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Cases: A Single Center Experience and
Review of the Literature

oz

Amag:

Akut transvers Miyelit (ATM), omuriligin idiyopatik veya kordda kompresyon olmaksizin bir
enfeksiyon veya sistemik hastaliga ikincil olarak fokal enflamasyonudur. Omuriligin tam veya
kismi tutulum derecesine gore ekstremitelerde giigsiizlilk, duyu kusuru, mesane ve rektumun
otonomik bozuklugu ile karakterize akut veya subakut bir klinik tablo goriiliir.

Gerecg ve Yontemler:

Bu ¢aligmada klinigimizde yatarak izlenen 35 akut transvers miyelit hastasinin dosyast retros-
pektif olarak incelendi. Dejeneratif omurilik kompresyonuna yol acan kompresif miyelopati ve
intramediiller neoplazili olgular ile bilinen Multiple Skleroz tanist olup miyelit epizodu ile
bagvuran olgular ¢alismaya dahil edilmedi. Hastalarin %31,4’{inde idiyopatik akut transvers
miyelit saptanirken, %68,6’sinda etiyolojik taniya ulasildi. Hastalar idiyopatik ATM olgulart ile
idiyopatik olmayan ATM olgulari seklinde iki gruba ayrilarak gruplar aras1 demografik ve klinik
ozellikler, BOS inceleme sonuglari ve spinal MRG bulgulari karsilastirildi.

Bulgular:

Idiyopatik ATM’li grubun yas ortalamasi idiyopatik olmayan ATM grubuna gére istatistiksel
olarak anlaml diizeyde diisiik, ortalama semptom siiresi daha kisa bulundu. Miyelit klinik bulgu-
lar1 agisindan her iki grup arasinda istatistiksel anlamli bir farklilik saptanmadi. Oligoklonal band
(OKB) pozitifligi idiyopatik olmayan ATM’li 5 hastada tespit edildi. Torakal omurilik yerlesimi
her iki grupta da en sik goriildii. Ancak lezyon yerlesimi agisindan gruplar arasinda anlamlt
istatistiksel farklilik saptanmadi. Uzun segment tutulum idiyopatik olmayan ATM grubunda
%66,66 oraninda, idiyopatik ATM grubunda ise %27,27 oraninda goriilmiis olup MRG’de
tutulan segment bulgulari agisindan her iki grup arasinda anlamli istatistiksel farklilik saptandi.

Sonug:
Transvers Miyelit nadir bir durum olmasina ragmen klinik tablo nérolojik bir acil durumdur ve
pratik hizli bir yaklasim, spesifik etiyolojiye ve uygun tedaviye yonelik ipuglarini ortaya koyar.

Anahtar Kelimeler:
Akut Transvers Miyelit, Omurilik, inflamasyon, Noromiyelitis Optika, Multiple Skleroz
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ABSTRACT

Objective:

Acute Transverse Myelitis is the focal inflammation of the
spinal cord either idiopathic or secondary to an infection or
systemic disease without the compression of the cord. Acute
or subacute clinical presentation with sensory level, weak-
ness of the extremities, and autonomic invovement of the
bladder and rectum can be seen completely or partially in

accordance with the degree of involvement of the spinal cord.

Material and Methods:

In this retrospective study consisting of 35 ATM cases,
idiopathic ATM was detected in 31.4% of the patients, and
etiological diagnosis was provided in 68.6% of them. Demo-
graphic and clinical characteristics, CSF examination results,
and spinal MRI findings were compared between idiopathic
and non-idiopathic ATM groups.

Results:

The mean age of the group with idiopathic ATM was statisti-
cally significantly lower than the non-idiopathic ATM group
and the mean symptom duration was shorter. There was no
statistically significant difference between the two groups in
terms of myelitis clinical findings. Thoracic spinal cord
location was the most common in both groups. However, no
statistically significant difference was found between the
groups in terms of lesion location. Long segment involve-
ment was observed in 66.66% of the non-idiopathic ATM
group and 27.27% in the idiopathic ATM group, and a signifi-
cant statistical difference was found between both groups in
terms of segment findings on MRI.

Conclusion:

Although Transverse Myelitis is a rare condition, the clinical
picture is a neurological emergency and a quick practical
approach provides clues to the specific etiology and appropri-
ate treatment.

Key Words:
Acute Transverse Myelitis, Spinal cord, Inflammation,
Neuromyelitis Optica, Multiple Sclerosis

GIRIS

Akut tansvers miyelit (ATM) akut veya subakut omurilik
disfonksiyonu ile karakterize, paraparezi, duyu kusuru,
lezyon seviyesi altinda mesane, bagirsak ve cinsel islev bo-
zukluklari ile sonuglanan heterojen bir sendromu igermekte-
dir. Idiyopatik veya sekonder olabilen akut transvers
miyelitte akut veya subakut omurilik disfonksiyonu ortaya
¢ikar. Sekonder nedenleri arasinda enfeksiy6z, parancoplas-
tik, vaskiler, toksik, sistemik otoimmiin bozukluklar ve
edinilmis demiyelinizan hastaliklar bulunmaktadir (1-3).
Noromiyelitis optika (NMO) veya nadiren tipik Multipl
Skleroz (MS) gibi santral sinir sisteminin demiyelinizan
hastaliginin bir pargasi olarak da ortaya ¢ikabilmektedir (4).
Teshis, sendromun klinik olarak taninmasi, inflamasyonun
laboratuvar ve goriintiileme calismalariyla dogrulanmasina
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dayanir. Tiim bilinen nedenler dislandiginda hastalik ‘idiyo-
patik ATM’ olarak adlandirilmaktadir. Son yillarda NMO gibi
hastaliklarin taninirhigmin artmasiyla idiyopatik ATM tani
siklig1 daha az tespit edilmeye baslanmistir. Agir engellilige
neden oldugu i¢in inflamatuar miyelopatinin hizl bir sekilde
taninmasi, yonetim-tedavi plan1 acgisindan kritik Oneme
sahiptir (5-7).

Bu calismada ATM’ye neden olabilecek c¢esitli hastalik
nedenleri ve bunlarin belirgin ayirt edici 6zelliklerinin
arastiritlmast amaglanmigtir. Bu amag¢ dogrultusunda idiyopa-
tik transvers miyelit ile diger etiyolojilerden kaynaklanan
miyelit arasindaki farklarin analiz edilmesi hedeflenmistir.

GEREC ve YONTEMLER

Istanbul Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi Noroloji
kliniginde, Ocak 2015 ve Ocak 2021 tarihleri arasinda trans-
vers miyelit tanisiyla yatarak izlenen 18-75 yas arasi
olgularin dosyalar1 retrospektif olarak incelendi. Dejeneratif
omurilik hastaligma yol acan basitya bagli miyelopati ve
intramediiller neoplazi ile bilinen MS tanist olup miyelit
epizodu ile basvuran olgular ¢aligma dis1 birakildi. ilk atak
transvers miyelit tablosu olan MS hastalar1 ¢aligmaya alindi.
Demografik  veriler, semptom siiresi (semptomlarin
baslangicindan hastane bagvurusu arasinda gegen zaman),
akut veya subakut baslangic sekli, klinik bulgular kayit altina
alindi. Miyelit bulgulari, kuadriparezi, paraparezi, duysal,
motor bulgular, tam veya kismi tutulum varligi, sfinkter
disfonksiyonu not edildi. Lomber ponksiyon yapilan hasta-
larin protein seviyesi, hiicre artigi, oligoklonal band (OKB)
pozitifligi, immun globiilin G (IgG) indeksi, viral seroloji
gibi Beyin Omurilik Sivist (BOS) inceleme sonuglari analiz
edildi. Vaskulit markerlar1 ve serolojik testler gibi laboratuvar
sonuglar1 dosyalarindan kayit altina alindi. Gergeklestirilen
viral serolojiler arasinda sunlar vardi: Insan bagisiklik yet-
mezligi viriisi (Human Immunodeficiency Virus; HIV),
Sitomegaloviriis (CMV), Hepatit A, B, C, Herpes Simpleks
virlisii (HSV) 1 ve 2, Varisella Zoster virlisii (VZV). Ardigik
testlerde IgM olusumu ve/veya dort veya daha fazla IgG
seviyesinde artis, pozitif viral seroloji olarak kabul edildi.
Hastalarin manyetik rezonans goriintiileme (MRG) sonuclar1
gozden gecirildi. Sagittal spinal MRG’de ii¢ vertebral
segmentten daha uzun T2 hiperintens lezyonlar uzun segment
tutulum, {i¢ vertebral segmentten daha kisa omurilik lezyon-
lar1 kisa segment tutulum olarak belirlendi. Lezyonlarin
medulla spinaliste longitudinal ve transvers diizlemde
yerlesimi, anatomik tutulum bdlgesi not edildi. Lezyonlarin
sayisi, sagittal diizlemde omurilik i¢inde uzunlamasina
uzantilari, sagittal diizlemde (servikal, torasik ve lomber) ve
aksiyal diizlemde (santral, lateral, tim spinal) lokalizasyon-
lar1 degerlendirildi. NMO tanist i¢in aquoporin 4 A(QP4) IgG
testi yapildi. NMO tanis1 2015 Wingerchuck ve
arkadaslarinin uzlas1 kriterlerine gére konuldu (8). MS tanist
icin 2018 McDonald kriterleri uygulandi (9). Hastalar etiyo-
lojisinde herhangi bir neden saptanmayan idiyopatik trans-
vers miyelit (1IATM) olgular1 ile enfeksiydz, vaskiiler,
inflamatuar, demiyelinizan patolojiler saptanan idiyopatik
olmayan transvers miyelit (i0ATM) olgular1 seklinde iki
gruba ayrilarak, gruplar arasi 6zellikler karsilastirildi.
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Istatistiksel analizler SPSS (Statistical Packag for the Social
Sciences) 22.0 istatistik paket programi kullanilarak yapildi.
Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov
testi ile belirlendi. Tanimlayic1 Ozet istatistikler stirekli
degiskenler i¢in ortalama (minimum-maksimum ve SD) ve
kategorik degiskenler icin frekans ve yiizde olarak belirtildi.
Kategorik veriler arasindaki iliski ki kare testi ile degerlendi-
rildi. Tki bagimsiz grubun ortalamalarmin karsilastirilmasin-
da normal dagilima uygun verilerde Student t testi; normal
dagilima uygun olmayan verilerde Mann-Whitney U testi
kullanilds. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul
edildi.

Caligma i¢in Prof. Dr. Cemil Tagcioglu Sehir Hastanesi yerel
etik komitesinden etik kurul onayr alindi (12.01.2021-7).
Calisma Helsinki bildirgesi ilkelerine ve iyi uygulamalar
kilavuzlarina, Arastirma ve Yayin Etigine uygun olarak
yapildi. Calismanin yapilacag ilgili kurumdan gerekli izin
alinmistir.

BULGULAR

Caligmaya 18-75 yas araligindaki 20’si kadin, 15’1 erkek
toplam 35 hasta dahil edildi. Hastalarin %31,4’iinde iATM
saptanirken, %68,6’sinda etiyolojik tantya ulasildi. Bunlar-
dan ilk parsiyel miyelit epizodu ile bagvuran dort olguda
(%11,4) MS tanist izlemde konuldu. NMO tanist 7 olguya
(%20) konuldu. Diger taraftan 7 olguda (%20) infeksiyona
baglit ATM saptanmis olup bunlardan iki olguda (%5,7) HSV
tip 2, iki olguda (%5,7) HIV, bir olguda (%2,9) CMYV, iki
olguda (%35,7) tiiberkiiloz tespit edildi. Hastalarin %8,6’sinda
(n=3) iskemik ATM, %2,9’unda (n=1) spinal dural arteriy-
ovenoz fistiil saptandi. Daha 6nce bilinen otoimmiin hastalik
tanist olmayan ATM’li bir olgu (%2,9) Sistemik Lupus
eritematozus (SLE), 1 olgu (%2,9) Sjogren sendromu ile
iligkiliydi. Hastalardaki etiyolojik dagilima iliskin veriler
Grafik 1’de gosterilmistir.
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Grafik 1: Akut transvers miyelit hastalarindaki etyolojik dagilim

iIATM’li 5’1 kadin, 6°s1t erkek 11 olgunun yas ortalamasi
32,36+17,52 olup i0oATM grubuna gore istatistiksel olarak
anlaml diizeyde diisiik saptandi (p= 0,04). iATM grubunda
semptom stiresi i0ATM grubuna gdre anlamli diisiik bulundu
(p= 0,003). Olgularin 9’u akut, 2’si subakut baslangicliydi.
Miyelit bulgular1 gézden gegcirildiginde 4 olguda kuadripa-
rezi, 7 olguda paraparezi mevcuttu. Tam tutulum olgularin
%54,5’inde, kismi tutulum ise %45,5’inde saptandi. Ug

olguda motor bulgular, 8 olguda ise duysal ve motor bulgular
vardi. Sfinkter kusuru hastalarin %72,7’sinde tespit edildi.
Miyelit klinik bulgular1 agisindan her iki grup arasinda
istatistiksel anlamli bir farklilik saptanmadi (p >0,05).
10ATM’li 24 olgunun yas ortalamas1 42,71+ 15,33 olup 15’1
kadin, 9’u erkekti. Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi1 agisin-
dan anlamli farklilik saptanmadi (p=0,34). Hastalardan 15’1
akut, 9’u subakut donemde basvurmustu. Olgularin miyelit
acisindan klinik bulgular1 gbézden gecirildiginde 10’unda
kuadriparezi, 14’tinde paraparezi mevcuttu. Bu gruptaki
hastalarin yarisinda tam tutulum yarisinda da kismi tutulum
gozlendi. Sekiz olguda motor bulgular, 2 olguda duysal
bulgular, 14 olguda ise duysal ve motor bulgular vardi. Sfink-
ter kusuru hastalarin %75’inde tespit edildi. ioATM’li 3 olgu
takip eden donemde araya giren enfeksiyon ve kardiyopul-
moner problemlere bagli olarak kaybedildi. Tablo I’de hasta-
larin demografik ve klinik bulgulart ayrmtili bir sekilde
sunulmustur.

Tablo I: Hasta Gruplarinin Demografik ve Klinik Bulgular.

idiopatik akut transvers idiopatik olmayan  Toplam (nyiizde) p
miyelit (n/ yiizde) akut transvers
miyelit (n/ yiizde)

Yag 0,04
Ortalama + SD 32,36+17,52 42711533 39,4642,78
Minimum-maksimum 18-69 18-75 18-75
Cinsiyet
Kadin 5(%43.,5) 15 (%62,3) 20(%37,1) 0,34
Erkek 6(%54,5) 9(%37,5) 15 (%42,9)
Semptom siiresi (giin) 5,5447,51 13,8711,82 1125419 0,003
Baslangg
Akut 9(%81,81) 15 (%462,5) 24 (%63,2) 0,01
Subakut 1(18,19) 9(37.5) 11(%28,9)
MIYELIT BULGULARI
Kuadriparezi 4(%36.4) 10 (%41,7) 14 (%40) 0,76
Paraparezi 7 (%63.6) 14 (%58.3) 21 (%60)
Komplet tutulum 6(%54.5) 12 (%50,0) 18 (%51,4) 0,83
Inkomplet tutulum 5(%A45.5) 12 (%50) 17 (%48,6)
Motor Bulgu 3(%27.3) B (%33.3) 11(%314)
Duysal Bulgu o 2{%8,3) 2(%3,7) 0,53
Duysal ve motor bulgu B(%7LT) 14 (%58,3) 22(62,9)
Sfinkter kusurn
Var 3 (%7L7) 18 (%75,0) 26(%74,3) 0,08
Yok 3(%27,3) 6 (%%25,0) 9(%625,7)
Son durum
Yagiyor 11 (%100) 21 (%87,5) 32(%91,4) 022
Eksitus 0 3(%l2,5) 3 (%8,6)

Hastalarin %82,9’una (9 iATM’li hasta, 20 i0ATM’li hasta)
lomber ponksiyon islemi uygulandi ve bu olgularin
%62,08’inde BOS protein ytiksekligi tespit edildi. Ortalama
BOS proteini i0ATM grubunda 76+ 72,93 gr/dl, iATM
grubunda ise 60,61+ 27,53 gr/dl saptanmis olup iki grup
arasinda ortalama BOS proteini agisindan anlamli istatistiksel
farklilik saptanmadi (p>0,05). OKB pozitifligi ioATM’li {i¢
hastada tip 2 paternde, iki hastada tip 3 paternde olmak tizere
toplam 5 hastada (%17,24) tespit edildi. BOS IgG indeksi 6
hastada (%20,68) yiiksek bulundu. BOS hiicre artis1 8 hastada
(%27,58) saptandi.

MRG sonuglarina gore her iki grupta da torakal omurilik
yerlesimi en sik goriilmekle birlikte iki grup arasinda lezyon
yerlesimi ac¢isindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamh farklilik saptanmadi (p>0,05). En sik olarak tiim
omurilik tutulumu goriildii. ikinci siklikta ise santral yerlesim
gozlendi. Omurilik yarimi veya lateralinin tutulumunun ise
daha nadir oldugu tespit edildi. Hasta gruplari arasinda
lezyon lokalizasyonu agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi (p>0,05). Radyololojik olarak spinal
segment tutulumu agisindan ioATM grubunda iATM grubuna
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gére uzun segment tutulum orani daha yiiksek bulundu
(p=0,04). Tablo II’de hasta gruplarina ait laboratuvar ve
MRG bulgular1 ayrintil1 bir sekilde gosterilmistir.

Tablo II: Hasta Gruplarmimn Laboratuvar ve Magnetik
Rezonans Goriintiileme Bulgulari.

idiopatik akut transvers  idiopatik olmayan
miyelit (n/ viizde) akut transvers

Toplam (n/yiizde) p

miyelit (n/ yitzde)
Lomber ponksiyon

Yapilmig 9 (%E1,8) 20 (%83,3) 29 (%82,9) 09
Yapimamis 2 (%18,2) 4(%16,T) 6(%I17,1)

BOS protein

Ortalama =SD 60,61427,53 76,1372,93 66,12437,42 0,1
Minumum/Maksimum (38-128) (16.6-336) (16.6-336)

‘Oligoklonal Band

Pozitif 0 5 (%20,8) 5 (%620,8)) 0,02
Negatif 8 (%100) 11 (68,8) 19 (%79.2)

BOS IG G indeksi

Ortalama £SD 0,4320,1 1,24203 026
MRG lezyon yerlegimi

Servikal 2(%18.2) 7(292) 9(%25,7) 043
Servikotorakal 2(%I8,2) 5 (%20,8) 7 (%20)

Torakal 7 (%36,8) 12 (%50) 19 (%54,3)

Lomber 0 0

Spinal lezyon

Santral 3 (%27,3) 3(%12,5) 6(%15,48) 0,04
Lateral 0 2 (%8.3) 2(%3,3)

Medulla spinalis yarmu 1(%8,1) o 1 (%2,6)

Tiim medulla spinalis 7 (%63,6) 19 (%79,2) 26 (%68.4)

MRG -tutulan segment

Uzun segment (3 <segment) 3(%27,227) 16 (%66,66) 19(%54,28) 0,03

Kisa segment (>3segment) 8(%72,72) 8(%433,33) 16(%45,71)

TARTISMA

Akut transvers miyelitteki etiyolojilerin ¢esitliligi nedeniyle,
klinik, BOS sonuglart MRG’deki lezyon goriiniimlerinin
dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi, ayirici tanmin hizla
yapilmas1 ve uygun tedavinin erken baglanmasi onemlidir.
iATM olasi etiyolojik nedenler dislanarak teshis edilir. Bir¢ok
caligmada iATM oram1 %15-30 arasinda bildirilmistir
(1-3,6,10,11). Bizim c¢aligmamizda da literatiirle uyumlu
olarak hastalarin %31,4’tinde iATM saptanmustir.

ATM’de klinik tablo 4 saat-21 giin igerisinde akut tablo ya da
sonrasinda subakut bir sekilde goriilebilir (1,2). Calismamiz-
da iATM grubunda akut baslangi¢ %81,81 oraninda goriildii.
iATM grubunda ortalama semptom stiresi 5,54+ 7,51 giin
saptand1 ve i0ATM grubuna gore anlamli olarak diisiik bulun-
du. ATM vakalarmin yas dagilimi 10-19 yaslar1 arasinda ve
30-39 yaglar arasinda bimodal pik yapmaktadir (1). Bizim
calismamizda da ATM olgularinin yas ortalamasi 32,36 olup
bu bulgumuz literatiirle uyumludur.

Transvers miyelitte tipik MRG goriiniimii, kordun enine kesit
alaninin iicte ikisinden fazlasin1 kapsayan, ikiden fazla
segmente uzanan merkezi T2 hiperintens omurilik
lezyonudur. Torasik kord daha sik etkilenir (6,12,13).
Caligmamizdaki iATM grubunda en sik olarak torakal spinal
yerlesim ve tiim medulla spinaliste tutulum gortildi. Bu
bulgu literatiir ile uyumluydu (12-14). IATM grubunda kisa
segment tutulumu, i0ATM grubuna goére anlamli olarak daha
fazla saptandi. Bu bulgu kisa segment tutulum olmayan
hastalarda ileri etiyolojik arasgtirmanin faydali olacagini
diisiindiirmektedir. Ote yandan MS'deki klasik omurilik
lezyonlari, idiyopatik ATM nin aksine kii¢iik olup ikiden az
vertebral segmenti igerir. Servikal bdlgede, torakal bolgeden
daha sik goriilmektedir. Genellikle posterolateral yerlesim-
lidir (12, 15). MS hastalarinin %30-40’inda diger semptom-
lardan Once, %90’inda hastalik siirecinde ATM gelisebilir
(6,15). Calismamizda 4 parsiyel miyelitli hastaya MS tanisi
konulmus olup bu i0ATM’li hastalarin %16,6’sin1 olustur-
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mugtur. Novak ve arkadaglarinin 49 akut miyelopatili hastada
yaptiklart retrospektif seride, akut miyelopatinin baslica
nedeni MS oldugunu saptamiglardir (14). Bahsedilen
calismalara gore serimizdeki MS hasta oraninin daha diigiik
olmasmin nedeni daha dnce bilinen MS hastaligina bagl
miyelit atagiyla gelen olgulari ¢alisma dig1 birakilmasi olabil-
ir. BOS analizi MS’e bagli ATM’i diger etiyolojik nedenle-
rden ayirt etmekte kullamilir. Ozellikle OKB tip 2 varligi MS
tanisin1  desteklemektedir. Caligmamizda OKB pozitifligi
iATM’li 5 hastada tespit edilmistir. Dort hastaya kesin MS
tanist konulmustur. Transvers miyelit, MS'in nadir goriilen
bir baslangi¢ tablosu olsa da sonuc¢larimiz servikal tutulumla
gelen, kisa segment tutulumu olan, BOS OKB pozitifligi olan
hastalarda MS ayirici tanida dncelikli diigiiniilmesi gerektigi-
ni vurgulamaktadir.

Uzun segment transvers miyelit (LETM), genellikle, uzun-
lugu en az 3 vertebral segment boyunca siirekli uzanan
miyelit anlamina gelir (16). En stk neden NMO olmasina
ragmen, omurilik enfarktiisii ve parainfeksiydz miyelopati
gibi durumlarda da goriilebilir. LETM, NMO ile iligkisi
nedeniyle odak noktasi haline gelmistir. NMO ile iliskili
miyelopatinin tipik MRG 06zellikleri lezyonlarmn kitle etkisi
yapmasi ve kontrast artigt ile birlikte merkezi olma
egiliminde olmasidir. Son yillarda biyobelirtecler ile
NMO’nun klinik taninirhigi artmistir. LETM de %60'a kadar
degisen oranlarda NMO tanis1 konulabilmektedir (16-18).
Caligmamizda uzun segment tutulum i0ATM grubunda daha
stk gozlendi. Caligmamizda tiim ATM’li hastalarin
%20’sinde, 10ATM’li hastalarin %29,16’sinda NMO tespit
edilmis olup NMO’lu hastalarin timiinde LETM saptandi.
Uzun segment tutulumu saptanan hastalarda NMO ve diger
10ATM nedenleri agisindan dikkatle arastirilmalidir.

LETM i¢in diger potansiyel nedenler SLE ve Sjdogren
sendromudur. SLE hastalarinin  %23-39’unun ilk klinik
prezentasyonu transvers miyelit olabilmektedir (19,20).
Sjogren sendromlu hastalarin ise %1 ila %5'inde transvers
miyelit ortaya cikti§1 diistintilmektedir (21,22). ATM’li
olgularda yiiksek antiniikleer antikor diizeyi, BOS’da yiiksek
titrede IgG varlig1 ve sedimentasyon yiiksekligi ile MRG'de
santral sinir siteminde demiyelinizan lezyonlar varliginda
SLE tanis1 akla gelmelidir (20). Calismamizda daha 6nce
bilinen otoimmiin hastalik tanis1 olmayan transvers miyelitli
1 olguda SLE, diger olguda Sjogren sendromu tanis1 konul-
mugtur. Transvers miyelit Sjogren sendromuna eslik
ettiginde, genellikle omuriligin iicten fazla segmentine
yayilir. Servikal ve torasik omuriligi kapsayan lezyonlar
Sjogren sendromunda en sik goriilen paterndir (22). Bizim
olgumuzda da servikotorasik ve uzun segment tutulum
bulgular1 mevcuttu.

Ote yandan enfeksiydz patojenler dnemli bir etiyolojik
kategori olup, dogrudan patojenik etki veya paraenfeksiyon
yoluyla miyelite neden olabilir (23). Yetiskin popiilasyon
calismalarinda, paraenfeksiyoz etiyoloji ATM’lerin %6 ila
45'inde bildirilmistir (15,23). Ozellikle HSV-2 sakral dorsal
kok ganglionlarinda yeniden aktivasyonun aracilik ettigi
miyelit ile iliskilendirilmigtir. Radikiilomiyelitten nekrotizan
miyelite kadar degisen tutuluma sebep olabilir. Tan1 BOS’da
HSV-2’nin polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) testi ile
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saptanmastyla dogrulanir. MRG’de kord &demi ve T2
agirlikli gortintiilerde hiperintens lezyonlar goriilmektedir
(23,24). Calismamizda benzer klinik ve goriintiileme
sonuglar1 olan 2 olgumuzda HSV-2’ye bagli miyelit tespit
edilmistir. Yine nadir goriilen bagka bir viral miyelit nedeni
ise CMV olup deneyimler vaka raporu diizeyindeki kanitlarla
smirhidi. CMV  ile iligkili transvers miyelit siklikla
bagisikligir baskilanmis ve immiinokompetan konakgilarda
goriiliir (25). Caligmamizda edinsel immiin yetmezlik oldugu
bilinen bir olgu CMV’ye bagl transvers miyelit ile
iligkilendirilmistir. Yine transvers miyelitli iki olgumuzda ise
HIV ile iligkili miyelit saptanmigtir. HIV ile iliskili miyelit
hastaligin erken veya ge¢ asamalarinda ortaya cikabilmekte
ve virlislin kendisine veya firsatg1 enfeksiyonlara bagli olarak
gelisebilmektedir (26). Bu vaka serisinde VZV’ye bagh
miyelit vakasi bulunmamasina ragmen VZV de transvers
miyelit nedenleri arasinda yer almaktadir. Primer enfeksiyon-
dan sonra periferik ganglionlarda latent kalan ndrotropik bir
herpesviriis olan VZV, yasl ve bagisikligt baskilanmis birey-
lerde, dermatomal bir dagilimda herpes zoster (zona) olarak
kendini gosterir. VZV reaktivasyonu ile ¢esitli norolojik
tutulumlar gelisebilir. VZV miyeliti genellikle viriistin
omurilie invazyonuyla ortaya cikar. Hastalar ilerleyici
asimetrik zayiflik ile bagvururlar. Hastalik genellikle ilerleyi-
cidir ve nadiren 6liimciildiir. VZV, diger herpes viriislerinden
farkli bir patojenik mekanizma olarak omurilik enfarktiisii ile
sonuglanan vaskiilopatiye neden olabilir (23). Diger enfeksi-
yoz nedenlerden biri Tiberkiillozdur. En yaygm spinal
tutulum sekli Pott hastaligi olmakla birlikte miyelit veya
intramediiller tiiberkiilom tutulumlari da bildirilmistir.
Tiiberkiiloza bagli miyelitte genellikle servikal ve torasik
segmentler tutulur. Tan1 BOS’da aside direngli boyama,
kiiltiir ve PCR ile konulur (27,28). Caligmamizda 2 olguda
tiiberkiiloza bagli transvers miyelit tanist dogrulandi. Miyelit
olgularinda enfeksiyon énemli bir ayirici tan1 olmalt ve BOS
incelemesi yapilmalidir.

Omurilik iskemisine bagl transvers miyelitte uzun segment
lezyonlar1 ve aksiyel uzanimda posterior tutulumun sik
oldugu gosterilmistir (29). Hastaligin tipik klinik 6zellikleri
hiperakut seyir, sirt agrist ve flask giigsiizliiktlir (30). Bizim
calismamizda spinal iskemiye bagli transvers miyelit %8,6
oraninda tespit edildi. Iskemik TM, torakal kord tutulumu
olan ve ileri yastaki hastalarda ayirici tanida daha da 6nem
tagir. Bizim iskemik ATM’li olgularimiz da ileri yastaydi.
Spinal dural arteriyovendz fistiil, spinal vaskiiler malfor-
masyonlarin %70'ini olusturur ve klasik olarak orta yash
erkekleri etkiler (31). Ven6z konjesyon ve iskemiye bagl
kordon genislemesi ve T2 hiperintensitesi, yaygin kontrast-
lanma olabilir. Subakut baslangich bir olgumuzda oldukga
nadir gortilen spinal vaskiiler malformasyon dural AV fistiil
saptandi.

Calismamizin ¢esitli  siirliliklart mevcuttur. Bunlardan
birincisi ATM oldukca nadir goriildiigiinden tek merkezli
calismamizdaki 6rneklem biiyiikliigiiniin kiigiik olmasidir.
Ikincisi retrospektif tasarimdir. Bulgularmmizi dogrulamak
icin daha biiylik 6rneklem sayis1 olan cok merkezli prospektif
calismalara ihtiyag vardir.

Transvers miyelit farkli nedenlerle ortaya ¢ikabilir. Etiyolojik

nedenlerin arastirilmasi, tedavi se¢imi ve prognoz agisindan
cok onemlidir. Etiyolojisi bilinmeyen olgularin ilerleyen
donemde MS veya NMO gibi bir hastaliga dondisiip
doniismeyecegi onemli bir sorundur. Niiksetme olasiligy,
immiinoterapi tlirli, antiviral veya antitiiberkiiloz tedavi
gerekliligi, antiagregan tedavi gibi terapotik pencerenin
genisligi ile tedaviye cevabi yonlendirilmesi acisindan etiyo-
lojik ayirict tan1 onemlidir. Calismamiz etiyolojiye yonelik
onerilere dikkat cekmektedir.

SONUC

Transvers miyelit oldukc¢a nadir goriilen acil bir norolojik
tablodur. Cok hizli ve pratik bir sekilde etiyolojiye yonelik
tetkiklerin yapilmasi ve uygun tedavilerin planlanmasi gerek-
mektedir. Calismamiz etiyolojide dikkat edilmesi gerekenlere
vurgu yapmaktadir. Cok merkezli genis hasta grubunda
yapilacak epidemiyolojik ¢alismalar bu konuya 151k tutacaktir.
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