Aybala Neslihan ALAGOZ'
Serefnur 0zTURK?
Senay OZBAKIR?

"Kocaeli Devlet Hastanesi,
Noroloji Klinigi,
Kocaeli, TURKIYE

2Ankara Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi,

I. Noroloji Klinidi,

Ankara, TURKIYE

Gelig Tarihi : 08.02.2010
Kabul Tarihi : 12.02.2010

Yazisma Adresi
Correspondence

Aybala Neslihan
ALAGOZ
Kocaeli Devlet Hastanesi,
Noroloji Klinigi,
Kocaeli-TURKIYE

aybalaalagoz@hotmail.com

F.0.Sag.Bil.Tip Derg.
OLGU SUNUMU 2010: 24 (2): 133 - 136

http://www.fusabil.org

Yiiksek HBs Ag Titresi ile iligkilendirilmis Rekiirren Miyelit

Rekirren demiyelinizan transvers miyelit; gesitli etiyolojilerle olusabilen bir tablodur. HBs Ag
tastyiciliginin, kortikosteroide cevapli rekiirren demiyelinizan transvers miyelit nedeni olabilecegi
bildiriimistir. 32 yasinda erkek hasta; 15 glindir devam eden her iki alt ekstremitede agri, uyusma
ve gulgsuzlik yakinmasi ile poliklinigimize basvurdu. Hastanin ilk olarak; paraparezi, idrar
inkontinansi ve seviye veren duyu kaybinin oldugu miyelitle baslayan ve benzer tablo ile seyreden
dort miyelit atagr oldugu 6grenildi. O dénemde yapilan laboratuar incelemeleri de miyelit ile uyumlu
idi. Hastanin son basvurusunda yapilan nérolojik muayenesinde; paraparezi, spastisite, solda daha
belirgin olmak tzere DTR’ler hiperaktif, bilateral Babinski (+), bilateral Achille klonusu (+), T8'de
seviye veren his kusuru saptandi. Yapilan laboratuar incelemelerinde; ESR:102 mm/h diginda
hemogram ve biyokimyasal tetkikleri normal bulundu. BOS tetkikinde; gérinim berrak, protein: 25
mg/dl, glukoz (glc): 47 mg/dl bulundu, kultiirde Greme olmadi, Brucella ve Sy:(-), hiicre izlenmedi,
oligoklonal band: (-), Ig G indeksi: 0,26 idi. CRP: 21,8 mg/dl. HBs Ag (+; 44,69)’ ligi disindaki diger
hepatit markerlari negatifti. VEP; normaldi. Batin USG’de nérojenik mesane ve buna sekonder
hidronefroz gériildii. Urodinami; detriisor sfinkter dissinerijisi ile uyumlu idi. Torakal MRI'da T11-12
dizeyine uyan lokalizasyonda medulla spinaliste maksimum 1 cm. ¢apli hiperintens alan tespit
edildi. Yedi giin 1 gr/gln IV prednizolon tedavisi ile kuvvet kaybinda ve duyu seviyesinde diizelme
izlendi. Hepatit B Ag pozitifliginin immunolojik mekanizmalarla rekiirren miyelit nedeni olabilecegi
bildiriimektedir. Vakamizda bu birlikteligi literatir 1s1ginda gdézden gegirdik.

Anahtar Kelimeler: Miyelit, HBs Ag.

Recurrent Myelitis Connected With High HBs Ag Level

Recurrent demyelinating transverse myelitis is a disease which can occur with different causes. It is
stated that being HBs Ag carrier could be the reason of recurrent demyelinating transverse myelitis
which can be cured with corticosteroids. 32 years old male patient consulted hospital with pain,
paresthesia, weakness continuing for 15 days in both of the lower extremity. It was learned that the
patient had paraparesia, urinary incontinence and loss of sense giving degrees; compatible with
myelitis, with a 4 times similar previous myelitis attacks history. In that period, laboratory
examinations were also consistent with myelitis. In the neurological examination of the patient at
the last consultation, paraparesia, spastisity, tendon reflexes which are hyperactive distinctively on
the left, bilateral Babinsky (+), bilateral Achille clonus (+), and T8 sense disorder giving degree was
detected. In laboratory examinations: except ESR: 102 mm/h, complete blood count and
biochemical examinations were found normal. In CSF examination: vision was found clear,
protein:25 mg/dl, glucose:47 mg/dl. There was no generation in the culture, Brucella and Sy were (-
), no cell was observed in microscopy, oligoclonal band was (-), Ig G index was: 0,26, CRP: 21,8
mg/dl. Hepatitis markers other than HBs Ag (+; 44,69) were negative. VEP; was normal. In the
abdomen USG, neurogenic bladder and successive hidronefrosis was observed. Urodynamic tests
were consistent with detrusor sphincter dissynergy. In thoracal MRI, hyperintense area with
maximum 1 cm diameter at the level of T11-12 was detected in medulla spinalis. With seven day, 1
gr/day prednisolon treatment, improvement was observed in the loss of strength and sense level. It
has been stated that being Hepatitis B Ag positive may be the reason of recurrent myelitis by
immunological mechanisms. In our case, this togetherness was investigated in the light of
literature.
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Girig

Akut transvers miyelit; postinfeksiy6z otoimmiin demiyelinize hastalik seklinde
tanimlanabilir. Akut transvers miyelitin sebepleri arasinda; enfeksiyonlar, inflamatuar
procesler, metabolik ve vaskiler okliziv hastaliklar, toksik ve radyasyona bagh
zedelenmeler sayilmaktadir. Akut transvers miyelitin klinik seyri sirasinda nadiren de
olsa rekirrens gorulmektedir ve bu durum tanisal zorluga neden olmaktadir (1).
Olgu Sunumu

32 yaginda erkek hasta, her iki alt ekstremitede uyusma, agri, gligstizlik yakinmalari
ile poliklinigimize basvurdu. Ozgegmis ve soyge¢misi normal olan hastanin; yaklasik 15
glin 6nce baslayan her iki alt ekstremitede uyusma yakinmasi olmus. Es zamanl olarak,
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yine her iki alt ekstremitede; yaygin, kint vasifta,
rahatsiz edici nitelikte tariflenen, gun igerisinde
siddetinde degisiklik olmayan, tetikleyici faktorler ile
degismeyen agri yakinmasi gelismis. 3-4 guin sonrasinda
gligsiizlik eklenmis. Onceleri her iki alt ekstremitede
agirlik hissi olarak tarifledigi gligsiizlik giderek artmis ve
hasta ylrliyemez hale gelmis. Daha 6nceden var olan
idrar inkontinansi ve empotans yakinmasi devam
ediyormus.

Hastanin yaklasik 21 ay o6nceki ilk atagina ait
epikrizinden alinan bilgilere gore; yakinmalarinin; her iki
alt ektremitede agri ile basladigi 6grenildi. Bir hafta
icerisinde gugsuzlik eklenmis. Yaklasik 10 gunlik bir
sureyi takiben yiriyemez hale gelmis. Sikisma hissini
takiben, sik araliklarla ve az miktarda idrara c¢ikma
seklinde yakinmasi olmus. Ayrica geceleri yatagini
islatma seklinde idrar inkontinansi gelismis. Ik ataginda
yapilan nérolojik muayenesinde; sag alt ektremitede 4/5,
sol alt ekstremitede 3/5 motor glic mevcutmus. Bilateral
patella ve asil refleksi hiperaktifmis. Bilateral taban derisi
refleksi ekstansérmis. Bilateral asil klonusu tespit
edilmis. Ayrica T10 duzeyinde bilateral seviye veren his
kusuru saptanmis.

O donemdeki laboratuar incelemesinde; VEP normal,
SEP; solda belirgin olmak Uzere, bilateral uzun olarak
tespit edilmis. Torakal MRI: T4 dizeyinden baglayarak
konus dizeyine dek uzanan vyaygin intramediller
patolojik sinyal degisiklikleri, T7-9 vertebra dizeyleri
arasinda spinal kord igerisinde periferal yerlesimli en
blytgu 2 mm capl birkag adet nodiler kontrast madde
tutulumu, T7 vertebra korpusunda hemanjioma ile
uyumlu olabilecek lezyon saptanmis. LP hasta kabul
etmedigi icin yapillamamis. Hasta takip edildigi merkezde
“Spinal Multiple Sclerozis” tanisi ile bir hafta 1 gr/gin
pulse prednizolone tedavisi almis. Oral steroid tedavisi
Onerilerek taburcu edilmis. Taburculuunda; hastanin
ifadesi ile tamamen diizelmis. ilk ataktan 6 ay sonra ayni
sikayetler ile ikinci atagr baslamis. O doénemde
basvurdugu merkezden alinan epikriz raporuna gore:
hastanin kranial MRI incelemesi normal bulunmus. Bir
hafta sire ile pulse prednizolone tedavisi tekrarlanmis.
Hasta taburculuunda tamamen dizelmis.

Son vyatisini takip eden vyaklasikk 8 aylik sire
icerisinde higbir yakinmasi olmadidini ifade eden hasta,
her iki alt ektremitede agri, ardindan glgsuzlik ve idrar
inkontinansi yakinmalari olmasi Uzerine poliklinigimize
basvurdu. Yapilan nérolojik muayenesinde; her iki alt
ekstremitede; 2/5 motor gig, T8 dizeyinde bilateral
seviye veren his kusuru mevcuttu. Derin tendon
refleksleri normoaktifti. Patolojik refleks saptanmadi.
Yapilan lomber ponksiyonda; BOS gorinimu berrak,
protein:12 mg/dl, seker:71 mg/dl, es zamanli kan sekeri:
258 mg/dl, hicre sayimi: 30 I6kosit/mm3 idi. BOS’da
brusella tetkikleri negatif, oligoklonal band negatif, Ig G
indeksi: 0.5 olarak tesbit edildi. Kan brusella, sifiliz
tetkikleri negatif, ASO: 249 IU/ml, CRP: 46.2, Vit. B12:
328 pg/ml olarak saptandi. Torakal MRI'da T7 vertebra
korpusunda fokal hemanjiom, T4-5, T5-6, T7-8
disklerinde hidrasyon kaybina sekonder sinyal degisikligi
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mevcuttu. Bir hafta slre ile 1 gr/gin IV pulse
prednizolone tedavisi verildi. Taburculugunda yapilan
norolojik muayenesinde; her iki alt ekstremitesinde 4/5
motor gig, T12 dizeyinde seviye veren his kusuru
mevcuttu. Hasta fizik tedavi ve rahabilitasyon programina
alindu.

Taburculugundan 4 ay sonra; hasta yaklasik 15 giin
sure ile her iki alt ekstremitesinde uyusma, karincalanma
seklinde  yakinmalarinin  baslamasi ve  giderek
glicstzIGgundn artmasi ayrica son bir hafta iginde gaita
inkontinansi ve impotans sikayetlerinin eklenmesi
Uzerine klinigimize tekrar basvurdu. Yapilan ndrolojik
muayenesinde; sol alt ekstremite proksimalinde 3-4/5,
distalinde 2-3/5, sag alt ekstremite proksimalinde 3/5,
distalinde 2/5 spastik paraparezi ve T10 diizeyinde
seviye veren his kusuru saptandi. Laboratuar
incelemelerinde; sedimantasyon: 63 mm/h idi. Lomber
ponksiyon hasta kabul etmedidi icin yapilamadi. Kan
brusella, sifiliz tetkikleri negatifti. VEP normaldi. Torakal
MRI'da T7 vertebra corpusunda fokal hemanjioma
saptandi. Bir hafta sire ile 1 gr/giin pulse prednizolone
tedavisi verildi. Taburculugunda vyapilan ndrolojik
muayenesinde; her iki alt ekstermite proksimalinde 4/5,
distalinde 3/5 motor gi¢ mevcuttu. Geceleri idrar
kagirma, sikisma hissini takiben sik araliklarla, az
miktarda idrara c¢ikma yakinmasi devam ediyordu.
Hastaya 1 ay slre ile oral kortikosteroid tedavisi ve
spastisitesine yonelik tedavi nerildi.

Dérdiincu ataktan 3 ay sonra hastaya sakral bolgede
akintili yara nedeniyle basvurdugu plastik cerrahi klinigi
tarafindan dekibitlis Ulseri tanisiyla genel anestezi
altinda flep ile rekonstriiksiyon operasyonu yapildi.
Operasyon sonrasinda her iki alt ekstremitede yaygin
uyusma, agri ve glgsiizlik yakinmasinda progresif artis
olmasi Uzerine klinigimize tekrar kabul edildi. Yapilan
nérolojik muayenesinde; sag alt ekstremite proksimalinde
3/5, distalinde 2-3/5, sol alt ekstremite proksimalinde 4/5,
distalinde 3/5 motor gi¢ mevcuttu. Her iki alt
ektremitede; spastisite, solda saga gore biraz daha canli
olmak Uzere DTR canliigi mevcuttu. Bilateral taban
derisi refleksi ekstansor idi. Bilateral asil klonusu
mevcuttu. T8 dlzeyinde seviye veren his kusuru vardi.
Laboratuar incelemesinde; sedimentasyon;102mm/h idi,
takiplerinde; 28 mm/h’e distu. Biokimya, hemogram ve
BOS incelemeleri normaldi. ASO, RF, CRP normal
sinirlardaydi. ANA, dsDNA negatifdi. 1gG, IgA ve IgM
normal sinirlardaydi. Tiroid fonksiyon testleri normal
sinirlardaydi. Ihmh LH yUksekligi haricinde hormon paneli
normal sinirlardaydi. Tumoér marker paneli, VitB12-Folik
asit seviyesi, hemostaz paneli normaldi. 3 Gin ardigik
GGK incelemeleri ve PPD negatifti. Brucella, Sfiliz
incelemeleri, TORCH Paneli negatifdi. HbsAg yulksek
titrasyonda pozitif (44.69) saptandi. Bunun digindaki
hepatit ve HIV markerlari negatif idi.

Yapilan gorintileme metodlari ve diger 6zel
tetkiklerde; PA AC Grafisi, VEP normal olarak
degerlendirildi. Batin ultrasonografisinde; her iki bdbrekte
pelvikalisyel sistem ve bilateral Ureterler grade 2/4
hidronefroz ile uyumlu olarak dilate, bilateral parankim
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ekosu grade 1 dizeyinde artmis ve parankim kalinlklari
normalin alt sinirinda bulundu. Mesane trabekiilasyonu
artmig olup, goérinim nérojenik mesane ve buna
sekonder hidronefroz ile uyumlu olarak degerlendirildi.
Urodinamik incelemesi; detrusor sfinkter dissineriisi ile
uyumlu, rezidi idrar miktari: 800 cc. idi. Tim viicut kemik
sintigrafisinde; T7 vertebra corpusunda artmis aktivite
bulundu. Torakal MRI'da; T7 vertebra corpus orta
kesiminde milimetrik boyutlarda hemanjiom, T11-12
dizeyine uyan lokalizasyonda medulla spinalisde
maximum 1 cm. ¢aph hiperintens alan mevcuttu. Spinal
MR anjiografi normal olarak degerlendirildi.

Hastaya bir hafta sire ile 1 gr/gin IV prednizolone
tedavisi verildi. Her iki alt ekstremitesinde saptanan
motor defisitinde progresif dizelme oldu. Yatisinin 7.
gininde yapilan nérolojik muayenesinde; sag alt
ekstremite proksimalinde 4/5, distalinde 3-4/5, sol alt
ekstremite proksimalinde 4+/5 motor gliic mevcuttu.
Bilateral seviye veren his kusuru L1 dizeyine indi.
Hastaya bir siUre kalmak Uzere (Uroloji O&nerileri
dogrultusunda idrar sondasi takildi. Ek ndrolojik bulgu
izlenmedi.

Tartisma

Rekulrren izole kord sendromlarinin  nedenleri
arasinda; sistemik lupus eritomatozis, antifosfolipid
antibody sendromu, izole CNS anijitisi, HIV, herpes
simpleks enfeksiyonu ve spinal vaskduler
malformasyonlari  bildirilmistir.  Transvers myelit,
genellikle monofazik seyirlidir. Rekirrens nadirdir fakat
kollagen vaskiiler hastaliklar, multiple sklerozis ve spinal
anjioma ile birlikte tanimlanmistir (2). Kollagen vaskiler
hastaliklardan SLE’nin transvers myelit ve Myastenia
gravis ile birlikteliginin rapor edildigi olguda; HLA A1,B8
ve DR3 alleleri saptanmis ve bunlar MG ve SLE ile
iliskilendirilmigtir. Ayni olguda gelisen iki myelit atagi
oncesi immun sistemi tetikleyen asilama ve viral
enfeksiyon mevcuttur (3). 26 hasta iceren SLE ve
transvers myelitin tanimlandidi bir bagka raporda; 10
hastada transvers myelit SLE’nin ilk presentasyonu
olmustur. Bunlarin hig birinde myelit rekirrensi
bildirilmemigstir. Anti DNA ve anti RNP Ab’lari(+) ancak
SLE klinik semptomlari olmayan tek bir vakada rekirren
transvers myelit saptanmistir (4).

Rekurren miyelit ile iliskilendirilmis bir diger neden
olan enfeksiyonlardan; HSV enfeksiyonu tipik olarak
ensefalitis ve meninjitis olarak ortaya g¢ikmakla beraber
nadir olarak radikulitis ve soliter asendan myelitis olarak
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da ortaya cikabilir. HSV tip 1’in rekirren asendan myelit
ile iligkilendirildigi bir vaka sunumunda; hastanin ilk
ataginda Torasik MRI'da T4-T10 seviyesinde Gd-DTPA
tutan T1'de intensite artisi ve kordda genisleme; 2.
atakta Servikal MRI’ da C1-C2 seviyesinde Gd-DTPA
tutan T1'de intensite artisi ve korda genisleme
saptanmistir (5). Literatirde; genital HSV enfeksiyonu
olan bir hastada; belirsiz relapsing myelit yayinlanmigtir

).

Rekilrren demiyelinizan miyelitin hepatit C virlis
enfeksiyonu ile iligkilendirildigi; 46 vyasindaki erkek
hastada yapilan spinal kord biyopsisinde vaskiilit bulgusu
olmadan akut demiyelinizasyon ile uyumlu bulunmustur.
Hastanin BOS’'unda HCV otoantikorlari (+) saptanmistir.
HCV infeksiyonunun miyeline karsi gelistirmis olabilecegi
immin mekanizma sonucunda tablonun gelistigi
disiniimustir (6).

Hepatitis B virls infeksiyonu ve hepatitis B
asllanmasi ile ortaya c¢ikan santral sinir sisteminde
demiyelinizasyon ile seyreden iki olgu raporlanmistir. Bir
olguda diplopi, paraparezi ve duriner inkontinans ile
presente olan rekirren akut disemine ensefalomiyelit,
ikinci olguda paraparezi ve (Uriner inkontinans ile
presente olan rekilrren transvers miyelit saptanmistir.
MRI'da T2 ve flair sekanslarda spinal kord ve beyinde
hiperintens lezyonlar tespit edilmigtir. Her iki hastada da
hepatitis B cor ve ylzey Age karsi antikorlar (+)
bulunmustur (7). Matsui ve ark. tarafindan yayinlanan
reklrren transvers myelit tespit edilen bir vakada; aktif
hepatit ve klinik-serolojik olarak kollagen doku hastalig
saptanmamasi ve Multiple Sclerozis tanisinin dislanmasi
Uzerine; hastalik ylksek titrede HBs Ag tasiyiciligi ile
iliskilendirilmistir. Bu olguda miyelit rektrrensinin HBV ile
iliskisi; klinik seyir ile serum HBs Ag-IC seviyeleri paralel
seyretmesi ile dogrulanmistir. Bununla birlikte; HBs Ag-
IC’ nin BOS’'ta olmamasi ve spinal kord lezyonlarinin
beyaz cevher iginde sinirl kalmasi nedeni ile immun
komplekslerin SSS’e direk olarak depolanmasi ve SSS’ni
nonspesifik olarak hasarlandiran vaskdlit tablosunun
ortaya gikmasi ihtimal diginda birakilmigtir (8).

Sonug olarak; rekirren transvers myelit klinigi ile
presente olan hastalarda, demiyelinizasyonu tetikleyerek
patogenezde aktif rol oynadigi ispatlanan HBV
enfeksiyonunun gostergesi olarak; yiksek titrede HBs
Ag(+) ligi, bir tani kriteri olma 6zelligine sahiptir.
Rekirren miyelit ve HBs Ag birlikteligi Gzerine
tanimlanacak pek c¢ok kanita da ihtiyag oldugu bir
gergektir.
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