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m Spinal kordun enflamatuar hastaliklarini goéruntiuleme (MRG) bulgulari ile taniya
tanimak ve bu genis hastalik grubunun ayirici yardimci olmak

tanisi icin gorintileme &zelliklerini bilmek. = Spinal sinir kéklerinin ve meninkslerin
m Spinal kordun demiyelinizan enflamatuar hastaliklarini bilmek ve tani
hastaliklarini ve enflamatuar miyeliti icin yol gdésterici MRG bulgularini tanimak

ayrintili anlamak, manyetik rezonans
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Spinal kordun enflamasyonu demiyelinizan hastaliklar, transvers miyelit, bag doku hastaliklari ve vaskulit-
lere sekonder olusabilir. Sinir kokleri ve meninkslerin enflamasyonu ise immun aracili enflamasyon ile iliskili
olabilir. Miyelit ve radikulit birbirine eslik edebilir. Bu bélimde taniya yardimci gértintileme bulgularina
deginmeyi amacladik.
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Spinal Kord, Sinir Kékleri ve Meninkslerin Enflamasyonu

ABSTRACT

Inflammation of the spinal cord can occur secondary to demyelinating diseases, transverse myelitis, con-
nective tissue diseases, vasculitis, and infectious diseases. Inflammation of nerve roots and meninges can
be associated with immune-mediated inflammation. Myelitis and radiculitis may present together. In this
section we aimed to explain imaging findings that aid diagnosis.
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GiRiS

Spinal enflamasyonlar genis bir hastalik gru-
bunu igermekte olup bu boliimde spinal kordun
enflamatuar hastaliklar ile sinir kokleri ve me-
ninkslerin enflamatuar hastaliklarina degini-
lecektir. Spinal kordun disfonksiyonuna bagli
ortaya c¢ikan klinik tablo miyelopati olarak
tanimlanabilir. Miyelopatilerin bircok nedeni
bulunmakla birlikte en sik karsilasilan nede-
ni dejenerasyon ve tiimére bagli basidir. Bunu
demiyelinizan patolojiler ve transvers miyelit
(TM) gibi diger enflamatuar hastaliklar takip
eder [1]. Tim bu hastaliklarin tanisinda klinik
ve farkli goriintiileme bulgular1 énemli rol oy-
namaktadir.

Sinir kokleri ve meninkslerin enflamasyonu
ise genellikle Guillain-Barré sendromu (GBS)
ve kronik enflamatuar demyelinizan poliradi-
kiilonoropati ile iligkilidir. Bu hastalik gruplar
manyetik rezonans goriintiillemede (MRG) spi-
nal sinir koklerinde ve meninkslerde kalinlasma
ve kontrastlanma ile seyreder.

Manyetik rezonans goriintiileme spinal kor-
dun, sinir kokleri ve meninkslerin degerlendi-
rilmesinde standart goriintiileme yontemidir.
Ayirici tanida kemik patolojileri ve fraktiirlerin
diglanmasi i¢in bilgisayarli tomografi gereke-
bilir. En 6nemli MRG sekanslar1 T1 agirlikli
goriintilleme (AG), T2AG, “short tau inver-
tion recovery” (STIR), intravendz kontrasth
T1AG, T2* ve diflizyon AG diflizyon agirlikli
goriintiileme (DAG)’dir. Miyelitler genellikle
T2AG’de hiperintens T1AG’de izo-veya hipo-
intenstir. Hemorajik icerik mevcut ise TIAG’de
hiperintens goriilebilirler. T2AG, proton densite
ve STIR sekanslar genellikle miyelopatilerde
hiperintens sinyal gosterir. Ozellikle demiyeli-
nizan patolojilerde lezyon saptanmasinda STIR
sekansin duyarliligit T2AG’ye gore yiiksektir.

Kontrasthh TIAG ile enflamatuar patolojile-
rin kontrastlanma paternleri degerlendirilebilir
ve ayirict tanida onemli rol oynar. T2* seriler
travma hastalarin1 ve hemorajik komponentleri
degerlendirmede faydalidir. DAG ise kord iske-
misini saptamada oldukc¢a degerlidir [1-3].

SPINAL KORDUN ENFLAMATUAR
HASTALIKLARI

1. Demiyelinizan Hastaliklar

a. Multipl Skleroz: Genellikle multifazik
seyirli, gen¢ yetigkinleri etkileyen ve ciddi
ndrolojik defisite neden olan demiyelinizan
bir hastaliktir. Multipl skleroz (MS) hastalari-
nin %80-90’1nda spinal kord lezyonlar1 gelisir.
Spinal kord lezyonlart kétii prognoz belirtegle-
rinden biridir ve beyin lezyonlarina gore daha
siklikla semptomatiktir [2, 3]. Hastalar, omu-
rilik tutulumu olmadan veya minimal omurilik
tutulumuyla yiiksek beyin lezyonu yiikiine sa-
hip olabilir veya tam tersi olabilir. Spinal kord
ve beyin anormallikleri zay1f bir sekilde iliski-
lidir [2]. MS tanisinda McDonald’s kriterlerinin
2017 versiyonu kullanilmaktadir. Bu kriterlere
gore MRG bulgular tan1 igin ¢ok degerli olup
lezyonlarin uzayda ve zamanda yayilimi de-
gerlendirilir. Uzayda yayilim, periventrikiiler,
kortikal/jukstakortikal, infratentoryal ve spinal
kord lokasyonlarinin en az ikisinde, en az birer
lezyon olmasi anlamina gelir. Zamanda yayilim
ise, yeni lezyonun takip MRG’de saptanmasi ya
da kontrastlanan ve kontrastlanmayan lezyonla-
rin tek bir MRG’de senkron saptanmasini ifade
eder [4]. Periventrikiiler lezyonlar genellikle
ventrikiiler ependimal yiizeye dik olarak gorii-
liir ve mediiller veniilleri ¢evreleyerek “Dawson
parmaklar1” ad1 verilen karakteristik goriiniimii
verir. Kronik lezyonlar TIAG’de “kara delik”
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olarak adlandirilan hipointens odaklar seklinde
goriilebilir. Lezyonlarin karakteristik kontrast-
lanma paterni “acik halka” olarak tanimlanir
ve periferik C seklinde bir kontrastlanmadir
(Resim 1). Kiiclik lezyonlar nodiiler veya iyi
sinirh olmayan kontrastlanma ve “ring” (hal-
ka) kontrastlanma gosterebilir [5]. Spinal kord
lezyonlar1 en sik servikal kordda olusur (%75).
Olgularin %90’ 1nda kisa segment (iki vertebra
korpusu ytiiksekliginden kisa) tutulur; lezyonlar
iyi sinirhidir ve siklikla beyaz cevherin bulundu-
gu arka ve lateral kordda, periferiktir (Resim 2).
Genellikle aksiyel kesitte spinal kord alaninin
%350’sinden azmi etkiler. TIAG’de izointens
olma egilimindedir. Aktif evrede nadiren eks-
pansiyon goriilebilir. Pediatrik hastalarda uzun
segment tutulum izlenebilir (%15). Cocuklar-
da, baslangic MRG taramasinda infratentorial
ve kontrast tutan lezyonlar erigkin baslangich
MS’ye gore daha sik goriiliir [6].

b. Noromiyelitis Optika Spektrum Bozuk-
lugu: Daha o6nceleri Devic hastali1 olarak bi-

linen noéromiyelitis optika (NMO) spektrum
bozuklugu nadir goriilen kronik enflamatuar
otoimmiin bir santral sinir sistemi hastaligidir.
Demiyelinizasyon ve ndrodejenerasyon ile so-
nug¢lanan antikor aracili otoimmiin astrosito-
patidir [5, 7]. Hastalar tipik olarak siddetli ve
tekrarlayan optik norit, uzun segment miyelit ile
prezente olur ve aquaporin-4 immiinoglobulin
(AQP4-1gG) antikoru pozitifligi karakteristik-
tir. AQP4 kan-beyin bariyerindeki astrosit ayak
¢ikintilarinda distroglikan protein kompleksinin
bir bileseni olarak tanimlanabilir. Ozellikle op-
tik sinirlerde, omurilikte ve beyinde yaygin bu-
lunan bir membran su kanalidir. NMO spektrum
bozuklugu i¢in en son tani kriterleri, klinik, se-
rolojik ve radyolojik bulgularin kombinasyonu-
nu gerektirir. Temel klinik 6zellikler optik norit,
akut miyelit, area postrema sendromu, beyin
sap1 sendromlari, semptomatik narkolepsi, akut
diensefalik sendrom ve serebral sendromlardir.
Optik norit genellikle siddetli, agrili gorme kay-
b1 olarak ortaya ¢ikar. Ozellikle optik kiazma ve

Resim 1. MS tanili olgu. T2AG'de (A, C) kisa segment periferal lateral yerlesimli hiperintens servikal spinal
kord lezyonlar (oklar), kontrasth T1AG'de (B, D) acik halka seklinde kontrastlanan kord lezyonu (oklar),
kontrastli beyin T1AG'de (E) periventrikiler beyaz cevherde halkasal kontrastlanan lezyon (ok) ve parietal
beyaz cevherde noduler kontrastlanan lezyon (kivriml ok) izleniyor. MS, multipl skleroz; T2AG, T2 agirlikh

goéruntuleme; T1AG, T1 agirlikh géranttleme.
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posterior optik sinir tutulumu goriiliir ve bilate-
ral olabilir. Akut miyelit, agri, spazmlar, yogun
kasint1 esliginde tam TM olarak ortaya ¢ika-
bilir. Longitudinal ekstensif transvers miyelit
(LETM) siklikla santral gri cevheri etkileyen ve
lic veya daha fazla vertebral govde uzunlugun-
da yayilan NMO spektrum bozuklugunun en
spesifik bulgusudur. Area postrema sendromu,
4. ventrikiiliin komsulugundaki emetik refleks
merkezindeki lezyon nedeniyle inat¢i higkirik
veya bulanti-kusma olarak ortaya cikar. Beyin
sapt sendromlar1 kranial sinir disfonksiyon-
larm1 da igerebilirler. Serebral sendromlarda
ise hemiparezi, epileptik nobetler ve kognitif
bozukluk gibi ¢esitli nonspesifik semptomlar
goriilebilir. NMO spektrum bozuklugu olgula-
rinin ¢ogunlugu (%90°dan fazla) tekrarlayan bir
seyir izler. MRG bulgular1 lezyonlarin yerini
ve kapsamimi degerlendirmede ve enflamatuar
ve otoimmiin bozukluklardan ayirt etmede ¢ok
degerlidir. 2015 Uluslararas1t NMO Spektrum
Bozuklugu Tanmi Kriterleri’ne gore, seropozitif
NMO spektrum bozuklugu i¢in tani Kriterleri
sunlardan olusur:

1. Temel klinik 6zelliklerden en az biri
2. Anti-AQP4-1gG pozitifligi
3. Alternatif tanilarin dislanmasi

Seronegatif NMO spektrum bozuklugu igin
kriterler sunlardan olusur:

1. Uzayda dagilim gosteren iki veya daha
fazla temel klinik 6zellik (en az bir optik norit,
akut LETM veya area postrema sendromu) ve
ek MRG bulgular1

2. Anti-AQP4-1gG i¢in negatif testler
3. Alternatif tanilarin diglanmasi

Anti-AQP4-1gG negatif hastalar icin ek MRG
bulgulari sunlari igerir:

1. Optik norit i¢in:
a. Normal bulgular veya yalnizca spesifik ol-
mayan beyaz cevher lezyonlar1 veya

b. Optik sinir uzunlugunun yarisindan fazlasi-
na uzanan veya optik kiazmayi igeren T2AG’de
hiperintens lezyon veya T1AG’de kontrast tu-
tan lezyonlar

2. Miyelit i¢in: Akut miyelit ile uyumlu &y-
kiisli olan hastalarda en az ii¢ komsu vertebral
segmente uzanan intramediiller lezyon veya 6n-
ceden akut miyelit 6ykiisii olan olgularda fokal
omurilik atrofisinin ii¢ komsu segmentine uza-
nan iligkili intramediiller lezyonlar

3. Area postrema sendromu i¢in: Dorsal me-
dulla ve/veya area postrema lezyonlari

Resim 2. MS tanili olgu. Sagital yag baskil T2AG'de (A) torakal spinal kord yerlesimli kisa segment hiperintens
demiyelinizan plaklar (oklar), sagital kontrastli yag baskili TTAG'de (B) homojen noduler kontrast tutulumu
gozleniyor (oklar). MS, multipl skleroz; T2AG, T2 agirhkli géranttleme; T1AG, T1 agirhkli géranttleme.
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4. Akut beyin sap1 sendromu i¢in: Periependi-
mal beyin sap1 lezyonlari

Noromiyelitis optika spektrum bozuklugun-
da akut spinal kord lezyonlar1t MS’nin aksine
T1AG’de hipointens goriilme egilimindedir.
Kronik donemde ise hem MS hem NMO lez-
yonlart T1AG’de hipointenstir. Olgularinin
%15°1 MS’ye benzer sekilde kisa TM ile kar-
simiza ¢ikabilir. Lezyonlar servikal omurgaya
gore torakal omurgay1 daha sik tutarken, trans-
vers goriintiilerde, santral kordu tutma egili-
mindedir; ancak periferik de olabilir. Tutulum
yerleri ayni lezyonun seviyeleri boyunca da
farklilik gosterebilir. Lezyonlar agirlikli olarak
(>%70) periferik omuriligi tutuyorsa alternatif
tanilar diistintilmelidir. NMO spektrum bozuk-
lugunda, omurilik atrofisi ve ekspansiyon/6dem
MS’ye gore daha fazla goriiliir. “Bright spotty
lesions” (parlak benekli lezyonlar) olarak ad-
landirilan T2AG parlak hiperintens lezyonlar
hastalarin %27-90’1inda goriliir ve karakteris-
tiktir (Resim 3). Bu lezyonlar aksiyal T2AG’de

flow void olmayan, beyin omurilik s1vis1 (BOS)
ile benzer ya da yiiksek sinyalli, TIAG’de ise
BOS’tan yiiksek sinyalli olmalidir. Bu lezyonlar
gegici olup akut fazda goriiliir [7, 8]. Kontrast
madde enjeksiyonu sonrasinda neredeyse tim
akut NMO lezyonlari, yamali, diizensiz veya
periferik olarak kontrastlanma gosterir. Kapa-
I1 ya da agik halka seklinde kontrastlanan lez-
yonlar NMO spektrum bozuklugu hastalarinin
%30’unda gozlenir ve LETM (%90) ile iliskili-
dir. Bu patern NMO spektrum bozuklugunu sar-
koid miyelopati, spondilotik miyelopati, dural
arteriovendz fistiil, kord enfarktiisii ve parane-
oplastik miyelopati gibi diger LETM nedenle-
rinden ay1rt edici bir isaret olarak belirtilmekte-
dir. Ancak MS’den ayirt etmede yeterli degildir.
Halka seklinde olan kontrastlanma longitudinal
eksende uzun bir segmenti tutup “lens-shaped”
(lens sekilli) kontrastlanma olarak kargimiza ¢1-
kabilir. NMO spektrum bozuklugunda tanimla-
nan bir diger halkasal kontrastlanma paterni ise
“shaggy-ring” (diizensiz halka) kontrastlanma

Resim 3. NMO spektrum bozuklugu tanili hastalar. Sagital T2AG’'de (A) uzun segment kord tutulumu ve
ok ile gosterilen parlak hiperintens benekli lezyonlar (bright spotty lesions) izlenmektedir. Ayni hastada
lezyonlarin T1AG'de (B) hipointens, aksiyel T2AG'de (C) ise santral yerlesimli oldugu dikkati cekiyor (oklar).
Diger hastada ise T2AG'de (D) hiperintens kranioservikal bileskeyi de tutan servikal spinal kord lezyonu,
kontrasth T1AG'de (E) yamali kontrastlanma ve aksiyel T2AG’de (F) medullaya uzanim mevcut. NMO,
Noromiyelitis optika; T2AG, T2 agirlikh gértnttleme; T1AG, T1 agirlikli géranttleme.
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olup halkasal kontrastlanma yiizeyi diizensiz ve
tiylii/firgams1 gortintimdedir [7, 9].

c¢. Miyelin Oligodendrosit Glikoprotein
Antikoru ile Iligkili Hastalik: Miyelin oligo-
dendrosit glikoprotein, miyelin yiizeyinde ve
yalnizca santral sinir sisteminde bulunan bir
glikoproteindir [10]. Miyelin oligodendrosit
glikoprotein antikoru ile iligkili hastalik (MO-
GAD) ise diger ndroenflamatuar bozukluklarla
oOrtiisen semptomlar1 ve goriintiileme bulgulari
olan bir santral sinir sistemi enflamatuar hasta-
ligidir. MOGAD’1n klinik fenotipi yasa gore de-
gisir; akut dissemine ensefalomiyelit (ADEM)
prezentasyonu pediatrik popiilasyonda daha sik,
optikospinal prezentasyonlar ise yetiskinlerde
daha sik goriiliir. Enfeksiydz bir prodrom sik-
likla baglangi¢ semptomundan 6nce gelir (olgu-
larin %60°1). Optik nérit MOGAD’1n en yaygin
genel klinik tablolarindan biridir ve siklikla iki
taraflidir. MOGAD’1n beyin lezyonlar1 T2A ve
FLAIR sekanslarda kortikal-subkortikal alan-
da, derin beyaz ve gri cevherde yaygin sinyal
anormalligi; az sayida bilateral T2AG’de hipe-
rintens, 6demli ve sinirlar1 belirsiz lezyonlar;
pontin ve/veya talamik lezyonlar ve cocuklarda
serebellar pedinkiil lezyonlar1 olarak karsimiza
¢ikabilir. Orbital tutulum ise; 6demli, genisle-
mis, tortiidz optik sinirlerin varligi; optik sini-
rin 6n segmentlerinin bilateral uzun segment
tutulusu; optik kiazmanin ve retrokiazmatik
yollarin korunmasi; perioptik sinir kilifi ve gev-
releyen yag dokuda kontrastlanma olarak go-
riliir [11]. MOGAD hastalarinda omurilik tu-
tulumu degisken olup genellikle LETM olarak
karsimiza cikar, ancak kisa segment lezyonlar
da goriilebilir. Genellikle T2ZAG’de hiperintens
intramediiller odaklar igeren tiimefaktif lezyon-
lar olarak goriiliir ve es zamanl beyaz ve gri
cevher tutulumu s6z konusudur. Aksiyel diiz-
lemde mediiller kalinligin %50’sinden fazlasi
tutulur. MOGAD tanisina yardimci olabilecek
bir diger bulgu da sagital T2AG’de “santral ka-
nalda psoddodilatasyon” goriintimidiir. Spinal
kord gri cevher tutulumunun, anterior ve pos-
terior gri madde boynuzlarmin daha belirsiz T2
hiperintens sinyali ile ¢evrelenen karakteristik
bir sagital T2 hiperintens hat olusumu ile karak-
terizedir.

Baz1 olgularda aksiyel planda izlenen “H
isareti” spinal kord gri cevherinin kontrastlan-
mayan, santral T2 hiperintensitesi ve cevre-
sindeki zayif T2 hiperintensitesini ifade eder.
[5, 11]. Lezyonlar genellikle santral yerlesim-
li oldugundan sagital goriintiilerde “6n sagital
hat” goriiniimiine neden olabilir. Konus medul-
laris tutulumu MOGAD’da daha sik goriilen
bir ozelliktir. (Resim 4) [10-13]. “H isareti”
MOGAD’da o6zellikle tanimlanmis olup NMO
spektrum bozuklugu ve spinal enfarkt gibi du-
rumlarda da goriilebilmektedir. MOGAD’da
ayrica, “bulut benzeri” kontrastlanma olarak
bilinen bulanik kenarli heterojen kontrastlan-
ma, iyi sinirli nodiiler kontrastlanma veya me-
ningeal kontrastlanma goriilebilir [11]. Ependi-
mal kanalda lineer kontrastlanma “pencil-thin”
kontrastlanma olarak da tanimlanabilir [ 10]. Ta-
kipte spinal kord lezyonlar1 genellikle geriler.
Bazi hastalarda fokal minimal mediiller atrofi
ile iligkili olabilecek belirgin rezidiiel T2 hipe-
rintensitesi izlenir [10, 14].

d. Akut Dissemine Ensefalomiyelit: Akut
dissemine ensefalomiyelit, ¢ocuklarda ve geng
yetigkinlerde viral bir enfeksiyon veya asilama
yoluyla bagisikligin uyarimi sonrasi ortaya ¢i-
kan immiin aracili enflamatuar bir hastaliktir.
Beyin lezyonlar genellikle biiytik, bilateral ve
asimetrik lezyonlar olup bazal gangliyonlarin
tutulumu siktir. Miyelit, olgularin {icte birinde
rapor edilmistir [ 1]. Hastalik klasik olarak mo-
nofaziktir (olgularin %90°’1), ancak bazi hasta-
larda, aralarinda en az ii¢ ay bulunan iki ADEM
atagindan olusan multifazik dissemine ensefa-
lopati de goriilebilir [1, 5, 15]. ADEM tanist,
2013 yilinda revize edilen Uluslararas1 Pediat-
rik Multipl Skleroz Dernegi Grubu kriterleri ile
konur [5, 16].

Tan1 i¢in asagidaki kriterlerin tamaminin
mevcut olmast gerekir: 1) Enflamatuar demi-
yelinizan nedenli oldugu varsayilan ilk polifo-
kal klinik santral sinir sistemi olay1; 2) atesle
aciklanamayan ensefalopati; 3) baslangicindan
ii¢c ay veya daha uzun siire sonra yeni klinik ve
MRG bulgularinin ortaya ¢ikmamast; 4) akut
(ilk ti¢ aylik) dénemde beyin MRG anormalli-
gi. Bunedenle MRG takibi taniy1 desteklemeye
yardimet1 olur [ 1, 5].
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Spinal kord lezyonlart ADEM’li hastalarin
%20-54"tinde goriiliir ve agirlikli olarak torakal
bolgeyi etkiler [5, 17]. Spinal kord lezyonlari,
MRG’de birden fazla segmente yayilan spesifik
olmayan bir miyelit paterniyle ortaya ¢ikabilir.
T2AG’de hiperintenstirler ve akut fazda kordda
0dem ve degisken kontrastlanma eslik edebilir.
Omurilikte ikiden fazla segment tutulumu eris-
kinlerde ¢ocuklara gore daha sik goriiliir. Cogu
hastada tedaviden birkag ay sonra MRG bulgu-
larinda tam veya kismi gerileme goriiliir. Genel-
likle remisyon gosterir (Resim 5) [1, 5, 17, 18].

Demiyelinizan hastaliklarin baglica spinal

kord tutulum paternleri Tablo 1°de 6zetlenmis-
tir.

2. Akut idiopatik Transvers Miyelit

Idiyopatik TM, bilinen herhangi bir etiyoloji,
bag dokusu hastaliginin serolojik veya klinik
kanitlar1, enfeksiyonlarin merkezi sinir sistemi
belirtileri, MS’yi diisiindiiren beyin anormallik-

leri ve klinik olarak belirgin optik norit oykiisii
dislandiktan sonra konulan bir diglama tanisi-
dir. Hem idiyopatik hem de hastalikla iliskili
TM igin diger diglama kriterleri arasinda omur-
ga radyasyonu Oykiisii, vaskiiler malformasyon
belirtileri ve omurilik enfarktiisii bulunur. TM
ayrica, genellikle en az ii¢ vertebral govde seg-
menti uzunlugunda ve kordun enine kesitinin
tamamini veya ¢ogunu igeren LETM gdriin-
tileme paternine sahip tam TM (Resim 6) ve
ikiden daha az segment uzunlugunda ve kordun
aksiyel kesitinde eksantrik veya asimetrik bir
goriinlime sahip kismi TM olarak ikiye ayrilir.
Genellikle yamasal kontrastlanma paterni izle-
nir [1, 19, 20].

3. Bag Doku Hastaliklan ve Vaskiilitler

a. Sistemik Lupus Eritematozus: Sistemik
lupus eritematozus (SLE), niikleer ve/veya si-
toplazmik antijenlere karsi olugsan otoantikor-
larin ¢ok ¢esitli sistemik belirtilere yol agtigi

EGIiTiCI
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Resim 4. MOGAD tanili hastalar. Ust torakal spinal kordda uzun segment yag baskili T2AG’de (A) hiperintens,
kontrastli yag baskili TTAG'de (B) yamali kontrastlanan lezyon izlenmekte olup aksiyel T2 AG'de (C) santral
yerlesimli “H isareti” dikkati cekiyor (oklar). Diger hastada sagital T2AG'de (D) konus medullarisi tutan uzun
segment kord lezyonu izleniyor (ok). Bir baska hastada ise servikotorakal kordu tutan uzun segment T2AG
(E) hiperintens ekspansil lezyon (ok) ve beyin aksiyel FLAIR gorunttde (F) kortiko-subkortikal buyuk cok
sayida ADEM benzeri hiperintens lezyonlar gézleniyor (oklar). MOGAD, miyelin oligodendrosit glikoprotein
antikoru ile iliskili hastalik; T2AG, T2 agirhkli gériunttleme; T1AG, T1 agirhikli gérintileme; ADEM, akut
dissemine ensefalomiyelit.



Spinal Kord, Sinir Kékleri ve Meninkslerin Enflamasyonu

kronik bir otoimmiin hastaliktir. SLE ve benzeri
otoimmiin bag doku hastaliklari, bagta MS ol-
mak iizere diger otoimmiin ve demiyelinizan
hastaliklar ile birliktelik gosterebilir. Miyelit,
SLE’nin nadir fakat ciddi bir komplikasyonu-
dur. SLE hastalarinin %1-5’inde ortaya ¢ikar ve
SLE’nin erken bir belirtisi olarak ortaya ¢ikma
egilimindedir [1]. Patofizyolojisi tam olarak
anlagilmamakla birlikte vaskiilit ve trombozun
Onemine isaret eden calismalar mevcuttur |5,
21, 22]. MRG’de SLE miyelit prezentasyonu
spesifik degildir; en yaygimn patern LETM’dir

(Resim 7). Genellikle T2ZAG’de santral bolgede
ve torasik seviyede en az ii¢ vertebral segmen-
ti igeren hiperintens sinyal degisikligi izlenir.
Daha az siklikla kisa segment spinal kord tutu-
lumu ile de karsimiza ¢ikabilir [23]. Genellikle
0dem ve spinal kord sigsmesi ile birliktedir. Co-
gunlukla lezyonlar kontrastlanir. Alt1 ay sonraki
takip MRG tetkiklerinde genellikle lezyonlar
sebat eder. Sonug olarak tam iyilesme olabilece-
&i gibi ciddi kalic1 sakatlik ile de sonug¢lanabilir
[5, 21, 22].

Resim 5. ADEM tanili olgu. Sagital yag baskil
T2AG'de (A) uzun segment ekspansil torakal
kord lezyonu ve aksiyel beyin FLAIR gorunttde
(B) bilateral subkortikal buyik boyutlu ve cok
sayida hiperintens lezyonlar izleniyor (oklar).
Ayni hastanin takibinde sagital T2AG'de (C) ve
aksiyel beyin FLAIR gorunttde (D) lezyonlarda
gerileme mevcut. ADEM, akut dissemine
ensefalomiyelit; T2AG, T2 agirhkli gérintileme.

Tablo 1. Demiyelinizan hastaliklarin baslica spinal kord tutulum 6zellikleri

MOGAD
Longitudinal segment Uzun

Transvers dizlem Difuz (>%50)

Odem +
T2AG/T1AG sinyal 6zellikleri Hiper/hipo
Kontrastlanma +/-

MS NMOSD ADEM
Kisa Uzun Uzun
Lateral Difuz Difuz
+/- +/- +/-
Hiper/izo Hiper/hipo Hiper/izo
+/- +/- +/-

457

ADEM, akut dissemine ensefalomiyelit; Hipo, hipointens; Hiper, hiperintens; MOGAD, miyelin oligodendrosit glikoprotein
antikoru ile iliskili hastalk; MS, multipl skleroz; NMOSD, néromiyelitis optika spektrum bozuklugu; T2AG, T2 agirlikli
goruntuleme; T1AG, T1 agirhkli gértntuleme.
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b. Sjogren Sendromu: Sjogren sendromu
gbzyas ve tikiiriik bezleri gibi ekzokrin bezle-
rin lenfositik infiltrasyonu ile ortaya ¢ikan kro-
nik otoimmiin enflamatuar bir hastaliktir. Diger
otoimmiin ve bag doku hastaliklari ile birliktelik
gosterebilirler. En karakteristik klinik bulgusu
g6z ve/veya agiz kurulugudur. Ayrica hastalar
kronik ve tekrarlayan parotis, submandibular ve
sublingual bezlerde enflamasyon ile karsimiza
¢ikabilir. Diger ekzokrin bezler etkilenebilir
ve kronik Oksiiriik, kseroz, disparoni, pankreas
fonksiyon bozuklugu ve hipokloridiye yol aga-
bilir. Santral sinir sistemi tutulumu ve miyelit ile
de karsimiza ¢ikabilir. NMO spektrum bozuklu-
gu ile benzer 6zellikleri mevcuttur. MRG spinal
kord bulgulari, anti-AQP4 pozitifligi, atak sayi-
s1 ve relaps oranlar1 benzerdir. Tani i¢in Ameri-

can College of Rheumatology and the European
League Against Rheumatism’in 2016 kilavuzu
kullanilmaktadir. Miyelit en stk LETM seklinde
goriiliir ve siklikla uzun segmenti tutar, ddem
genellikle eslik eder. Servikal ve dorsal kesim
daha sik tutulur ancak diger bolgelerde de go-
riilebilir. Kisa segment tutulum da nadir olarak
goriilebilir (Resim 8) [5, 24, 25].

c. Behcet Hastahgi: Etiyolojisi bilinmeyen
sistemik enflamatuar bir hastaliktir. Farkli bo-
yutlarda arter ve venleri etkileyen bir vaskiilit
olarak siniflandirilir [5, 26]. Vaskiilit ve kronik
enflamatuar siiregler oral ve genital {ilseras-
yonlar, akneiform papiilopiistiiler dokiintiiler,
oligoartikiiler non-erozivsif artrit, anterior iive-
it ve pulmoner arter anevrizmalar1 gibi pato-
lojilere neden olabilir. Norolojik tutulum ise

Resim 6. TM tanili olgu. Sagital T2AG'de (A) servikal spinal kordda uzun segment hiperintens, kontrastli
yag baskili TIAG'de (B) kontrast tutulumu gosteren, aksiyel T2AG'de (C) santral yerlesimli lezyon izleniyor
(oklar). TM, transvers miyelit; T2AG, T2 agirhkli géranttleme; T1AG, T1 agirlikh géranttleme.

Resim 7. SLE tanili hasta. Sagital yag baskili T2AG (A) ve aksiyel T2AG'de (C) medulla ve kranioservikal
bileskeyi de etkileyen uzun segment, ekspansil, santral yerlesimli, hiperintens lezyon izlenmekte olup
kontrastl géruntulerde (B ve D) kordun ve lezyonun posteriorunda kontrast tutulumu mevcuttur (oklar).
SLE, sistemik lupus eritematozus; T2AG, T2 agirlikli gérunttleme.




EGITICI
NOKTA

Spinal Kord, Sinir Kékleri ve Meninkslerin Enflamasyonu

Resim 8. Sjogren tanili hastalar. Sagital T2AG'de (A) servikal spinal kordda hiperintensite ve kontrastli
T1AG'de (B) yamali silik kontrast tutulumu izleniyor (oklar). Baska bir hastada T2AG'de (C) hiperintens
servikal spinal kord lezyonu ve aksiyel kontrastli T1AG'de (D) kontrastlanma gozleniyor (oklar). T2AG, T2
agirhkh goértnttleme; T1AG, T1 agirlikli gérinttleme.

norobehget olarak adlandirilir; parankimal ve
ekstraparankimal formlar1 vardir [5, 27]. Spinal
kord lezyonlar1 nadirdir ve spinal kord tutulumu
mevcut ise genellikle LETM olma egiliminde-
dir; ancak kisa lezyonlar da bildirilmistir [28,
29]. Spinal kord lezyonlarinda tanimlanan “Ba-
gel isareti” aksiyal T2AG’de santral hipointens
ve periferal hiperintens (kontrast tutulumu olan
veya olmayan) bir lezyondur ve omuriligin int-
rinsik vendz anastomozunun tutulumuyla iliski-
li oldugu diisiiniilmektedir. [5, 29, 30].

d. Primer Santral Sinir Sistemi Vaskiiliti:
Primer santral sinir sistemi anjiiti/vaskiiliti ta-
nist zor ve nadir bir otoimmiin tablodur. Tani
biyopsi ile dogrulanmazsa, muhtemelen abar-
tilt bir tanidir. Belirti ve semptomlar spesifik
degildir ve diger hastaliklardan ayirmak i¢in
kullanilamaz [31]. Santral sinir sisteminin yal-
nizca kiiciik ve orta biiyiikliikteki damarlarini
etkilemesi, sistemik vaskiilit veya romatizmal
bozukluklar1 olan hastalardaki santral sinir sis-
temi tutulumundan ayiran 6nemli bir dzelliktir.
Spinal kord tutulumu da eslik edebilir ancak
tek bagina spinal kord tutulumu nadirdir. Spinal
kordda ekspansiyon, T2AG hiperintensite ve
leptomeningeal kontrastlanma olarak karsimiza
¢ikabilir [31-33].

4. Norosarkoidoz
Sarkoidoz, kazedz olmayan graniilomlarin

herhangi bir organda birikmesiyle karakterize,
multisistemik enflamatuar bir hastaliktir. Eti-

yolojisi tam bilinmemekle birlikte genetik ve
cevresel faktorler suglanmaktadir. Sarkoidoz
hastalarinin toplam %2-26’sinda norolojik tutu-
lum goriiliir ve bunlarin yaklasik %18-27’sinde
spinal kord tutulumu mevcuttur [5, 34]. En sik
servikal bolgede goriiliir ve leptomeningeal,
pakimeningeal, intramediiller ve vertebral kor-
pus tutulumunu igeren ¢ok gesitli goriintiilleme
bulgulariyla ortaya ¢ikabilir. LETM tutulumu
siktir, ancak kisa segment tlimefaktif miyelit
olarak da goriilebilir. Menenjit/meningoradi-
kiilit diger bir 6nemli tutulum seklidir. Spinal
kordda nodiiler kontrastlanma ve/veya lineer
leptomeningeal kontrastlanma, spinal koklerde
kontrastlanma goriilebilir. Kontrastli aksiyel
T1AG’de “trident sign” (ii¢ baglh mizrak bulgu-
su) olarak adlandirilan posterior subpial ve pe-
riferik kontrastlanma paterni goriilebilir. Vent-
ral subpial kontrastlanma ise “braid-like sign”
(6rgili benzeri bulgu) olarak tanimlanmaktadir.
Intrakranial bulgular1 olan parankimal lezyon-
lar, leptomeningeal kontrastlanma, kranial sinir
tutulumu ve infindibulum tutulumu gibi bulgu-
lar eslik edebilir [ 1, 5, 35-37].

5. Paraneoplastik Miyelopati

Miyelopati ve eslik eden malignitesi bulunan
olgularda yaklasik %80 oraninda néral otoan-
tikorlar tespit edilmis olup %60 olguda kanser
tanisindan Once miyelopati tablosu olusmak-
tadir. Bu tablo 6zellikle kiiciik hiicreli akciger
karsinomu, meme adenokarsinomu ve timoma-
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da daha sik karsimiza ¢ikmaktadir. Genellikle
sagital goriintiilerde lineer uzun segment T2AG
hiperintens lezyonlar olarak karsimiza ¢ikar.
Beyaz cevher traktlarina segici olma egilimde-
dir; lateral ve dorsal kolonlar1 tutar. Bu alan-
larda yine trakt spesifik kontrastlanma olabilir;
sagital goriintiilerde lineer kontrastlanma sek-
lindedir [37].

6. Postenfeksiy6z ve Postvaksinel
Enflamatuar Hastaliklar

Enfeksiyon hastaliklart sonrasinda immiin
aracili olarak da spinal kord enflamasyonu
karsimiza ¢ikabilir (Resim 9). Kizamik, kiza-
mikgik, varisella zoster viriis, herpes simpleks
virlisii, influenza, enteroviriis ve koksaki viriisii
gibi ¢esitli mikroorganizmalar ADEM’in gelisi-
miyle iligkilendirilmistir ve ADEM hastalarinin
yaklasik %30’unda omurilik lezyonlar1 gelisir.
Varisella zoster virlis enfeksiyonu sonrasin-
da immiin aracili enflamasyon ile spinal kord
hasar1 ve/veya vaskiilit ile iligkili spinal kord
iskemisi olugabilir. Bu hastalarda spinal kord
lezyonunun konumu, deri dokiintiilerinin der-
matom dagilimina karsilik gelebilir. [38-42].
Gegmiste polioviriis enfeksiyonu gegiren hasta-
larin %20-85’inde post-polio sendromu olarak
adlandirilan ndérolojik bulgular olusabilir. Bu
hastalarda T2AG’de spinal kord 6n boynuzun-

da sinyal artis1 izlenebilir. Ancak 6dem ya da
ekspansiyon genellikle eslik etmez [38, 39].
Koronaviriis hastaligi-2019 enfeksiyonu ya da
asis1 sonrasinda da santral sinir sisteminin etki-
lenebildigi bilinmektedir. Cogunlukla serebral
T2AG’de hiperintens lezyonlar ile seyretmekte
olup miyelite de neden olabilmektedir. Spinal
kord tutulumu T2AG’de hiperintens santral ve
ekspansil lezyonlar seklinde karsimiza ¢ikabi-
lecegi gibi lateral ve dorsal kolon tutulumu ve
ince/lineer kontrast tutulumlari da bildirilmistir.
Sinir koklerinde tutulum ve kontrastlanma go-
riilebilir (Resim 10) [43, 44].

SINIiR KOKLERi VE MENINKSLERIN
ENFLAMATUAR HASTALIKLARI

Guillain-Barré Sendromu: GBS, bir enfek-
siyonu takiben ya da daha az siklikla agilamadan
sonra geligebilen akut immiin aracili bir polira-
dikiilopatidir. GBS’li hastalarin ¢ogunda genel-
likle semptomlarin baslangicindan dort hafta
once bir enfeksiyon dykiisii vardir. Patofizyolo-
jisinde sinirlerde ve miyelinde bulunan spesifik
glikolipidlere veya proteinlere karsi antikorla-
rin liretimi s6z konusudur. GBS nin klasik kli-
nik ozellikleri, alt ekstremitelerde baglayan ve
proksimale dogru asenden ilerleyen giigsiizliik
ve hiporefleksidir. MRG bulgulart tipik olarak
ventral ve dorsal sinir koklerinin farkli sekilde

Resim 9. Siddetli HIN1 ve adenoviriis enfeksiyonu geciren olguda post-viral miyelit bulgulari. Sagital (A)
ve aksiyel (B) T2AG'de servikal kordda uzun segment santral yerlesimli hiperintens kord lezyonu izleniyor
(oklar). HIN1, influenza A virUs tipi; T2AG, T2 agirlikli gérunttleme.
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ya da uniform tutulumuyla birlikte sinir kokle-
rinde anormal kalinlasma ve kontrastlanmadir
(Resim 11). GBS tanis1 klinik tabloya, BOS al-
bilimin sitolojik ayrismasina ve elektrodiagnos-
tik ¢aligmalara dayanmaktadir. Diger bir poli-
ndropati olan kronik enflamatuar demiyelinizan
polindropati ise kronik bir hastalik olup goriin-
tilleme bulgulari normal olabilecegi gibi GBS
ile benzer sekilde sinir koklerinde kalinlagma
ve kontrastlanma goriilebilir [39].

Ayirici Tani

Spinal kordun, sinir kokleri ve meninkslerin
enflamasyonu olduk¢a genis bir hastalik gru-
bunu icermektedir. Miyelitin ayirict tanisinda
tiimoral olugumlar, enfeksiyonlar, iskemi, dural
arteriyovenoz fistlil (DAVF), subakut kombine
dejenerasyon ve akut spondilotik miyelopati
gibi patolojiler de diisiiniilmelidir. Spinal kord
iskemisi aksiyel T2AG’de “owl eyes sign” (bay-
kus gozii bulgusu) ile karsimiza ¢ikabilir. Sagi-
tal goriintiilerde “pencil-like” (kalem benzeri)

Resim 10. COVID-19 asisi sonrasi miyelit tanili olgu. Sagital T2AG'de (A) konus medullaris dizeyinde
hiperintens kord lezyonu izlenmekte olup aksiyel T2AG'de (B) santral yerlesimli oldugu gézleniyor (oklar).
COVID-19, koronavirus hastaligi-19; T2AG, T2 agirlikli gérintileme.

Resim 11. GBS tanili olgu. Sagital (A) ve aksiyel (B, C) kontrastli yag baskili TTAG'de konus medullaris
cevresinde, kauda ekuina ve distalindeki sinir koklerinde yaygin kontrast tutulumlari izlenmektedir (oklar).
GBS, Guillain-Barré sendromu; T1AG, T1 agirlikli gérianttleme.
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hiperintensiteler ya da ge¢ donemde yine kalem
benzeri lineer kontrastlanmalar goriilebilir. Di-
fiizyon kisitlamasi akut iskemiye isaret eden
bulgulardan biridir. DAVF ise uzun segment
T2AG hiperintensite nedenlerinden biri olup
perimediiller alanda dilate ve tortiidz vaskiiler
yapilar eslik eder. Sagital goriintiilerde spinal
kordda genis homojen kontrastlanmalar arasin-
da kontrastlanmayan fokal alanlar ile karakte-
rizedir ve bu bulgu “missing-piece sign” (atla-
mali lineer kontrastlanma) olarak adlandirtlir.
Akut spondilopatik miyelopatide ise spondiloz
ve bastya bagl etkilenme s6z konusudur. Sagi-
tal kontrastli goriintiilerde transvers bir alanda

Halka: MS Lens sekilli: NMO

kontrastlanma olarak karsimiza ¢ikar ve “pan-
cake-like sign” (pankek benzeri kontrastlanma)
adim alir; aksiyel goriintiilerde ise periferal
kontrastlanma olarak goriiliir [37]. Radyasyon
miyeliti de radyoterapi 6ykiisii bulunan olgu-
larda akla getirilmelidir. Meninkslerin ve sinir
koklerin enflamasyonu ayirici tanisinda lepto-
meningeal metastazlar, enfeksiyoz araknoidit
ve radikiilit mutlaka diisliniilmelidir. Cocukluk
caginda Krabbe gibi metabolik hastaliklar da
sinir koklerini tutabilir. Klinik &yki, 6zellikli
antikorlar1 iceren laboratuvar bulgulari, spinal
MRG bulgular1 ve eslik eden beyin MRG bul-
gular1 ayirict tanida yardimeidir (Resim 12-15).

OZ &3

Lineer: Paraneoplastik
W\ N\

Resim 12. Enflamatuar miyelitlerin sagital MRG temel bulgulari semasi (renkli cizimler tutulum alanlarini
gostermekte). (A) MS'de siklikla gorilen cok sayida kisa segment lezyonlar. (B) NMO spektrum bozuklugunda
izlenen uzun segment tutulum ve T2AG parlak benekli hiperintens lezyonlar (bright spotty lesions). (C)
MOGAD'da izlenen uzun segment 6n sagital hat tutulumu. (D) idiyopatik TM’de izlenen nonspesifik
miyelit bulgulari. (E) MS’de halka (ring) kontrastlanma. (F) NMO spektrum bozuklugunda uzun halkasal
kontrastlanma ve lens sekilli (lens-shaped) gérantm. (G) Sarkoidoz miyelitinde dorsal subpial kontrastlanma.
(H) Paraneoplastik miyelopatide beyaz cevher traktlarina uyan lineer kontrastlanma. MRG, manyetik
rezonans goruntuleme; MS, multipl skleroz; NMO, néromiyelitis optika; T2AG, T2 agirlikli gérintileme;
MOGAD, miyelin oligodendrosit glikoprotein antikoru ile iliskili hastalik; TM, transvers miyelit.



Spinal Kord, Sinir Kékleri ve Meninkslerin Enflamasyonu 463

A : B 1 C
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Periferal: MS ‘Bright spotty’: NMO 'H isareti': MOGAD

(PR TR Y

Nonspesifik: Idiyopatik TM Halka: MS/ NMO ‘Trident": Sarkoidoz Traktlar: Paraneoplastik

Resim 13. Enflamatuar miyelitlerin aksiyel MRG temel bulgulari semasi (sari renk tutulum alanlarini
gostermekte). (A) MS'de periferal beyaz cevher lezyonu. (B) NMO spektrum bozuklugunda T2AG parlak
hiperintens benkli lezyonlar (bright spotty lesions). (C) MOGAD'da gri cevher tutulumu (H isareti).
(D) idiyopatik TM'de santral ya da periferal beyaz ya da gri cevher tutulumu. (E) MS ve NMO spektrum
bozuklugunda gérulen acik ya da kapali halka (ring) konrastlanma. (F) Sarkoidoz miyelitinde santral
kanala da uzanan dorsal subpial kontrastlanma (trident bulgusu). (G) Paraneoplastik miyelopatide beyaz
cevher traktlarini tutan kontrastlanma. MRG, manyetik rezonans gértintuleme; MS, multipl skleroz; NMO,
néromiyelitis optika; T2AG, T2 agirlikhi gérinttleme; MOGAD, miyelin oligodendrosit glikoprotein antikoru
ile iliskili hastalik; TM, transvers miyelit.

Uzun segment T2 AG hiperintens lezyon

Santral On gri cevher Simetrik dorsal

kolon
I
Diizensiz "Trident' Yok/ Var
halka/‘L.ens Orgii benzeri Kalem benzeri
sekilli
Beyin lezyonlari Beyin Subpial Dilate Kisith

'Bright spotty’ lezyonlari | |kontrastlanma| [vaskiilerler diflizyon
lezyonlar

Aksiyel

Tani NMO ADEM Sarkoidoz DAVF iskemi SKD Paraneoplastik
|

Resim 14. Uzun segment T2AG hiperintens spinal kord lezyonlarina yaklasim. NMO, Néromiyelitis optika;
ADEM, akut dissemine ensefalomiyelit; DAVF, dural arteriyovendz fisttl; SKD, Subakut kombine dejenerasyon;
T2AG, T2 agirhkh gértnttleme.
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Kisa segment T2 AG hiperintens lezyon

Aksiyel

Pankek
benzeri

1

Posterior/
Lateral/ Anterior

I
Noddler ya
da halka

Yok/ Var

Nodiiler ya
da halka

Ek bulgu

Dejeneratif

Kistler, sirinks,

Beyin lezyonlari

Leptomeningeal|  |govin lezyonlari

hastalik hemoraji kontrastlanma
Akut Timor
spondilotik MS Vaskdilit Enfeksiyon
miyelopati Metastaz

Resim 15. Kisa segment T2AG hiperintens spinal kord lezyonlarina yaklasim. MS: multipl skleroz; T2AG, T2
agirlikli gértntuleme.

Dipnotlar

Cikar Catismasi

Yazarlar bu makale ile ilgili olarak herhangi
bir ¢ikar catigsmasi bildirmemistir.
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Egitici Noktalar
e —

Sayfa 451

T2AG, proton densite ve STIR sekanslar genellikle miyelopatilerde hiperintens sinyal gdsterir.
Ozellikle demiyelinizan patolojilerde lezyon saptanmasinda STIR sekansin duyarliligi T2AG’ye
gore yiiksektir. Kontrastli T1AG ile enflamatuar patolojilerin kontrastlanma paternleri degerlen-
dirilebilir ve ayirici tanida 6nemli rol oynar.

Sayfa 452

Lezyonlarin karakteristik kontrastlanma paterni “acik halka™ olarak tanimlanir ve periferik C
seklinde bir kontrastlanmadir. Kii¢iik lezyonlar nodiiler veya iyi sinirli olmayan kontrastlanma
ve “ring” (halka) kontrastlanma gdsterebilir. Spinal kord lezyonlar1 en sik servikal kordda olu-
sur (%75). Olgularin %90’1nda kisa segment (iki vertebra korpusu yiiksekliginden kisa) tutulur;
lezyonlar iyi sinirhdir ve siklikla beyaz cevherin bulundugu arka ve lateral kordda, periferiktir.
Genellikle aksiyel kesitte spinal kord alaninin %50’sinden azin etkiler. T1AG’de izointens olma
egilimindedir.

Sayfa 453

Longitudinal ekstensif transvers miyelit (LETM) siklikla santral gri cevheri etkileyen ve ii¢ veya
daha fazla vertebral govde uzunlugunda yayilan NMO spektrum bozuklugunun en spesifik bul-
gusudur.

Sayfa 454

Noromiyelitis optika spektrum bozuklugunda akut spinal kord lezyonlar1 MS’nin aksine
T1AG’de hipointens goriilme egilimindedir. Kronik donemde ise hem MS hem NMO lezyonlari
T1AG’de hipointenstir. Olgularinin %15°i MS’ye benzer sekilde kisa TM ile kargimiza ¢ikabilir.
Lezyonlar servikal omurgaya gore torakal omurgay:1 daha sik tutarken, transvers goriintiilerde,
santral kordu tutma egilimindedir; ancak periferik de olabilir.

Sayfa 454

NMO spektrum bozuklugunda, omurilik atrofisi ve ekspansiyon/6dem MS’ye gore daha fazla
goriilir. “Bright spotty lesions” (parlak benekli lezyonlar) olarak adlandirilan T2AG parlak hipe-
rintens lezyonlar hastalarin %27-90’1nda goriiliir ve karakteristiktir.

Sayfa 455

MOGAD hastalarinda omurilik tutulumu degisken olup genellikle LETM olarak karsimiza ¢i-
kar, ancak kisa segment lezyonlar da goriilebilir. Genellikle T2AG’de hiperintens intramediiller
odaklar igeren tiimefaktif lezyonlar olarak goriiliir ve es zamanli beyaz ve gri cevher tutulumu
s0z konusudur. Aksiyel diizlemde mediiller kalinligin %50’sinden fazlasi tutulur. MOGAD tani-
sina yardimci olabilecek bir diger bulgu da sagital T2AG’de “santral kanalda psddodilatasyon”
goriinimiidiir.
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Sayfa 455

Bazi olgularda aksiyel planda izlenen “H isareti” spinal kord gri cevherinin kontrastlanmayan,
santral T2 hiperintensitesi ve ¢evresindeki zayif T2 hiperintensitesini ifade eder. Lezyonlar ge-
nellikle santral yerlesimli oldugundan sagital goriintiilerde “On sagital hat” goriinlimiine neden
olabilir. Konus medullaris tutulumu MOGAD’da daha sik goriilen bir 6zelliktir.

Sayfa 456

Spinal kord lezyonlart ADEM’li hastalarin %20-54’{inde goriiliir ve agirlikli olarak torakal bol-
geyi etkiler. Spinal kord lezyonlari, MRG’de birden fazla segmente yayilan spesifik olmayan
bir miyelit paterniyle ortaya ¢ikabilir. T2ZAG’de hiperintenstirler ve akut fazda kordda 6dem ve
degisken kontrastlanma eslik edebilir. Omurilikte ikiden fazla segment tutulumu eriskinlerde
cocuklara gore daha sik goriiliir.

Sayfa 456

TM ayrica, genellikle en az ii¢ vertebral govde segmenti uzunlugunda ve kordun enine kesitinin
tamamini veya ¢ogunu iceren LETM goriintiilleme paternine sahip tam TM ve ikiden daha az
segment uzunlugunda ve kordun aksiyel kesitinde eksantrik veya asimetrik bir goriiniime sahip
kismi TM olarak ikiye ayrilir. Genellikle yamasal kontrastlanma paterni izlenir.

Sayfa 457

MRG’de SLE miyelit prezentasyonu spesifik degildir; en yaygin patern LETM’dir. Genellikle
T2AG’de santral bolgede ve torasik seviyede en az ii¢ vertebral segmenti i¢eren hiperintens sin-
yal degisikligi izlenir.

Sayfa 458

Miyelit en sik LETM seklinde goriiliir ve siklikla uzun segmenti tutar, 6dem genellikle eslik eder.
Servikal ve dorsal kesim daha sik tutulur ancak diger bolgelerde de goriilebilir.

Sayfa 459

Spinal kord lezyonlar1 nadirdir ve spinal kord tutulumu mevcut ise genellikle LETM olma egi-
limindedir; ancak kisa lezyonlar da bildirilmistir. Spinal kord lezyonlarinda tanimlanan “Bagel
igareti” aksiyal T2AG’de santral hipointens ve periferal hiperintens (kontrast tutulumu olan veya
olmayan) bir lezyondur ve omuriligin intrinsik vendz anastomozunun tutulumuyla iligkili oldugu
distiniilmektedir.

Sayfa 459

Kontrastli aksiyel T1AG’de “trident sign” (ii¢ basli mizrak bulgusu) olarak adlandirilan posterior
subpial ve periferik kontrastlanma paterni goriilebilir. Ventral subpial kontrastlanma ise “bra-
id-like sign” (6rgii benzeri bulgu) olarak tanimlanmaktadir.

Sayfa 460

MRG bulgulart tipik olarak ventral ve dorsal sinir koklerinin farkli sekilde ya da uniform tutulu-
muyla birlikte sinir koklerinde anormal kalinlagsma ve kontrastlanmadir.
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1. Spinal kord demiyelinizan lezyonlarinin saptanmasinda hangi goriintiiler daha duyarlidir?
a. T2 agirlikh goriintiiler
b. T1 agirlikli goriintiiler
c. Difiizyon agirlikli goriintiiler
d. Short tau invertion recovery (STIR) goriintiiler
e. T2* goriintiiler

2. MS i¢in asagidakilerden hangisi dogrudur?
a. Tani1 i¢in McDonald’s kriterleri 2021 versiyonuna gore uzayda ve zamanda yayilim kriterleri
saglanmalidir.
b. Tani1 oligoklonal bant pozitifligi ile konur.
c. Spinal kord lezyonlari en sik torakal bolgede goriiliir.
d. Spinal kord lezyonlar genellikle kisa segmenti tutar ve santral yerlesimlidir.
e. Spinal kord lezyonlari T1AG’de genellikle izointenstir.

3. Asagidakilerden hangisi NMO spektrum bozuklugu ile ilgili dogrudur?
a. ‘Santral kanalda psddodilatasyon’ gériiniimii tipiktir.
b. Konus mediillaris tutulumu sik goriiliir.
c. T2AG parlak hiperintes lezyonlar (Bright spotty lesions) karakteristiktir.
d. “H igareti” tan1 i¢in patognomoniktir.
e. Kisa segment kord tutulumu siktir.

4. Spinal sinir koklerinde kalinlagma ve kontrastlanma bulgulari mevcut ise ayirici tanida
asagidakilerden hangisi diisiiniilmez?
a. Guillain-Barré sendromu
b. Idiyopatik transvers miyelit
c. Kronik enflamatuar demiyelinizan polindropati
d. Enfeksiyoz radikiilit
e. Metastaz

5. Enflamatuar miyelitler ile ilgili olarak asagidakilerden hangisi dogrudur?
a. Lupus miyeliti genellikle kisa segment kord tutulumu ile seyreder.
b. Sjogren sendromuna bagli miyelit tanisi i¢in ‘trident’ bulgusu spesifiktir.
c. ‘Trident’ bulgusu ventral subpial kontrastlanmay1 tanimlar.
d. ‘Bagel’ bulgusu Behget hastaligina bagli miyelit tanis1 i¢in anlamlidir.
e. Paraneoplastik miyelopati kisa segment kord tutulumu ile karakterizedir.
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