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Katatonik Belirtilerle Baflvuran Bir ADEM
Olgusu SunumuHH

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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Yeni ortaya ç›kan psikiyatrik belirtilerle baflvuran hastalar-
da organik nedenlerin ayr›c› tan›s› çok önemlidir. Bir çok
nörolojik ve dahili bozukluk; hastal›¤›n bafllang›ç dönemin-
de bir psikiyatrik bozukluk gibi davranabilir. Bu yaz›da ani
bafllayan mutizm, idrar ve gaita kaç›rma, yeme ve konufl-
ma reddi, balmumu esnekli¤i ile baflvuran ve katatoni tan›-
s› ile yat›r›larak takip edilen daha sonra ADEM (akut disse-
mine ensefalomiyelit) tan›s› konan 25 yafl›nda erkek hasta
sunulmufl, psikiyatrik tablo ile ortaya ç›kan ADEM
hakk›ndaki yaz›lar gözden geçirilmifltir. 
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Girifl

ADEM (akut dissemine ensefalomiyelit), merkezi
sinir sisteminin (MSS) nadir görülen multifokal infla-
matuvar demiyelinizan bir hastal›¤›d›r. Klinik tablo,
para-tetraparezi/pleji, monofazik atak, nöbet, koma,
multifokal nörolojik bulgular› da içeren yayg›n MSS
bulgular› ile ortaya ç›kar. Akut psikiyatrik bulgularla
ortaya ç›kmas› nadirdir. Bu yaz›da ani bafllayan mu-
tizm, idrar ve gaita kaç›rma, yeme - konuflma reddi,
stereotipik el kol hareketleriyle gelen, "katatonik send-
rom" ön tan›s› konan 25 yafl›nda erkek hasta sunulmufl-
tur. Psikiyatrik tablo ile ortaya ç›kan ve ADEM tan›s›
konan yay›nlar gözden geçirilmifltir. Sonuç olarak
"Atipik psikiyatrik" belirtilerle baflvuran hastalar›n
ay›r›ca tan›s›nda ADEM mutlaka göz önünde tutulma-
l›d›r.

Olgu Sunumu

Ö. T. 25 yafl›nda, erkek, ilkokul mezunu, tekstil
fabrikas›nda iflçi, evli ve bir çocuk sahibi. Acil psiki-
yatri poliklini¤ine yak›nlar› eflli¤inde getirilen hastan›n
yak›nlar›nca ifade edilen; yememe, içmeme, konuflma-
ma, idrar ve gaitas›n› alt›na yapma, anlams›z el kol ha-
reketleri biçiminde belirtileri var. Yak›nmalar› hasta-
neye baflvurusundan üç gün önce iflyerinde yemek yer-
ken aniden garip el kol hareketleri, bak›fllar›nda tuhaf-
l›k, sonras›nda idrar›n› alt›na yapma, ard›ndan konufl-
mama fleklinde bafllam›fl. Ondan sonra yememe, içme-
me, konuflmama, idrar ve gaitas›n› alt›na yapma belir-
tileri hastaneye getirilene kadar devam etmifl. Son dö-
nemde herhangi bir psikososyal stres etkeni, ifltahs›z-
l›k, kilo kayb›, içe kapanma, ateflli hastal›k, afl› tarif
edilmiyor.

Özgeçmiflinde 1.5 y›l ve 6 ay önce üst solunum yo-
lu enfeksiyonu (ÜSYE) öyküsü mevcut. Sigara, alkol
ve madde kullan›m› yok. Soygeçmiflinde herhangi bir
özellik yok.

Ruhsal de¤erlendirmesinde; genç, genel görünümü
kaflektik, yafl›nda gösteriyor, görünür fizik kusuru yok,
öz bak›m› azalm›fl, dinleyici, yüz ifadesi apatik, ilgisiz,
mutistik, negativistik, psikomotor retardasyonu, bal-
mumu esnekli¤i mevcut (hasta mutistik oldu¤u için
ruhsal muayenenin di¤er bileflenleri de¤erlendirileme-
di). Bu klinikle gelen hastan›n acil dahili ve nörolojik
patolojisi saptanamay›p, kraniyal tomografi (BT) nor-
mal gelmesi üzerine “Katotonik Sendrom” ön tan›s›yla
ay›r›c› tan› ve tedavi amac› ile klini¤imize yat›r›ld›.
‹leri tetkik olarak; elektroensefalografi (EEG), krani-

yal magnetik rezonans (MRG) ve lomber ponksiyon
(LP) planland›. Hastan›n klinikte ilk rutin de¤erlendir-
mesinde lökosit say›s› 12.100’dü. Bunun d›fl›nda pato-
lojik bir laboratuvar bulgusu saptanmad›. Hastaya LP
ilk denemede yap›lamad›, bu ba¤lamda intaniye tara-
f›ndan seftriakson 1 gr/gün baflland›. Daha sonraki de-
nemede LP yap›ld›. BOS bulgular› normal (glikoz 88,
laktat dehidrogenez (LDH) 116, protein 64, %80’i es-
ki olmak üzere bol eritrosit (travmatik) olarak geldi.
‹mmünglobülin G (IgG) indeksi, oligoklonal bant nor-
mal olarak geldi. Bakteriyel, fungal, viral enfeksiyon
klinik ve laboratuvar bulgular› saptanmad›. VDRL (ve-
nereal disease research laboratory) testi, herpessimp-
leks virüs (HSV), sitomegalovirüs (CMV), Epshtein-
Barr (EBV), hepatit C virüs (HCV), insan immun yet-
mezlik virüsü (HIV), mikopazma, brusella enfeksiyo-
nuna yönelik bir bulgu saptanmad›. Hastada Wilson
yönünden serum bak›r (Cu), seruloplazmin düzeyi nor-
mal olarak geldi. Elektroensefalografide (EEG) sereb-
ral biyoaktivitede 1 beta bozukluk, hafif derecede epi-
leptiform aktivite saptand›. Kranial MRG bilateral
frontopariyetalde derin beyaz cevherde insulada, sub-
kortikal beyaz cevherde ADEM’le uyumlu sinyal de¤i-
fliklikleri, yayg›n serebral ödem, serebellar tonsiller
herniasyon olarak raporlanmas› üzerine hasta nöroloji
klini¤ine devredilip mega doz steroid tedavisine al›nd›.
Hasta yaklafl›k 180 gün nöroloji klini¤inde takibi son-
ras› kaybedildi.

Tart›flma

Katatoni ilk kez 1874’de Karl Kahlboum taraf›ndan
bir sendrom olarak tan›mlanm›fl olan, psikomotor belir-
tilerin ön planda oldu¤u ya azalm›fl motor belirtiler ya
da artm›fl psikomotor etkinlik veya bu iki özelli¤in bir-
biri ard›nca de¤iflimiyle kendini gösteren, etiyolojileri
farkl› olmas›na ra¤men klinik özellikleri benzer olan bu
nedenle "sendrom" olarak de¤erlendirilen bir klinik
tablodur.1,3

Katatoni DSM’de; genel t›bbi duruma ba¤l›, flizof-
reni, bipolar ya da majör depresif bozuklu¤un alt tipi
olarak yer al›r.

Katatoni’nin DSM IV’e göre tan› kriterleri; Afla¤›-
daki belirtilerden en az ikisinin klini¤e egemen oldu¤u
tablodur.2

1. Katalepsi (Balmumu esnekli¤i de içinde olmak üze-
re) ya da stupor ile belirlendi¤i üzere motor hareket-
sizlik
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2. Afl›r› motor aktivite (aç›kça amaçs›z ve d›fl uyaran-
lardan etkilenmeyen)

3. Afl›r› negativizm (hareket ettirmeye yönelik tüm yö-
nermelere aç›kça amaçs›z bir direnç gösterme ya da
hareket ettirmeye yönelik giriflimlere karfl› rijid pos-
türü sürdürme) ya da mutizm

4. Postür alma (istemli olarak uygunsuz ya da bizar
postürler alma), basmakal›p hareketler ya da belir-
gin grimas›n olmas› ile belirlendi¤i üzere istemli
davran›fllarda acayipliklerin olmas›

5. Ekolali ya da ekopraksi

Klasik semptomlar mutizm, stupor, manyerizm, ne-
gativizm, sterotipi, fleksibilitias serea, ekolali, ekoprak-
si, iliflkili davran›fllar; verbijerasyon, tekrarlay›c› a¤›z,
çene; göz hareketleri, koreo-atetoid hareketler, sallan-
ma, omuz silkmedir.

Katatonik sendromda etiyoloji

Katatonik sendromun temelinde psikiyatrik ve fi-
ziksel hastal›klar olmak üzere iki temel bozukluk grubu
yer almaktad›r. Psikiyatrik bozukluklar; majör afektif
bozukluklar, flizofreni, konversiyon bozuklu¤u ve diso-
siyatif bozukluklard›r.

Organik nedenler olarak; entoksikasyonlar (nöro-
lepti¤e ba¤l› durumlar, karbonmonoksit, fenilsiklidin,
halüsinojenler, inhalanlar, organik flor, alkol, steroid
zehirlenmeleri), nörolojik bozukluklar (ensefalitler,
Parkinson ve di¤er bazal ganglion bozukluklar›, fron-
tal ve temporal lob lezyonlar›, III. vetrikül tümörleri,
beyin sap› lezyonlar›), metabolik bozukluklar (hepatik
ensefalopati, hiperkalsemi, diabetik ketoasidoz, pelleg-
ra, akut intermitant porfiria), tifo atefli, lupus eritama-
tozis, enfeksiyon hastal›klar› say›labilecek belli bafll›
nedenlerdir.1 Ayr›ca katatoninin letal katatoni, nöro-
leptik malign sendrom, periyodik katatoni, toksik sero-
tonin sendrom gibi görülebilen klinik varyantlar› var-
d›r.1,3

ADEM monofazik karakterde, beyin ve spinal kor-
dun akut inflamatuvar demiyelizan, immün sistemde
bozukluk yaratan, mortalite oran› %5-30 olan, viral en-
feksiyon riskinin yüksek oldu¤u çocuk ve genç eriflkin-
lerde görülen, miyelinizasyonun tamamlanmamas› ne-
deniyle 2-3 yafltan küçüklerde çok nadir ortaya ç›kan
bir nörolojik tablodur. Genelde sistemik viral enfeksi-
yondan bir-iki gün ile haftalar sonra ortaya ç›kar. Ço¤u
olgu k›zam›k, suçiçe¤i, çiçek, k›zam›kç›k gibi döküntü-
lü hastal›klar ya da kuduz, suçiçe¤i vb. afl›larla ilgilidir.

Hastal›k klinik bafllang›c›na göre; enfeksiyon sonras›,
enfeksiyon s›ras› veya afl› sonras› olarak tan›mlan›r. En
fazla iliflkilendirildi¤i enfeksiyon nonspesifik ÜSYE,
afl› ise suçiçe¤i afl›s›d›r. Perivasküler miyelinoklasis,
perivenüler ensefalit ve akut demiyelinizan ensefalomi-
yelit patolojik tablolar› "ADEM" olarak adland›r›-
l›r.4,5,6,7

Tipik klinik itibariyle akut multifokal nörolojik bir
bozukluk olup; koma, uykuya e¤ilim, nöbetler, beyin,
spinal kord, optik sinirle ilgili multifokal nörolojik
bulgularla giden yayg›n MSS bozuklu¤udur. Para-tet-
ra parezi/pleji, duyu kayb›, nörojenik mesane ve se-
rebral fonksiyon bozuklu¤u görülür. Genellikle bafla¤-
r›s›, atefl, bafl dönmesi, kusma, mental bozuklu¤un efl-
lik etti¤i prodromal dönem vard›r. Bazen günlerce sü-
rebilen atefl, malazi, miyalji görülebilir. Bafllang›ç dö-
nemi subakut viral ensefalitle kar›flabilir. Klinik
spektrum oldukça genifltir. Büyük defisitler günler
sonra ortaya ç›kar. Önde gelen enfeksiyonu takiben
geliflen fokal nörolojik bozukluklardan sonra yap›lan
BOS analizinde hücre ve protein art›fl› ve MRG’de
multifokal beyaz cevher tutulumunun saptanmas›yla
tan› konulur.4,5,6,7,8

Ço¤u kez tabloya akut nörolojik anormallikler ha-
kim olmakla birlikte atipik sunumlar da mevcuttur.
Olgular bazen subakut sklerozan panensefaliti
(SSPE), beyin tümörü, kitle etkisi yapan soliter lez-
yonlar› and›ran klinik görünümlerle gelebilir. Akut
psikiyatrik sendrom da nadir atipik sunumlardand›r.
Literatürde bir izole akut Korsakoff sendromu, alt›s›
eriflkin, bir tanesi adolesan toplam yedi akut psikoz,
iki çocukta dikkat eksikli¤i ve agresivite ile ortaya ç›-
kan ADEM tablosundan söz edilmektedir.5 Ayr›ca kli-
ni¤imizde de 34 ve 42 yafllar›nda akut psikotik tabloy-
la baflvuran ve ADEM tan›s› konan iki bayan hasta ol-
mufltur.9 Matsuda ve arkadafllar› 63 yafl›nda ciddi dep-
resyonla gelen ve ADEM tan›s› konan bir olgu sunu-
mu yapm›flt›r.10

Hastal›¤›n tan›s›nda biyopsi genelde yard›mc› olsa
da nadiren gerek duyulur. Tan›ya elektrofizyolojik
testler, BOS analizi, beyin görüntüleme yöntemleri
yard›mc›d›r. Bu bozuklukta çok fazla EEG çal›fl›lma-
m›fl olmakla birlikte orta düzeyden a¤›r düzeye kadar
de¤iflebilen yayg›n yüksek voltajl› teta-delta aktivitesi-
nin izlenebilece¤i belirtilmektedir. BOS bulgular› da
nonspesifiktir, en çok hafif derece mononükleer ple-
ositoz, hafif protein art›fl› (protein miktar› 45 mg/dl’-
den, %10 olguda 100 mg/dl’den fazla), miyelin temel



3388 Nöropsikiyatri Arflivi, Cilt 42, Say› 1-2-3-4, 2005

proteinde art›fl, %10’dan az›nda intratekal immünglo-
bülin üretim art›fl› görülür. BT bulgular› normal ya da
diffüz veya fokal kortikal tutulum, beyaz cevherde in-
celme alanlar› gözlemlenebilir. MRG çok daha duyar-
l›d›r. Erken MRG erken tan› ve tedaviyle iyi sonuçlar›
haz›rlayabilir. T2 sekans MSS alanlar›nda artm›fl yo-
¤unluk (hiperintensite) görülür ki bu klinikle uyumlu-
dur. Medulla spinalis T1 a¤›rl›kl› kesitlerde normal-
ken, T2’de bozukluklar› net izlenir. Akut ödem, infla-
masyon, demiyelinizasyon daha s›k görülür. Kontrast
tutulumu gözlemlenir, lezyonlar tipik olarak simetrik
ve bazal ganglion, talamus, ara s›ra beyin sap› lokali-
zasyonlu beyaz cevheri tutmakla birlikte nadiren gri
cevher tutulumu da olabilir.

ADEM’in kesin bir tedavisi yoktur. Destekleyici
yaklafl›mlar yan› s›ra, immünsupresif (ACTH, IVIG,
plazmaferez, steroidler, Glatriramer) tedavi yöntemleri
uygulanmaktad›r. Prognozuna bak›ld›¤›nda; ADEM ol-
gular› bazen h›zl› bir flekilde düzelebilir, ancak daha s›k
olarak haftalar-aylar içinde düzelme görülür. Tam iyi-
leflme oran› yaklafl›k %50 olmas›na karfl›n; mortalite
oran› ise %30’lar dolay›ndad›r. Hiperakut bafllang›ç,
koma, nöbetlerin ortaya ç›kmas› kötü prognozu iflaret
eder, iyileflme sonras› relaps çok nadirdir. Ancak erken
tan› ve tedavinin prognoza olumlu etkileri barizdir. Kli-
ni¤imizin yay›nlad›¤›, iki akut psikotik tabloyla gelip
ADEM tan›s› konan olgulardan erken tan› konan 34 ya-
fl›ndaki hastan›n ADEM tablosu düzelmifl ancak orga-
nik affektif bozukluk tan›s›yla klinik takibi sürmekte
iken, tan›s› gecikmifl olan 42 yafl›ndaki hasta kaybedil-
mifltir.4,9,11

ADEM monofazik, enflamatuvar, demiyelinizan,
tipik akut bafllang›çl› bafl a¤r›s›, atefl, ense sertli¤i, kon-
füzyon, fokal nörolojik bulgular, uyku e¤iliminden ko-
maya dek de¤iflen bilinç bozuklar›yla karakterize bir
klinik tablodur. Hastal›k viral döküntülü bir hastal›k,
afl› sonras› ya da beraberinde ortaya ç›kabilir. Tam iyi-
lik, sekel ya da ölümle sonuçlan›r. Yukar›da bahsetme-
ye çal›flt›¤›m›z tipik klinik d›fl›nda atipik sunumlar
özellikle de akut psikiyatrik tablo (akut psikoz, Korsa-
koff, hiperaktivite) ile baflvurularda özellikle ani bafl-

lang›çl›, psikiyatrik öykü olmayan, psikiyatrik belirti-
lerle karfl›m›za gelen her vakada entoksikasyon, enfek-
siyon, paraenfeksiyöz, nörolojik, endokrin, metabolik
bozukluklar›n ay›r›c› tan›s›n›n yap›lmas› mutlak bir
yaklafl›m olmal›, mevcut olanaklar bu yönde gelifltiril-
melidir.

Sonuç olarak literatür gözden geçirildi¤inde, nadir
olmakla birlikte ADEM akut psikoz tablosuyla ortaya
ç›kabildi¤i bildirilmektedir. Psikiyatrik bir hastal›k
olarak kendini gösteren nörolojik hastal›klar›n ay›r›c›
tan›s›nda, immün sistemle ilgili durumlar ve özellikle
ADEM göz önüne al›nmal›d›r.

Kaynaklar

1. Stober G, Genetic predisposition and enviromental causes in
periodic and systemic catatonia. Arch Psychiatry Clin Neurosci

2001;251: 121-4.

2. Amerikan Psikiyatri Birli¤i (2001) Psikiyatride Hastal›klar›n
Tan›mlanmas› ve S›n›fland›r›lmas› El Kitab›. Yeniden gözden
geçirilmifl 4. bask› (DSM-IV TR). Amerikan Psikiyatri Birli¤i,
Washington DC, 2000 (Çev E. Köro¤lu) Ankara. Hekimler
Yay›n Birli¤i.

3. Kaplan HI, Saddock BJ. Comprehensive textbook of
Psychiatry/VII. Baltimore: Williams Wilkins 2000.  

4. Garg RK. Acute disseminated encephalomyelitis Postgrad Med

J 2003; 79(927): 11-17. 

5.  Nasr JT, Andriola MR, Coyle PK. ADEM: literature review and
case report of acute psychosis presentation. Pediatr Neurol 2000;
22: 8-18

6. Rosebush PI, Garside S, Levinssson AJ ve ark. The neuropsy-
chiatry of adult-onset adrenoleukodystrophy. J Neuropsychiatry

Clin Neurosci 1999; 11(3): 315-27. 

7. Dale RC. Acute disseminated encephalomyelitis. Semin Pediatr

Infect Dis 2003; 14(2): 90-5.

8. Finsterer J, Grass R, Mamoli B. Immunoglobulins in acute,
parainfectious, disseminated ensephalo-myelitis. Clin

Neuropharmacol 1998; 21: 258-61.

9. N. Dilbaz ve ark. Akut Psikotik Poster Bildirimi, 37. Ulusal
Psikiyatri Kongresi, 2001.

10. Matsuda M, Miki J, Tabata K, Ikeda S. Severe depression as an
initial symptom in an elderly patient with acute disseminated
encephalomyelitis. Intern Med 2001; 40(11): 1149-53.

11. Kleiman M, Brunquell P. Acute disseminated encephalomyelits:
response to intravenous immunglobulin. J Child Neurol 1995;
10: 481-3.


