ates, ense sertligi, kon-
flizyon, fokal norolojik bulgular, uyku egiliminden ko-
maya dek degisen biling bozuklariyla karakterize bir
klinik tablodur. Hastalik viral dokiintiilii bir hastalik,
ag1 sonrasi ya da beraberinde ortaya ¢ikabilir. Tam iyi-
lik, sekel ya da 6liimle sonuglanir. Yukarida bahsetme-
ye calistigimiz tipik klinik diginda atipik sunumlar
ozellikle de akut psikiyatrik tablo (akut psikoz, Korsa-
koff, hiperaktivite) ile bagvurularda 6zellikle ani bas-

langicli, psikiyatrik 6ykii olmayan, psikiyatrik belirti-
lerle karsimiza gelen her vakada entoksikasyon, enfek-
siyon, paraenfeksiyoz, norolojik, endokrin, metabolik
bozukluklarin ayirici tanisimin yapilmas: mutlak bir
yaklagim olmali, mevcut olanaklar bu yonde gelistiril-
melidir.

Sonug olarak literatiir gozden gecirildiginde, nadir
olmakla birlikte ADEM akut psikoz tablosuyla ortaya
cikabildigi bildirilmektedir. Psikiyatrik bir hastalik
olarak kendini gosteren norolojik hastaliklarin ayirici
tanisinda, immiin sistemle ilgili durumlar ve 6zellikle
ADEM g6z 6niine alinmalidir.
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