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OLGU SUNUMU | CASE REPORT

Radyasyon miyelopatisi: Olgu sunumu

Radiation myelopathy: a case report
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Radyoterapinin terap6tik kullaniminda normal dokunun zarar
gormesi ciddi yan etkiler ortaya ¢ikarabilir. Radyoterapi son-
ras1 goriilen, radyasyon miyelopatisi (RM), nadir bir komp-
likasyon olup genellikle spinal kordun beyaz cevher hasari
ile gelisir. RM gelisimini ve siddetini radyoterapi alani, dozu,
uygulama siiresi, kemoterapinin birlikte veya ardisik uygu-
lanmasi, lineer enerji transferi gibi faktorler etkilemektedir.
Bu yazida, nazofarenks kanseri tanisiyla kemoradyoterapi
uygulanan 43 yasindaki erkek hastada 14 ay sonra gelisen sag
hemiparalizi sunuldu.

Anahtar sozciikler: Miyelopati; radyoterapi; spinal kord.

Normal tissue injury may lead to severe late side effects
after therapeutic use of irradiation. Radiation myelopathy
(RM) is an uncommon complication of therapeutic irradia-
tion whenever the spinal cord is included within the radia-
tion treatment field. Several factors such as radiation dose,
fractination, linear energy transfer, chemotherapy, modify
its occurrence and severity. Herein, we report a 43-year-old
male patient with nasopharyngeal cancer who developed
RM after concomitant chemoradiotherapy and discussed the
literature.
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Radyasyon miyelopatisi (RM), spinal kordun
beyaz cevher hasar1 sonucu gelisen ve nadir gorii-
len bir komplikasyonudur. Radyasyon spinal kord-
da vaskiiler endotel hiicreleri ve oligodentrositler
iizerinde hasar yapar. Gilinlik radyasyon dozu,
total doz, radyoterapi alani, lineer enerji transfe-
ri, eszamanli veya ardisik kemoterapinin uygulan-
masi1, kemik iligini etkileyen kemoterapotiklerin
verilmesi, 15in alanina giren medulla spinalisin
uzunlugu gibi faktorler miyelopatinin olusumunu
ve siddetini etkilemektedir.!'-3]

Norolojik problem, gecici ve kronik-progresif
olmak iizere iki formda goriiliir. En sik goriileni

gecici miyelopatidir. Genellikle RT yi takiben dort-
alt1 ay sonra goriiliir. Yaygin paresteziler ya da bo-
yun hareketi ile ortaya ¢ikan Lhermitte bulgusu tim
klinik tabloyu olusturur. Yakinma 1-9 ay aras1 ken-
diliginden geger. Kronik-progresif form, RT sonras1
12-14 ve 24-28 aylar arasinda siklikla ortaya ¢ikar.
Cogunlukla bacaklarda dizestezi tarzinda bagla-
yan hastalik giderek ilerler; tabloya giicsiizliik ve
sfinkter bozukluklar1 eklenir. flerleyen zamanlarda
transvers miyelopati gelisebilir. Daha ¢ok konser-
vatif tedavi yapilir. Kronik miyelopati ¢cok ciddi ve
gec¢ bir komplikasyon olup, bundan dolay1 spinal
kord radyoterapide doz sinirlayict organdir.*!
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Bu yazida, nazofarenks kanserli hastada kemo-
radyoterapi sonrasi gelisen radyasyon miyelopati-
sinin klinik 6zellikleri ve tedavisi tartisildu.

OLGU SUNUMU

Kirk ii¢ yasindaki erkek hastanin kulak arkasin-
da sislik sikayeti ile KBB poliklinigine basvurdu-
gu ogrenildi. Cekilen manyetik rezonans goriintii-
lemede (MRG) nazofarenks posterior duvarinda
asimetrik kalinlasma, rosenmiiller fossanin obli-
tere ve en bllyligli sol posterior servikal zincirde
yaklasik 2 cm ¢apinda lenfadenopatilerin oldugu
rapor edildi. Yapilan endoskopik biyopside indife-
ransiye nazofarenks kanser tanis1 konuldu. Tedavi
oncesi incelemede akciger grafisi, tam kan sayimi
ve biyokimya degerleri normal geldi. T2N1MO
olarak evrelendirilen hastaya cisplatin 50 mg/hafta
es zamanli olarak 22.08.2006-12.10.2006 tarihle-
ri arasinda radyoterapi uygulandi. Bu amagla iki
yan alandan nazofarenks ve boyuna konvansiyonel
fraksiyonlarda toplam 46 Gy, sonrasi nazofarenk-
se lokalize edilerek 6 MV foton demetleri ile ek
24 Gy, boyun lenfatiklerine spinal kordu koruya-
cak sekilde 12 MeV elektron demetleri ile ek 20
Gy uygulandi. Radyoterapi sonrasi kemoterapi
tedavisini kabul etmeyen hasta kontrollere alindi.
Takiplerindeki MRG incelemelerinde herhangi bir
patoloji goriilmedi.

22.02.2008 tarihinde hasta sag el ve sag bacak-
ta giigsiizliik, uyusukluk, halsizlik, yorgunluk sika-

yetleri ile bagvurdu. Hastanin 6zge¢misinde HBV
(+) ve varikosel ameliyat1 vardi. Soy ge¢misinde
Ozellik olmayan hastanin yasamsal bulgulari nor-
mal olarak degerlendirildi. Norolojik muayenesin-
de sag el parmaklarda 3/5, sag bacakta 3/5 kuvvet
kaybi, ksifoidden itibaren hipoestezi tespit edildi.
Patolojik refleks yoktu. Kas tonusu normaldi. Tri-
seps refleksi alinamaz iken biseps, brakiyoradial,
patella ve asil refleksi artmig olarak bulundu. Sag
alt ekstremite de kalga fleksorleri, abdiiksiyonu,
addiiksiyonu 3/5, ekstansiyonu 4/5 giiclindeydi.
Sag alt ekstremite proksimal kas gruplar1 3/5, ba-
cak fleksor ve ekstansorleri 4/5, ayak dorsifleksor
ve plantar fleksorleri 4/5; sag el parmak sikma, ab-
diiksiyon, ekstansiyon 4/5 giiclindeydi. Laboratuar
incelemelerinde hemoglobin, eritrosit sedimantas-
yon hizi, kan sekeri, serum elektrolitleri, lipit profi-
li, karaciger fonksiyon testleri, CK, CK-MB, tiroit
fonksiyon testleri, vitamin B12, folik asit normal
sinirlardaydi.

Servikal MRG’de C4-T1 diizeyinde spinal kord
capinda 6dem ile uyumlu difiiz artis ve C6’da
kontrast tutan intramediiller nodiiler lezyon izlen-
di. MRG bulgular1 hastanin primeri dikkate alindi-
ginda intramediiller metastaz veya RM bulgulari-
n1 destekledigi rapor edildi (Sekil 1). 05.03.2008
tarihinde servikal intradural intramediiller timor
tanist ile ameliyata alinan hasta ameliyat sirasin-
da intramediiller bolgede tiimor tespit edilememesi
(RT’ye bagh degisiklik) iizerine ameliyata son ve-

Sekil 1. T2A servikal manyetik rezonans goriintiilemede: (a) Spinal kord ¢apinda 6dem
ile uyumlu difiiz artig ve (b) kontrast sonrast T1A goriintiilerde C6 diizeyinde
intramediiller nodiiler kontrast tutan lezyon izlenmektedir.
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rildi. Hastaya RM tanisiyla prednizolon tedavisi,
giiclendirme egzersizleri ve fizyoterapi uygulandi.
Tedavisinin ii¢lincli ayinda alt ekstremite kas gii-
clinde 3/5, iist ekstremite kas giiciinde ise 4/5 ora-
ninda diizelme oldugu gortldi.

TARTISMA

Radyasyon miyelopatisi baslica beyaz cevher
hasar1 ile meydana gelir. Miyelinli lifler, kan da-
marlar1 ve lateral funikulus en sik etkilenen yapi-
lardir. Radyasyonun spinal kordda yaptig1 hasarin
patogenezinde rol oynayan ana yapilar, vaskiiler
endotel hiicreler ve oligodentrositlerdir. Deneysel
calismalar, radyasyona bagli olarak vaskiiler hiper-
permeabilite ve vendz eksudasyon olabilecegini,
buna bagl olarak spinal kordda atrofi ve nekroz
gelisebilecegini gdstermistir. Medulla spinalis gibi
yavas prolifere olan dokularda geg etkiler cogun-
lukla kalic1 hasarlara neden olur.!>3¢-!

Yasui ve ark. RM’sini klinik spektruma gore
dort kategoriye ayirmiglardir: a) Akut parapleji
veya kuadripleji, b) Alt motor néron bulgulari, c)
Akut gecici RM, d) Kronik progresif RM. Bunlarin
icinden en sik goriileni, kronik progresif RM ola-
rak bildirmislerdir.””)

Pallis ve ark. RM tanisi igin ii¢ kriterin olmasi
gerektigini bildirmislerdir:

1. Medulla spinalisin RT alani i¢inde olmasi,

2. Norolojik defisit seviyesinin RT alan1 i¢inde
olmasi,

3. Medulla spinalis metastazi ve primer me-
dulla spinalis lezyonlarmin olmamasi.®! Hastamiz
CI1-T1 vertabra korpuslar1 arasina RT almasi ve
norolojik defisitinin de olmasi nedeniyle ile bu ii¢
kritere uymaktaydi.

Kraniyospinal aks 1sinlamalar1 ya da MSS dis1
bir tlimoriin 1g1nlamast sirasinda medulla spinalis
hasarlar1 gecici miyelopati (erken geri doniislii)
veya ilerleyici ge¢ miyelopati (geg progresif ve ka-
lic1) seklinde goriiliir. Giinliik doz olarak 180-200
cGy’in lizerinde 151n alanlarda veya total spinal
doz olarak 4600-5000 ¢cGy’den fazla alanlarda go-
rillme sikligi daha yiiksektir.!>5:6%10]

Radyoterapi sonrasi olusan medulla spinalis
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hasarlarinin en sik goriileni gecici miyelopatidir.
RT ardindan ortalama dort-alti ay sonra goriiliir.
Yaygin paresteziler ya da boyun hareketi ile ortaya
cikan; medulla spinalis boyunca ve ekstremitelere
yayilan elektrik carpmasi tarzinda bir his (Lher-
mitte bulgusu) tiim klinik tabloyu olusturur.7-°-11]
Fizyopatolojisinde arka kordon demiyelinizasyo-
nunun rol aldig1 diistintilmektedir.

flerleyici ge¢ miyelopatide, bu grup hastala-
rin ¢ogunda MSS bir baska kanserin tedavisinden
etkilenir. %1-12 oraninda olan tablo RT sonrasi
12-14 ve 24-28 aylar arasinda iki ayr1 zaman arali-
ginda siklikla ortaya ¢ikar. Cogunlukla bacaklarda
dizestezi tarzinda baglayan hastalik giderek ilerler;
tabloya giicsiizlik ve sfinkter bozukluklar ekle-
nir. Medulla spinalis bozuklugunun iist sinir1 ¢o-
gunlukla 1s1nlanan alana uyar. Genellikle Brown-
Sequard tipi bir tutulum ile gelen hastada zamanla
transvers miyelopati yerlesebilir. Klinik bulgular
intramediiller metastazdan ayirt edilemez. BOS in-
celemesi ¢ogunlulukla normaldir.B-61012]

Fizik muayenede kok ve kord tutulumuna ait
muayene bulgulart mevcuttur.!'*"34 Tanida direkt
grafi, MRG, servikal miyelografi 6nemli yer tutar.
MRG’de korddaki 6deme bagli olarak, T2 goriin-
tillerde intensitede artig, T1 goriintiilerde kontrast
madde tutulumunda artis olur.[*7)

[Ik defa 1941 yilinda Ahlbom, hipofarengeal
kanser nedeniyle servikal bolgeye RT uygulanan
dort hastada miyelit gelistigini bildirmistir. Arka-
sindan bircok makalelerde servikal spinal kordun
tolerans dozu giindeme gelmistir.l'®! RT sonrasi
gec miyelopati gelisme riski, uygulanan total doz
ve fraksiyon basina verilen doz ile iliskili olma-
sina karsin tek etmen bu degildir. Giinliik dozun
200 cGy olarak tutulmasi ve total 4500 cGy’in
iizerindeki dozlardan kaginilmast RM’yi onleyici
olabilir. 5700-6100 cGy total dozda RM goriilme
sikligi %5 diizeyine c¢ikabilmektedir.!'*">] Hasta-
mizda uygulanan total doz ve giinliik fraksiyon
dozu yiiksektir. Ayrica uygulanan kemoterapide de
klinik bulgularin ortaya ¢ikis ve siddetini artirmis
olabilir. Yapilan ¢aligmalarda tek basina uygulanan
RT’de goriilen spinal kord hasar1 kombine tedavi
uygulamasina gore daha azdir. Hastamizda uygu-
lanan sisplatin’in néronal hasar yapma 6zelligi RM
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olugmasini hizlandirmis olabilir. Norolojik tutulu-
mun diizeyi tedavi alaninin icerisine uymaktadir.
Primer medulla spinalis lezyonlar1 ve intramediil-
ler metastazlarin diglanmasi ile olgumuza RM ta-
nis1 konulmustur.

Radyasyon miyelopatisi tedavisinde konser-
vatif tedavi daha ¢ok kullanilmaktadir. Kortikos-
teroidlerin klinik tabloyu stabilize edebilecegi ve
minimal yarar saglayabilecegi bildirilmistir. Yatak
istirahati, immobilizasyon, antienflamatuvar ilag-
lar, aerobik egzersizler, durus ve postiir egitimi,
ekstansor kaslar1 giiclendirici egzersizler Onerilir.
Antikoagulasyon ve hiperbarik oksijen tedavisi de
etki mekanizmasi belirsiz olmakla birlikte denene-
bilir.[14

Sonug olarak bu olgu; 1) bas-boyun tiimorle-
rinde spinal korda verilecek dozun ¢ok dikkatli
ayarlanmasi gerektigini; i1) radyasyon miyelitinde
uygulanan konservatif tedavi ile tam olmasa da
kliniginde diizelme saglanabilecegini, iii) intrame-
diiller metastazlarin ayirici tanida diisiiniilmesi ge-
rektigini gostermistir.
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