Dicle Tip Dergisi / Dicle Medical Journal

Cilt/ Vol 37, No 2, 157-159

OLGU SUNUMU / CASE REPORT

Mycoplasma pneumoniae enfeksiyonunun yol actig: iki farkh sinir sistemi
komplikasyonu

Two different nervous system complications of mycoplasma pneumoniae
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OZET

Mycoplasma pneumoniae, Ust ve alt solunum yolu in-
feksiyonlarina sebep olan dnemli bir etkendir. Solunum
sistemi disinda da bazi klinik tablo ve komplikasyonlara
yol acabilir. Meningoensefalit, ensefalit, transvers miyelit,
akut dissemine ensefalomiyelit, beyinde infarkt ve Gulli-
an-Barre sendromu etkenin sinir sisteminde sebep oldu-
gu hastaliklar olarak belirtilebilir.

Bu calismada Mycoplasma pneumoniae infeksiyonuna
bagli meningoensefalit ve Gullian-Barre sendromu geli-
sen iki vaka sunulmustur.

Anahtar kelimeler: Mycoplasma pneumoniae, meningo-
ensefalit, Gullian-Barre sendromu

GIRIiS

Mycoplasma pneumoniae, atipik pnémoninin en
onemli etkenidir. Farenjit, krup, bronsiolit, bronsit
ve pndmoni gibi solunum yolu infeksiyonlarina se-
bep olur. Kulugka siiresi 1-3 haftadir. Solunum siste-
mi disinda da bazi klinik tablo ve komplikasyonlara
yol acabilir. Bunlar; sinir sistemi bulgular (menenjit,
meningoensefalit, ensefalit, transvers miyelit, akut
dissemine ensefalomiyelit (ADEM), Gullian-Barre
sendromu (GBS), beyinde infarkt), kalp (kardit, ile-
tim bozukluklar1), sindirim sistemi bulgular1 (hepa-
tit, pankreatit), kan bulgular (otoimmiin hemolitik
anemi, yaygin damar i¢i pihtilasma (DIC), trombo-
sit sayisinda azalma), kas-iskelet sistemi bulgulari
(miyalji, artralji, artrit), deri bulgulan (ekzantem,
Stevens-Johnson sendromu), genitoiiriner sistem
bulgular1 (glomerulonefrit, tubulointerstisyel nefrit)
ve Raynaud fenomeni olarak sayilabilir'-.

Mycoplasma pneumoniae’nin solunum yolu
disinda etkiledigi en énemli bolgelerden biri sinir
sistemidir. Biz de Mycoplasma pneumoniae’nin ne-
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den oldugu meningoensefalit ve GBS tanis1 alan iki
olguyu dikkat ¢ekici olmasi nedeniyle sunduk.

OLGU SUNUMLARI

Olgu 1

On yasinda kiz hasta biling bulanikligi ve nobet
gecirme yakinmasi ile hastanemize bagvurdu. Has-
tanin Oykiisiinden, bes glin once ates, oksiiriik ve
burun akimtisinin bagladig, siniizit denerek amoksi-
silin-klavulanik asit tedavisi verildigi, tedaviye rag-
men ateslerinin devam ettigi, aralikl fiskirir tarzda
kusmalarinin oldugu, giderek bilincinde bozulma
ve uykuya meyilinin gelistigi ve hastanemize bag-
vurdugu giin gozlerinde kayma, sag kol ve bacakta
kasilma tarzinda, giinde 5-6 kez olan ndbetinin ol-
dugu 6grenildi.

Fizik muayenesinde genel durumu iyi degil,
bilinci letarjikti. Pupilleri izokorik, direk/indirek
1s1k refleksi +/+, kas tonusu artmis, derin tendon
refleksleri canli, iki tarafli Babinski belirtisi vardi.
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Hareket kusuru yoktu. Diger fizik muayene bulgu-
lar1 normaldi.

Tam kan saymmi, kan biyokimyasal degerleri
ve beyin omurilik sivist (BOS) incelemesi, akci-
ger grafisi normaldi. Serum mikoplazma IgM (+),
CMYV, EBV, HSV IgM, rubella IgM, toksoplazma
IgM (-) idi. BOS mikoplazma, HSV, CMV ve EBV
IgM (-) bulundu. Cekilen beyin manyetik rezonans
goriintiilemede, ensefalit ile uyumlu olarak T2-agir-
likli1 ve FLAIR goriintiilerde sol temporoparietalde
sinyal artig1 saptandi.

Hasta meningoensefalit 6n tanisi ile yatirildi.
Hastaya seftriakson (100 mg/kg/giin) ve asiklovir
(30 mg/kg/giin) tedavisi baglandi. Hastanin sag yiiz,
kol ve bacakta kismi baglayip yayginlasan ndbet-
lerinin olmas1 sebebiyle difenilhidantoin ve feno-
barbital tedavisi uygulandi. BOS herpes viriis PCR
negatif saptaninca asiklovir tedavisi kesildi. Etken
olarak, Mycoplasma pneumoniae saptanmasi tizeri-
ne klaritromisin (15 mg/kg/giin) tedaviye eklendi.
Takiplerinde ndbeti olmayan hastada sagda hemipa-
rezi gelisti ve bu sekilde taburcu edildi.

Olgu 2

Alt1 yasinda erkek hasta bacaklarinda ve kollarin-
da giigsiizliik yakinmasi ile hastanemize bagvurdu.
Hastanin oykiisiinden, 6-7 giin dnce ates, Oksiiriik
ve bas agrisinin basladig1, siniizit denilerek ampi-
silin sulbaktam tedavisi verilmesiyle sikayetlerinde
azalma oldugu, 2 giin 6nce bacaklarinda giigsiizliik
sikayetinin basladig1 ve giderek yiiriiyemedigi 63-
renildi.

Fizik muayenesinde, vital bulgular1 normaldi.
Genel durumu orta ve bilinci agikti. Bacaklarda ve
distalde daha belirgin olmak iizere dort ekstremitede
kuvvet kayb1 vardi. Derin tendon refleksleri alina-
miyordu. Babinski ve klonus yoktu. Duyu muaye-
nesi dogaldi. Diger sistem muayeneleri normaldi.

Laboratuvar incelemesinde, tam kan sayimi,
biyokimyasal degerleri ve idrar tetkiki normaldi.
BOS incelemesinde; goriinlim berrak, basinci nor-
mal, protein 229 mg/dl, seker 64 mg/dl (es zamanl
kan sekeri 75 mg/dl) ve hiicre yoktu. Serum mikop-
lazma IgM (+), CMV, EBV, HSV IgM ve Campy-
lobacter jejuni (-) idi. BOS mikoplazma IgM, CMV,
EBYV, HSV IgM (-) saptandi. Yapilan elektromiye-
lografide motor iletim yavaglamasi yani sira, motor
sinirlerde ileti bloklar1 ve F dalgalarinin kayb1 mev-

cuttu. EMG incelemesi akut inflamatuar demiyeli-
nizan polindropati (AIDP) uyumlu idi.

Hastada GBS diistiniildii. 400 mg/kg/giin do-
zunda damar i¢i immunglobulin (IVIG) 5 giin veril-
di. Mycoplasma pneumoniae infeksiyonu i¢in kla-
ritromisin (15 mg/kg/giin) tedaviye eklendi. Teda-
vinin besinci giiniinde refleksleri alinan ve onuncu
giiniinde destekli yiiriiyebilen hasta taburcu edildi.

TARTISMA

Mycoplasma pneumoniae iist ve alt solunum yolu
infeksiyonlar1 diginda, akciger diginda en sik sinir
sistemini etkiler. Sinir sistemi komplikasyonla-
r1 arasinda menenjit, meningoensefalit, ensefalit,
transvers miyelit, beyinde infarkt, ADEM ve GBS
yer almaktadir®’.

Mycoplasma pneumoniae infeksiyonu 5-10
yaslarinda sik olmasina karsin, hastalik daha kiigiik
cocuklarda da goriilebilir. Mycoplasma pneumoniae
infeksiyonunun sebep oldugu ensefalite bagli bul-
gular degiskendir.

Tanida ensefalit klinigi oncesi hastalarda solu-
num yolu infeksiyon belirtileri ile birlikte akciger
grafisinde kismi infiltrasyon, peribronsial kalinlas-
ma olmasi etiyolojide Mycoplasma pneumoniae
diisiindiirmektedir. Ancak hastalarin bir kisminda
klinik ve radyolojik olarak solunum yolu infeksiyo-
nu saptanamamakta veya oykiisii alinamamaktadir®.
Hastamizda ensefalit bulgular1 6ncesinde solunum
sistemine ait bulgularin oldugu saptanmustir.

Mycoplasma pneumoniae ensefaliti patogene-
zinde. mikroorganizmanin santral sinir sistemini
direkt invazyonu veya otoimmiinitenin rol oynadi-
&1 ileri siirlilmektedir. Solunum yolu infeksiyonunu
takiben kisa siirede ndrolojik bulgularm ¢ikmasi
ve BOS’da Mycoplasma pneumoniae’nin izole
edilmesi mikroorganizmanin direkt invazyonunu
desteklerken, bazi olgularda bu siirenin daha uzun
olmasi, serum, BOS ve bogaz siiriintii 6rneklerin-
de mikroorganizmanin gosterilememesi otoimmiin
mekanizmay1 desteklemektedir?.

Mycoplasma pneumoniae ensefaliti tedavisi
de halen tartigmalidir. Antibiyotik tedavisinin etki-
li oldugunu gdsteren ¢aligmalarin yani sira etkisiz
oldugunu bildiren ¢aligmalar da bulunmaktadirs.
Mycoplasma pneumoniae ensefalitinde prognoz
genelde katiidiir. Yapilan ¢aligmalarda norolojik se-
kel oranmi %18-27, mortalite oran1 ise %7-8 ola-
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rak bildirilmistir>**. Ensefalit nedeniyle izledigimiz
hastada sag hemiparezi seklinde nérolojik sekel ge-
lisimi mevcuttu.

Gullian-Barre sendromu ise, siklikla bir solu-
num veya sindirim sistemi infeksiyonunu takiben
gelisen polindropatidir. GBS hastalarinda yapilan
calismalarda etyolojide %?2-6 oraninda Mycoplas-
ma pneumoniae bildirilmistir>'°.

Bizim vakada tani i¢in gerekli bulgulardan her
iki kol ve bacakta ilerleyici motor giigsiizliik, aref-
leksi ve taniy1 giiclii sekilde destekleyen diger belir-
tilerin olmasi ile GBS tanis1 konmustur. Ayrica GBS
tan1 kriterleri arasinda bulunan albiimiinositolojik
disosiasyon bulgusu da mevcut olup, yapilan EMG
ile AIDP formu saptanmustir.

Gullian-Barre sendromunun etiyopatogene-
zi kesin olarak bilinmemesine karsilik gegirilmis
bakteriyel veya virlitik enfeksiyonun baglattig
otoimmiin bir hastalik oldugu yaygin olarak kabul
edilmektedir'®'". Immiin olaym baslamasin1 tetikle-
yen mikoplazma infeksiyon ajaninin epitoplariin
periferik sinir dokusu ile benzerlik gostermesidir.
Mikoplazmaya kars1 olugsmus antikorlarin periferik
sinir antijenleri ile temas etmesine, komplemanin
olaya karigmasi ile demiyelinizasyon ve akson ha-
sarin gelistigi bildirilmektedir.

Gullian-Barre sendromu’nun tedavisinde [VIG,
normal veya yliksek dozlarda kortikosteroidler, di-
ger immunosupressif ajanlar verilmektedir'®. Ayri-
ca plazma degisimi uygulamasi ile de iyi sonuglar
alinmugtir”. Vakamizda IVIG tedavisi uygulanmis
ve tedaviye yanit alinmistir.

Mycoplasma pneumoniae ensefalitinin tanisi
serum veya BOS’da antikor tayini, bogaz siiriintiisii
ve BOS’da PCR ve kiiltiir ¢alismalari ile konulmak-
tadir. BOS ve bogaz siiriintii 6rneklerinde Mycop-
lasma pneumoniae gosterilmesi i¢in daha hassas ve
kisa siirede sonu¢lanan PCR onerilmektedir®. Has-
talarimizda PCR c¢alismasi yapilamamistir ancak
Mycoplasma pneumoniae ensefaliti ve GBS tanisi,

solunum yolu infeksiyon bulgularinin olmasi, se-
rum Mycoplasma pneumoniae IgM pozitifliginin
yani sira diger bakilan virlis IgM degerlerinin nega-
tif bulunmasi ile konulmustur.

Sonu¢ olarak Mycoplasma pneumoniae, ¢o-
cukluk ¢aginda hem ensefalit, hem de GBS’ ’nun te-
davi edilebilir ve sik goriilen bir etkeni olarak akla
gelmelidir.
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