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SOS - 40 PEMBROLIZUMAB TEDAVISINE iYi YANIT VEREN CiDDi ERKEN BASLANGIGLI NATALIZUMAB-iLiSKiLi
PML-IRIS OLGUSU

MERVE BAHAR ERCAN , BELGIN KOGER , ILKER ERARSLAN , TAYLAN ALTIPARMAK

GAZi UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI

Giris:

Natalizumab-iliskili Progresif multifokal I6koensefalopati (PML) gelisim riskini arttiran (¢ temel faktér serumda John
Cunningham virus (JCV) antikor varligi, natalizumab tedavi sliresi ve 6ncesinde imminsupresan tedavi kullanimidir. PML riski
natalizumab kullaniminin ilk 12 ay icinde oldukg¢a dusiiktiir ve serum JCV antikoru pozitif olup indeks 0.9< ile <1.5 arasinda
iken, daha 6nce immunsupresan kullanmayan-kullanan olgularda gelisme riski 0.1/1000-0.3/1000 arasindadir. Son yillarda
kiiciik vaka serilerinde HiV, SLE, hematolojik maliniteler, primer immiin yetmezlikleri, kemoimmiinterapiler, rituksimab ve
obinutuzumab kullaniminda gelisen PML ya da PML-IRIS olgularinda Pembrolizumab ile tedavi protokolleri uygulanmistir,
ancak MS’te natalizumab-iligkili PML olgusunda deneyim bulunmamaktadir.

Olgu:

RRMS tanili 34 yasindaki erkek hasta, yiiksek doz interferon beta-1b altinda sekelli iyilesen piramidal ataklar nedeniyle
basvurdu. MRG’da yeni gelisen T2 hiperintens lezyonlar nedeniyle fingolimod 0.5 mg/giin tedavisine gegildi. Tedavinin besinci
yilinda gelisen sag hemiparezi nedeniyle fingolimod sonlandirildi. Alti haftalik arinma siiresinden sonra ayda bir intraven6z
300 mg/guin natalizumab tedavisi baslandi. Serum anti-JCV antikor indeksi 1.21 idi. Natalizumab tedavisinin 11. dozundan
sonra hastada biling bulanikligi, kelime bulmada zorluk, tutuk konusma, sag Ust ve ekstremite gligsiizligliinde artma
yakinmalari gelisti. Norolojik muayenesinde hasta apatikti, kelime bulmakta zorlaniyor, adlandirma ve tekrarlama bozuk, sag
st ekstremite proksimal kas giiclii -5/5, intrinsik el kaslari 2/5, sag alt ekstremite iliopsoas kas glici 3/5 ve sagda
hemihipoestezi saptandi. Beyin MRG’da pons sol yarisi, mezensefalon, bilateral serebellar hemisfer, bilateral bazal ganglia ve
talamus, sol internal kapsil posterior bacagi ve solda belirgin pariyetooksipital subkortikal beyaz cevherde difiizyon kisitlama
bulgusu ve kontrastlanma géstermeyen yeni gelisen T2 hiperintens lezyonlar izlendi. BOS’ta JCV DNA’siI 365.000 kopya/mL
bulundu. Hastaya PML tanisi dusinUlerek 7 kir plazmaferez tedavisi uygulandi ve mirtazapin 15 mg/glin baslandi. Duyusal
afazi ve apatik durumunun devam etmesi nedeniyle 5 doz intravendz immunglobulin verildi. Takibinde hasta jeneralize tonik
klonik vasifta nébet gegirdi. Kontrol beyin MRG’sinde PML-IRIS ile uyumlu mevcut bilateral pariyetooksipital beyaz cevher
alanlarinda T2A-FLAIR kesitlerde progresyon gosteren birlesen hiperintens alanlar ve graniler kontrastlanma
izlendi. Tekrarlanan LP’de BOS’ta JCV DNA’si 94.500 kopya/mL saptandi. Maravirok 2x300 mg/giin oral ve 10 gin sureyle
1000mg/glin intravendz metilprednizolon uygulandi, ardindan 64 mg/giin oral idame devam edildi. Saglik Bakanhgi’ndan
endikasyon disi onam alinarak pembrolizumab 200 mg/giin iv. infiizyon ile uygulandi, 3 haftada bir tekrarland.. ilk dozdan
sonra BOS’ta JCV 20 kopya/mL idi. ikinci doz itibariyle duyusal afazisi ve kas giicii defisitinde belirgin diizelme oldu, anomi
mevcuttu. Toplam bes doz pembrolizumab verilen hastanin 5.ayinda bilinci acik, koopere, oryanteydi, anlama ve adlandirma
tam, sag Ust ekstremitede kas glcli tam, sag alt ekstremite iliopsoas -5/5 saptandi, desteksiz mobilize olabiliyordu. Beyin
MRG’de PML iligkili tanimlanan lezyonlarda regresyon gorildu.

Tartigma:

Serum JCV antikoru pozitif olup natalizumab tedavisi alan 35,521 MS'li birey ile yapilan retrospektif bir kohort ¢alismasinda
ilk 12 dozda tahmini PML gelisim riski saptanmamistir. Ayni ¢alismada 6nceden baska immiinsupresan kullaniminin PML
riskini, natalizumab kullanim siiresinden daha fazla arttirdigi gosterilmistir. Olgumuz serum JCV indeksi 1.21 iken tedavinin ilk
12 ayinda erken gelisen natalizumab-iliskili bir PML-IRIS olgusudur, ancak déncesinde fingolimod kullaniminin bulunmasi bu
riskin artmasinda etkili olabilir. MS’te natalizumab-iliskili PML tedavisinde pembrolizumab kullanimi ile ilgili deneyim
literatlirde bulunmamaktadir. Sadece fingolimod iligkili bir PML olgusunda faydalanim gosterilmistir. Programlanmis hiicre
6lim proteini-1 (PD-1) inhibitdrd olan pembrolizumab JC virlsitine karsi CD8+T lenfosit cevabini arttirir. Olgumuzda afazi,
kognisyon ve kas gilicii kayiplarinda belirgin diizelme kaydedilmis, ayrica beraberinde klinik ile korele olan radyolojik PML-IRIS
tablosunda gerileme izlenmistir. Klinik olarak progrese olan olgularda pembrolizumab ile tedavi erken sonlandiriimamal
ve tedavinin etkinligi icin daha uzun sireli infizyon olanagl saglanmalidir. Ciddi seyirli natalizumab-iliskili PML
olgularinda pembrolizumab ile belirgin klinik ve radyolojik iyilesme izlemek ve hastaligi kontrol altina almak mimkindr.
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BP - 36 VOGT-KOYANAGIi-HARADA SENDROMU VE B-HUCRELi LENFOMA BiRLIKTELiGi: BiR ENSEFALIT OLGUSU

MERVE BAHAR ERCAN , BELGIN KOGER , TAYLAN ALTIPARMAK

GAZi UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI

Giris:

Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) Sendromu bilateral, kronik, diffiiz granulomat6z paniiveit, isitsel, nérolojik bulgular
ve vitiligo ile karakterize sistemik otoimmiin bir hastaliktir. Melanosit spesifik proteinler tirozin ve tirozin iliskili
protein-1 ve protein-2’ye karsi gelisen otoantikorlar rol oynar. En sik goriilen nérolojik tablo aseptik menenjitdir.
VKH tanisi almis agir ensefalit tablosu ile prezente olan bir B hiicreli lenfoma olgusu sunulmaktadir.

Olgu:

Ellibes yasinda erkek hasta, Gst solunum yolu enfeksiyonunu takiben direngli ates, basagrisi, bulanik gérme, biling
bulanikligl, konusma bozuklugu, kooperasyon-oryantasyon bozuklugu ve gorsel haliisinasyonlar ile basvurdu.
Ozgecmisinde tinnitus ve isitme kaybi 6ykiisii mevcuttu. Beyin MRG’de bilateral pariyetooksipitalde
periventrikiiler beyaz cevherde ovoid ve bilateral bazal ganglia-kapsiler yapilar ve mezensefalotalamik alanlarda
yer yer ventrikile dik uzanim gosteren, yamasal, difiizyon kisitlamayan, T2 kesitlerde hiperintens demiyelinizan
karakterde lezyonlar saptandi. BOS proteini yiiksek (250 mg/dl), glukoz 79 mg/dL (sks:208 mg/dL), mononikleer
lenfozit (MNL) hiicre 98 hiicre/uL, polimorfontikleer lenfosit (PMNL) 17 hlcre/ul, gram boyamada MNL hiicre
hakimiyeti gézlendi. Serum ve BOS’da meningoensefalit, brucella, sfiliz paneli, herpes ve tbc PCR negatif, OKB
tipl negatif, igG indeksi 0.6, serum anti-NMO ve anti-MOG negatif, serum IL6 diizeyi yiksek 150,9 (<7)
saptandi, nérobehget ve noérosarkoidoz dislandi. G6z muayenesinde gérme keskinligi sagda 30 cm-solda 50
cm’den parmak sayma seklinde idi, fundus muayenesinde optik disk sagda soluk-solda hiperemik goriinimde,
bilateral yaygin seroz retina dekolmani ve OCT’de koroid tabakada kalinlasma go6zlendi. Hastada bilateral okdler
tutulum, ensefalit klinigi ve isitsel bulgularin varligi ile Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) Sendromu tanisi konuldu, 10
giin siire ile 1000 mg/giin intravendz metilprednizolon (IVMP) tedavisi uygulandi. Biling bulaniklig ve basagrisi
duzelen hastanin gérme keskinliginde sagda 20/100 ve solda 20/80 seklinde duzelme, retina dekolmaninda
gerileme gozlendi. Oral MP 80 mg/giin, azatiyoprin 2x50 mg/giin ve adalimumab 40mg/gtin iki haftada bir tizere
tedavisi diizenlendi. Ug ay sonra USYE sonrasinda benzer klinik bulgulara ilaveten sol kol ve bacakta giigsiizliik
gelisti. Hastanin kooperasyonu kisith, oryantasyonu bozuktu, tek kelimelik basit cevaplar verdigi, solda
hemiparezi (2/5 kas gliclinde) goriildu. Kontrastli Beyin MRG’de mevcut lezyonlarda tama yakin regresyon vardi.
Fundus muayenesinde bilateral papil 6dem var iken dekolman yoktu. BOS proteini ve glukoz normal idi, gram
boyamada bakteri ve Wright boyamada I6kosit goériilmedi, enfeksiydz ve inflamatuar durumlar diglandi, serum
IL-6 diizeyi 8,5 (<7) saptandi. BOS sitolojisinde melanin yilkli makrofaj tespit edilmedi. Hastaya 10 giin sure ile
1000 mg/giin IVMP uygulandi, ardindan 30 gr/giin ivig bes giin siire ile verildi. Takibinde hastanin kooperasyonu
ve solda kas giicli tam diizeldi, papil ddemi geriledi. Bir hafta sonra hastada letarji gelisti. Beyin MRG’de bilateral
pariyetal, sekonder motor alanlar ile orta frontal giruslar diizeyinde, superior frontal girusta U liflerini
etkilemeyen yamasal, difizyon kisitlayan,T2 kesitlerde hiperintensite ve SWI'da multipl mikrohemorajiler
barindiran alanlar izlendi. BOS’ta JCV PCR negatif saptandi. IVMP 1000 mg/giin baslandi, takibinde 5.giinde bilinci
kotiilesen hastaya 2 seans plazmaferez uygulandi, ancak gelisen trombositopeni nedeniyle sonlandirildi.
Trombositopeni etiyolojisine yonelik yapilan kemik iligi biyopsisinde B-hiicreli lenfomayi destekleyen bulgularla
tani konuldu. Hastanin kemik iligi biopsisi ve MRG bulgulari intravaskiiler lenfoma tanisini diisiindiirdii. Hasta
septik sok nedeniyle eksitus oldu.

Tartigma:

VKH sendromu direngli ates, basagrisi, bulanik gérme, ensefalopati ve/veya meningismus bulgulari olan, BOS
pleositozuna ragmen nonspesifik MRG bulgularinin goérildigl nérolojik tabloda akla gelmelidir. Fundus
muayenesinde bilateral eksiidatif retinal dekolmanin ve OCT’de koroidal kalinlasmanin olmasi tani igin ipucu
ozelligindedir. Ensefalit dustinlilen ve enfeksiydz ve inflamatuar hastaliklarin dislandigi vakalarda VKH tanisi akla
gelmelidir. BOS’da PMNL varhgi VKH tanisini dislamaz. Literatiirde de sinirli sayida VKH sendromu klinigi ile
baslangic gosteren ya da takiplerde VKH sendromu ortaya ¢ikan lenfoma ve 16semi vakalari bulunmaktadir. SSS
tutulumu intravaskiler lenfomat6z tutulumdan kaynaklanabilir. Multipl serebral kanama ve mikrohemorajilerin
ayirici tanisinda intravaskiler biyik B-hiicreli lenfoma tanisi distiniilmelidir. Olgunun MRG bulgulari bu taniyi
desteklemektedir. Olgu, VKH sendromunda ensefalit tablosunun gelismesi ve beraberinde lenfomanin tespit
edilmesi nedeniyle 6zellik gostermektedir. Erken teshis ve agresif sistemik immiinosupresif tedavi her iki hastalik
icin 6Gnemlidir.
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BP - 60 AKUT BASLANGIGLI PARAPLEJi iLE PREZENTE OLAN, PROGRESIF VE MORTAL SEYiRLi SPINAL EPIDURAL
APSE: OLGU SUNUMU

CAGRI CANSU *, SABINA AMIRASLANOVA %, TAYLAN ALTIPARMAK ¢, MERVE BAHAR ERCAN ?, HALE ZEYNEP
BATUR GAGLAYAN ?, AYDEMIR KALE 2, HASAN KUTLUK PAMPAL 3, MURAT UGAR 4, BIJEN NAZLIEL *

1GAZIi UNIVERSITESI TIP FAKULTESi NOROLOJI ANABILIM DALI

2GAZi UNIVERSITESI TIP FAKULTESI BEYIN VE SINIR CERRAHISI ANABILIM DALI

3 GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ANESTEZI VE REANIMASYON ANABILIM DALI
4 GAZi UNIVERSITESI TIP FAKULTESI RADYOLOJi ANABILIM DALI

Giris:

Spinal epidural apse, nadir gorilen ancak yiiksek morbidite ve mortaliteye yol agabilen 6nemli bir santral sinir
sistemi enfeksiyonudur. Burada, akut baslangich parapleji nedeniyle degerlendirilen ve etiyolojide spinal epidural
apse saptanan bir olgu sunulmustur.

Olgu Sunumu:

Elli Gg yas erkek hasta ani baslangigli ve ilerleyici bilateral alt ekstremite gligsiizligl nedeniyle tarafimiza danisild.
Hastanin anamnezinden bes giin dnce diyabetik ketoasidoz nedeniyle baska bir merkezde takip edilmeye
baslandigl, lic glin 6nce sag koroner arterine stent takildigi, takiplerinde bilateral alt ekstremite gligstzIigi
gelismesi nedeniyle hastanemiz Anestezi ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitesine (YBU) sevk edildigi 6grenildi.
Hasta tarafindan bir haftadir boyun ve sol omuz agrisi oldugu, sol kolunu kaldirmakta zorlandigi ifade edildi.
Norolojik muayenesinde hastanin bilinci agik, kooperasyon ve oryantasyonu tamdi. Kraniyal sinirleri intakti. Kas
gugleri sag Ust ekstremitede 5/5, sol Ust ekstremite hareketleri agrili olup proksimalde en az 3/5, distalde 5/5'ti.
Bilateral alt ekstremiteleri plejikti. Duyu muayenesinde eldiven-gorap tarzi hipoestezi ve hipoaljezi mevcut olup;
ayak bilegi distalinde vibrasyon kaybi mevcuttu. Derin tendon refleksleri global abolikti. Hastanin takiplerinde
énce sol, ardindan sag Ust ekstremitesinde de parezi gelisti. Ozgecmisinde diyabetes mellitus, hipertansiyon,
hipotiroidi, koroner stent ve koroner arter baypass greft operasyon dykiileri olan hasta; insilin, levotiroksin,
metoprolol, ramipril, amlodipin, atorvastatin, klopidogrel ve asetilsalisilik asit kullanmaktaydi. Tetkiklerinde
anemi, nétrofili, hiperglisemi, hiponatremi, hipokalemi, tiroid fonksiyon bozuklugu ve akut faz reaktanlarinda
yikseklik mevcuttu. Spinal manyetik rezonans goriintiilemede (MRG) spinal kord posteriorunda C1 vertebra
inferiorundan T3 vertebraya kadar uzanan ve periferal kontrastlanma gosteren epidural apseyle uyumlu
koleksiyon alani, C2-C3 vertebra diizeyinde paraspinal kaslarda periferal kontrastlanma gésteren apseyle uyumlu
koleksiyon alani ve gevre yumusak dokuda 6demli goriiniim izlendi. Beyin MRG’de 7. ve 8. kraniyal sinirler ile
solda 5. kraniyal sinirde kalinlasma ve patolojik kontrast tutulumu, sag oksipitalde diflizyon kisitlayan ve vazojenik
6dem alani bulunan sinyal degisikligi izlendi. Beyin ve Sinir Cerrahisi tarafindan apse drenaji yapilan hastanin
operasyon materyalinde gram pozitif koklar izlendi. Enfeksiyon hastaliklari tarafindan seftriakson ve linezolid
baslanan hastanin apse ve kan kiiltiirlerinde metisilin direngli Staphylococcus aures iiredi. Bir aylk YBU takibi
sonrasi sepsis ve ¢oklu organ yetmezligi nedeniyle hasta kaybedildi.

Tartigma:

Spinal epidural apse etkiledigi bolgeye gore degisik klinik tablolara sebep olabilen, gesitli hastaliklarla karisabildigi
icin tan1 koymada giiglikler olan acil bir durumdur. En sik klinik bulgulari lokal agri, bas agrisi, ates, hizli yerlesen
paraparezi/pleji, seviye gosteren duyu kusuru ve sfinkter disfonksiyonudur. Olgularin %50’sinden fazlasinda
etken Staphylococcus aures’tur. Etken epidural araliga komsuluk yoluyla, hematojen veya direkt yolla
ulagmaktadir. Travma, kronik hastaliklar, immunsiipresyon ve intravenéz madde kullanimi kolaylastirici
faktorlerdir. Tedavide antibiyoterapi ile birlikte apse drenaji ve cerrahi dekompresyon 6nerilmektedir.
Olgumuzda yiiksek komorbid hastalik ylki ve kontrolsiiz diyabetes mellitusun spinal epidural apse gelisiminde
kolaylastirici nedenler oldugu disiniimustdr.
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EP - 138 NiTROZ OKSIT iLiSKiLi SUBAKUT PROGRESIF MiYELOPATI OLGUSU

HELIN KOKMEN , ZEYNEP MUNIROGLU , MERVE BAHAR ERCAN , BELGIN KOGER

GAZi UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI

Giris:

Nitroz oksit, dis ve cerrahi operasyonlarda anestezik amagla kullanilan bir inhalandir. Ek opioid reseptoér aktivitesi
ile birlikte bir N-metil-D-aspartat antagonisti olarak gérev yapar, analjezik ve 6forik etkilere yol agar. Son yillarda
uyusturucu olarak kullanimi artmistir. Norotoksisitesini, sinir sisteminde demiyelinizasyona yol agan B12
vitamininin inaktivasyonu ile gosterir. Klinikte néropati, miyelopati ya da subakut kombine dejenerasyon gibi
norolojik tablolara neden olur. Nitréz oksit suistimali sonrasinda gelisen bir subakut progresif miyelopati olgusu
sunulmaktadir.

Olgu:

Otuz yedi yasinda erkek hasta, bir aydir ayaklardan gévdeye ve ellere uzanan uyusma-karincalanma sikayetiyle
basvurdu. Duyusal sikayetlerden bir hafta sonra ellerde gligsuzliik eklenmis ve yirlimekte zorlanmaya, takilip
dismeye baslamisti. Norolojik muayenesinde bilinci agik, koopere ve oriyente idi, kognitif fonksiyonlari normaldi,
bilateral parmak fleksorleri ve intrensek kaslarda kas gticti 4/5 idi, duyu muayenesinde bilateral T4 distalinde
seviye veren yiizeyel duyu kusuru ve patella distalinde vibrasyon kaybi saptandi. Yirlyls genis tabanliydi ve
Romberg testi pozitifti. Ozgegmisinde iki yildir nitréz oksit kullanimi mevcuttu ve son bir aydir giinde 20 sise (her
sise 8gr) olmak Uzere yiiksek dozda kullanmis, balon ile inhale etmisti. Beyin MRG normal iken, spinal kord
MRG’sinde C1 seviyesinden alt torakale kadar uzanan, kord santral ve posteriorunde yerlesimli, genis, T2A
kesitlerde hiperintens goriinimde, kontrastlanmayan lezyon izlendi. BOS incelemesinde basing, glukoz ve protein
degerleri normaldi, hiicre izlenmedi. Serum ve BOS’ta HSV1-2 PCR ve diger enfektif parametreler negatif
saptandi. BOS OKB tipl negatif, 1gG indeksi normal idi (0.48), serum anti-NMO IgG ve anti-MOG IgG negatif
sonuglandi. Vaskdlit belirtegleri negatifti, serum metilmalonik asit (MMA) diizeyi yiksek bulundu (8,69 mol/L-
normal deger 0-0,4), homosistein 42 umol/L (6-15) yiiksek idi. Serum vitamin B12 diizeyi 469 pg/m ve vitamin B6
6,51 pg/L olarak normal aralikta sonuglandi. ENMG’de periferik néropati dustindiiren elektrofizyolojik bir bulgu
izlenmedi, sadece sag peroneal ve sol posterior tibial sinirlerde F-yaniti uzamasi goérildi. Hastaya transvers
miyelit tanisi ile 10 giin siire ile 1000mg/giin intravendz metilprednizolon (IVMP) uygulandi, sonrasinda oral
64mg/gin metilprednizolon ile devam edilip tedrici azaltilarak 1,5 ayda kesildi. Muayene bulgularinda bir
faydalanim olmamasi tizerine IVMP tedavisi ardindan 7 seans plazmaferez tedavisi verildi. Nérolojik muayenede
bilateral T10 diizeyinde seviye veren ylzeyel duyu kaybi var iken vibrasyonu normal, her iki elde kas giicli tam,
romberg testi negatif olacak sekilde klinik faydalanim izlendi.

Tartigma:

Nitroz oksit kobalamine baglanarak etkisiz hale getirir, tikenmesi néropati ve miyelopatiye neden olur. Olgularin
¢ogunda serum B12 vitamini diizeyi distktlr, ancak Ugte birinde normaldir. Yiksek MMA ve homosistein
seviyeleri fonksiyonel B12 eksikliginin bir gdstergesi olarak kullanilabilir. Tedavi nitréz oksitten uzak durulmasi ve
B12 vitamini takviyesidir. Tedaviye ragmen nérolojik semptomlarin diizelmesi aylar siirebilir ve bir¢ok hastada
sekel semptomlar bildirmektedir. Vaka serilerinde sadece hastalarin %10’ununda sekel belirti ya da bulgu yoktur.
Duyu anormallikleri, gi¢ kaybi ve yiriyis bozukluklari en yaygin goriilen sekel bulgulardir. Geg basvuran ve nitroz
oksit kullanmaya devam eden hastalarda daha ciddi sekel bulgular olabilir. Olgumuzda tedaviyle motor
bulgularda tam diizelme izlendi, ancak hastanin subjektif duyu anormallikleri devam etmekteydi. Erken tani ve
tedavi, uzun vadeli nérolojik sekelleri 6nlemek i¢in 6nemlidir.



Cumhuriyetimizin

- 59. uLusaL el

NOROLOJI KONGRESI i

EP - 291 YENIi TANILI MULTIPL SKLEROZDA OLIGOKLONAL BAND VE SERVIKAL SPINAL KORD LEZYON iLiSKiSi

MERVE BAHAR ERCAN , BELGIN KOGER , ELiF KARAHUSEYINOGLU , NEJAT ALPEREN KOROGLU

GAZi UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI

Amag:

Calismamizda ilk atak ile gelen yeni tanil MS’li bireylerde tani aninda beyin omurilik sivisinda (BOS) OKB pozitifligi
ile servikal spinal kord lezyon sayisi, yerlesimi, asemptomatik ya da semptomatik lezyon varligi arasinda anlamli
bir iliski olup olmadiginin belirlenmesi amaglandi.

Gereg ve Yontem:

Ocak-Ekim 2023 tarihleri arasinda MS poliklinigine basvuran hastalarin verileri retrospektif olarak incelendi. ilk
atakla gelen ve McDonald 2017 tani kriterlerine goére yeni MS tanisi alan 207 hasta ¢alismaya dahil edildi. BOS
OKB, IgG indeksi degerleri ve servikal spinal kord MRG’de lezyon sayi ve yerlesimleri incelendi, bulgular
demografik 6zelliklerle birlikte degerlendirildi. istatistik yéntemi olarak IBM SPSS 25 kullanildi.

Bulgular:

Olgularin 55’i erkek (%26.6) ve 152’si kadindi (%73.4). Kadinlarda ortalama yas 33+11,4 erkeklerde ise 31,4+11,8
idi. BOS incelemesinde 207 hastanin 178'unda (%85,9) OKB pozitifligi saptandi. OKB pozitif saptanan hastalarin
124’linde (%69,6) ilk tani aninda servikal spinal kord MRG’de MS ile uyumlu tek segment ya da multi-segment
tutulum yapan demiyelinizan lezyon mevcut iken (p=0.044). Bu grupta 114/124 hastada (%91,9) OKB tip2 pozitif
ve 10/124 hastada (%8,1) tip3 pozitif idi. Servikal lezyonlarin tek segment ya da multi-segment olmasi ile OKB
pozitifligi arasinda ise istatistiksel olarak anlaml iliski bulunmadi (p=0.128). Bu olgularin 41/124’inde (%33)
servikal lezyonlar asemptomatikti. OKB tip1 ve tip4 olan 15/29 (%51,7) olguda servikal lezyon yoktu. Servikal
lezyonlar en sik C2-3 ve ikinci siklikta C5-6 yerlesimli idi. Tanida servikal lezyonu bulunan 138 (%66,6) hastanin
6sinda (%4,3) OKB tip1 ve 8inde (%5,7) OKB tip4 idi.

Sonug:

Yeni tanili MS hastalarinda BOS’ta oligoklonal band (OKB) varligi hem tani hem de gelecekte MS progresyonunu
ongormede dnemli bir belirtegtir. Ayrica karsit gorisler olmakla, spinal kord lezyon yiikiiniin atrofiden bagimsiz
olarak MS'te ikinci atagin gorilme zamani ve hastalik progresyonunda belirleyici oldugu bilinmektedir. Her iki
parametre arasindaki iliski ise net degildir. Calismada ilk atak ile gelen yeni tanili MS’te BOS OKB pozitifligi ve
servikal spinal kord MRG’de semptomatik ya da asemptomatik spinal kord lezyon varligi arasinda anlamli pozitif
bir iliski oldugu sonucuna varildi. Bu sonug intratekal inflamatuar aktivite varliginda daha fazla oranda servikal
spinal kordda lezyon bulundugunu gostermektedir.
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Giris:

Noromiyelitis optika spektrum hastaligi’'nda (NMOSH) konvansiyonel imminsupresif ajanlara tedavi yaniti
degiskendir, bu nedenle yeni tedavi secenekleri arayisi dogmustur. Kompleman aktivasyonu hastaligin
patogenezinde 6nemli bir rol oynamaktadir. Ekulizumab, plazma C5i baglayarak sitotoksik membran atak
kompleksi ve proinflamatuar C5a faktori olusumunu bloke eden humanize bir monoklonal antikordur. Bu
bildiride kortikosteroid, immuinglobulin, siklofosfamid ve rituksimab tedavilerine ragmen ataklarla klinik seyir
gosteren, tedaviye direngli bir NMOSH olgusu sunulmaktadir.

Olgu:

iki ay 6nce sol gbzde gegirilmis optik nérit dykiisii olan 40 yasinda kadin hasta sol bacakta giigsiizliik sikayetiyle
basvurdu. Hipotiroidi ve vitiligo tanilari vardi. Norolojik muayenesinde (NM) sol alt ekstremitede parezi (kas gl
2/5) ve T4 duzeyinde seviye veren duyu kusuru mevcuttu. Spinal kord MRG’de T1-L2 araliginda kord santralinde
yerlesim gosteren genis, kontrastlanmayan T2A-FLAIR kesitlerde hiperintensite izlendi, beyin MRG’si normaldi.
Serum anti-NMO 1gG pozitif, serum anti-MOG IgG negatif, OKB tip 4 negatif ve IgG indeksi normal (0,35)
sonuglandi. Hastaya 1g/giin intravendz metilprednizolon (ivIMP) tedavisi baslandi, klinik yanitsizlik nedeniyle
5.glinden sonra, 5 seans plazmaferez tedavisi ve ardindan 5 giin 20g/gun iv.immiinglobulin tedavisi uygulandi.
Atak koruyucu tedavi olarak iv.500mg/gtin rituksimab tedavisi baglandi, hasta sol alt ekstremitesinde monoparezi
(kas gticu 4/5) ile taburcu oldu. Hasta bir ay sonra bilateral gorme kaybi nedeniyle basvurdu, NM’de bilateral
optik disk soluk, her iki gozde 151k segemiyordu ve sol alt ekstremitede monoparezi (kas giict 5-/5) vardi. Orbita
MRG’de her iki optik sinir posterior yari kesiminden itibaren optik kiazmaya kadar uzanan ve optik kiazmada
heterojen kontrastlanan T2A kesitlerde hiperintensite izlendi. Ayrica FLAIR sekansinda optik kiazma ve solda
postkiazmatik optik trakt 6demli gériinimdedir. Sol internal posterior bacaginda sol talamus lateral genukulat
nikleus diizeyine kadar uzanim gésteren diflizyon kisitlamasinin eslik ettigi 6dem ile uyumlu hiperintensite
mevcuttu. ikinci doz 500mg iv. rituksimab tedavisi tamamlandi ve 10 giin siire ile 1g/giin ivMP verildi. Klinik yanit
olmamasi nedeniyle 5 giin 20 g/glin ivlg tedavisi ile devam edildi. Tedaviler sonunda sol goz ile sadece I5i8
secerken, sag goz ile 1 metreden parmak sayiyordu, sol alt ekstremitede kas giici tamdi. Hastaya ¢ kez 2 hafta
araliklarla ivig uygulandi, son ataktan 5 ay sonra bilateral alt ekstremite kas giigsiizliigli ve idrar yaparken
zorlanma sikayetleriyle tekrar basvurdu. NM’sinde her iki g6z bir metreden parmak sayiyordu ve parapleji (kas
glict 1/5) saptandi, Torakal MRG’de T1-T8 arasi santral kanal komsulugunda, genis, kontrastlanan, progresyon
gosteren aktif demiyelinizan lezyon izlendi. Hastaya 10 giin 1g/giin ivMP uygulandi, klinik yanit izlenmemesi
nedeniyle 5 seans plazmaferez tedavisi ve tek doz 24g/giin ivig tedavisi verildi. Tedaviler sonrasinda NM’sinde
bilateral renkli gorme 0/12, gérme keskinligi sag gézde 20/100, sol gbzde 20/400, parapleji (kas gliict 1/5) idi.
Ardindan 3 doz 1g/gtin/ayda bir siklofosfamid uygulandi. Klinikte yanit izlenmemesi lizerine ekulizumab ilk 4 hafta
900mg/haftada bir, 5. hafta 1200mg/haftada bir, sonrasinda 2 haftada bir 12200mg iv. olarak uygulandi. Halen
NM’sinde gorme keskinligi sagda 20/100, solda 20/400 idi, paraparezi (kas gtici 3/5), alt ekstremitelerinde
spastisite ve klonusu mevcuttu. Hasta ekulizumab tedavisi 7. dozunu tamamlamis ve heniiz atak gegirmemistir.

Tartigma:

NMOSH'da 6zirlilik gelisimi tekrarlayan ataklara baglidir. Klinik galismalarda Ekulizumab ile ataklari ve 6zirliliik
derecesini azaltmada belirgin etkinlik gésterilmistir. Olguda agir 6zurlulik birakan transvers miyelit tablosunda
geri donlsim izlenmis ve hasta stabil seyretmistir. Mevcut ajanlar igerisinde terapétik agidan en hizli etki
baslangicina ve ataklari azaltmada en yiiksek etkinlige sahip olan ilagtir. K6tl prognozlu naif hastalarda veya
olgumuzda oldugu gibi diger ajanlara ragmen tekrarlanan ve agir 6zirlulik olusturan ataklar izlenen, tedavi
basarisizligi olan hastalar i¢cin muhtemel en iyi secenektir.





