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OLGU SUNUMU CASE REPORT

SPINAL KORD iSKEMISINE BAGLI KONUS MEDULLARIS SENDROMU: OLGU SUNUMU
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OZET

Konus medullaris sendromu bacaklarda simetrik gii¢siizliik, duyu kayb1 ve idrar-gaita inkontinansi ile karakterize klinik
bir durumdur. Konus diizeyinde gelisen iskemi, hemoraji, tiimér ya da basi bu klinik tabloya neden olabilir. Bu yazida,
bacaklarda akut gelisen gii¢siizliik, idrar ve gaita inkontinansi olan ve spinal goriintiilemelerinde spinal iskemi ile uyumlu
bulgu saptanan 71 yasinda erkek hastay1 sunmak istedik.

Anahtar Sozciikler: Spinal iskemi, konus medullaris sendromu, anterior spinal arter.

CONUS MEDULLARIS SYNDROME DUE TO SPINAL CORD ISCEMIA: CASE REPORT
ABSTRACT

Conus medullaris syndrome is a clinical condition characterized by symmetrical weakness in the legs, sensory loss and
urinary and fecal incontinence. At the conus level, ischemia, hemorrhage, tumor or compression may result this clinical
entity. In this article, we wanted to present 71 years old patient who had bilateral acute leg weakness, urinary and fecal
incontinence and it was detected the findings of spinal ischemia at spinal images.
Key Words: Spinal ischemia, conus medullaris syndrome, anterior spinal artery.

GIRIS yoktu. Ozgeg¢misinde hipotiroidi, benign prostat
hipertrofisi (BPH), hiperlipidemi oykiisii olan
hastanin BPH ve hipotiroidiye yonelik aldig: ilag¢
tedavisinin disinda kullandigi ilag yoktu. Fizik
muayenesi normal smirlarda idi. Norolojik
muayenesinde, kranial sinir muayenesi normaldi.
Ust ekstremite Kkas giici tamdi, her iki kalca
fleksorleri 3/5, bilateral diz ekstansiyonu 4/5 kas
giiciindeydi, her iki ayak dorsifleksiyonu ve
plantar fleksiyonu plejikti. Eyer tarzinda duyu
kusuru mevcuttu, seviye veren duyu kusuru yoktu
ve derin duyu normaldi. Ust ekstremite derin

Spinal kord iskemisi nadir goriilen siklikla
ciddi klinik kotiilesmeye neden olan bir durumdur.
Hastalar siklikla spinal kord tutulum bélgesine
bagh olarak paraparezi, kuadriparezi, duysal
bulgular veya idrar ve gaita inkontinansi bulgulari
ile klinige basvurur (1). Bu yazida, spinal kord
iskemisine bagli gelisen konus medullaris
sendromu olgusu tanimlanarak bu nadir klinik
tabloya dikkat cekmek amag¢lanmistir.

OLGU tendon  refleksleri  normoaktif iken alt

71 yasinda erkek hasta basvurusundan iki ekstremitelerde  derin  tendon  refleksleri
giin 6nce ani baslayan kisa stireli sirt agrisi sonrasi alinamiyordu. Anal tonus kaybi mevcuttu.
her iki bacakta gii¢csiizlik ve idrar yapamama Semptomlar basladiktan sonraki 24. saatte ¢ekilen
sikayeti ile hastanemize basvurdu. Sikayetleri ani spinal Manyetik Rezonans Goriintiillemede (MRG)
baslayan hastanin, oncesinde gecirilmis T2 agirlikh sagittal sekanslarda T11-L1 diizeyinde
enfeksiyon, cerrahi operasyon, uzun siireli hiperintens lezyon saptandi (Resim Ia). Rutin
yolculuk, dehidratasyon, hipotansiyon o&ykiisi laboratuar incelemelerinde, kolesterol
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yuksekligi disinda o6zellik saptanmadi. Hastaya
lomber ponksiyon yapildi. Beyin omurilik sivisinda
(BOS) protein 63 mg/dl, glukoz 76 mg/d], klor 132
mmol/L saptandi, direkt mikroskopik bakida
hiicre goriilmedi. Hastaya olas1 transvers myelit 6n
tanisiyla 10 giin pulse steroid tedavisi verildi.
Kliniginde diizelme olmayan hastaya ek spinal
diffizyon agirhkli gorintileme (DAG) sekansi
cekildi. Konus medullaris diizeyinde DAG’da
hiperintens, ‘apparent diffusion coefficient’ (ADC)
haritasinda ise hipointens goériinim akut spinal
kord iskemisi ile uyumluydu. Toraks bilgisayarl
tomografide (BT) aort diseksiyonu, anevrizma ya
da mural trombiis ile uyumlu goriiniim izlenmedi.
Abdomen BT’de abdominal aortada belirgin
tortioz seyir ve yaygin aterosklerotik degisiklikler
goriildit (Resim Ilc). Spinal arterlere yonelik
substraksiyon anjiografi (DSA) incelemesi normal
sinirlarda saptandi. Adamkiewicz arteri sol L1-L2
diizeyinde interkostal arterden koken almakta

olup normal kontrast dolumu ve seyir
gostermekteydi (Resim IIb). Hastanin yapilan
transtorasik  ekokardiyografide EF:%50 ve

segmenter kasilma kusuru saptand: ve kardiyoloji
tarafindan elektif sartlarda koroner anjiografi
onerildi. Hastanin 24 saatlik ritm holter kaydinda
aritmi saptanmadi. fleri yas, hiperlipidemi,
koroner arter hastalif, abdominal aortada
aterosklerotik degisiklikler saptanan hastamiza
antiagregan tedavi baslandi. Yaklasik 1 aylik servis
takibinde kliniginde anlamh diizelme g6zlenmeyen
hasta dis merkez fizik tedavi servisine nakledildi.
Kontrol amagh 6 ay sonra yapilan MRG'de distal
kord ve konus mediillaris seviyesinde T2 agirlikh
goriintiilerde hiper-, T1 agirhkh goriintiilerde
hipointens miyelomalazi ile uyumlu sinyal
degisiklikleri saptandi. Yaklasik 1 y1l sonra yapilan
norolojik muayenesinde kas giictinde anlaml bir
diizelme gozlenmedi, gaita inkontinansi
dizelmisti.

Resim I. T2 sagittal (a) ve DAG (b) sekanslarda iskemi alani yiiksek sinyalli olarak izlenmektedir, kontrastl sagittal T1A incelemede
anlamli kontrastlanma saptanmamistir (c).

TARTISMA

Spinal kord iskemisi akut transvers
miyelopatiye neden olan bir durumdur. Spinal
kord iskemilerinin net bir veri olmamakla birlikte
tlim inmelerin yaklasik %1,2'si ve akut
myelopatilerin  %14’tic oraninda oldugu kabul
edilmektedir. Daha c¢ok ateroskleroz zemininde
gelistigi goéz oOniinde bulunduruldugunda ileri
yaslarda daha sik goriilmektedir (2).
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Medulla spinalisin beslenmesi, bir anterior
spinal arter (ASA) ve 2 adet posterior spinal
arterle (PSA) saglanmaktadir. Bu arterler
genellikle vertebral arterlerden kdken alirlar. ASA
medulla spinalis boyunca asagiya dogru uzanir ve
on 2/3 kismini besler. Ayrica aort ve dallarindan
cikan segmental arterler ve onlarin ug¢ dallar1 olan
radikiller arterler de medulla spinalisin



" e

Resim II: T11-12’den gecen aksiyel T2 goriintiide ‘Owl’s eyes’ bulgusu(a), DSA incelemede Adamkiewicz arteri (acik beyaz oklar)(b),

Konus medullaris sendromu

koronal reformat BT incelemede abdominal aortada belirgin tortioz seyir ve yaygin kalsifik aterom plaklar1 izlenm ektedir(c).

beslenmesine katkida bulunur. Medulla spinalisin
midtorasik  boliimi, kanlanmasi en zayif
boélimiidiir ve genellikle tek bir anterior radikiiler
arter tarafindan beslenir. Medulla spinalisin alt
torasik ve lumbar b6limil anterior radikiiler
arterlerden beslenir, bunlardan en genis olan
"Adamkiewicz Arteri" adin1 alir. Bu arter
insanlarin  %75’inde T9-T12 diizeyinden ve
genellikle de sol taraftan ¢ikar (3).

Eriskinlerde spinal iskemi genelde emboli
veya  aterosklerotik  plaga  bagh  gelisir.
Torakoabdominal aort anevrizma cerrahisi en
yaygin goriilen nedendir. Ozellikle acik cerrahinin
endovaskiiler aort cerrahisine gore daha yiiksek
riskli oldugu belirtilmektedir (4). Diger etyolojik
nedenler arasinda da aort diseksiyonu, vaskiilit,
koagulopatiler, aritmiler, hipotansiyon,
arteriovenoz fistiiller sayilabilir (5).

Medulla spinalis iskemisinde klinik bulgular,
enfarktin yerine ve biyiikligline gore farklilik
gosterir. Agir bir paraplejiden mindér kas
glicsiizligline kadar degisik derecelerde kas
glicstizligl goriilebilir. Semptomlar dakikalar veya
saatler icerisinde gelisir. Iskeminin meydana
geldigi arter sulama alanmi Kklinik prezentasyon
acisindan  Onemlidir. Anterior spinal arter
sendromu en yaygin goriilen klinik sendrom olup
her iki alt ekstremitede flask paralizi, derin tendon

reflekslerinde kayip, sirt agrisi, idrar gaita
inkontinansi ortaya cikabilir. ASA
sendromundaiskemi seviyesinin altinda derin
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duyu Kkorunmustur. Posterior spinal arter
sendromunda ise iskemi seviyesinin altinda derin
duyu kayb1 mevcuttur ve lezyon seviyesinde total
anestezi goriilir (6). iskemi gelisen seviyeye gore
sirt veya bel agris1 goriilebilir. Yapilan klinik
calismalarda siklikla anterior spinal arter infarkti
ile birlikte agr1 goriilmiistiir ve spinotalamik yolun
etkilenmesine bagh oldugu diisiinilmiistiir. Spinal
kord iskemisi, alt torakolomber bdlgede kordun
anterior kisminda daha sik goriiliir. BOS sonuglari
genellikle normal olmakla birlikte protein
yuksekligi, nadiren pleositoz saptanabilir. Masson
ve arkadaslarinin 28 hastalik retrospektif
calismalarinda, 7 hastada BOS incelemesi normal
saptanirken, 8 hastada protein yiksekligi
saptanmustir (7). Hastamizda basvuru esnasinda,
transvers miyelit ile uyumlu rutin spinal MR
goriintiileri ve BOS proteini yiiksekligi saptanmasi
nedeniyle steroid tedavisi verildi. Ancak
sikayetlerinin =~ dakikalar  icinde  baslamasi,
oykiisiinde asilanma, viral enfeksiyon gibi etkenler
olmamasi, steroid yanitsizhiglr ve spinal MR DAG
sekanslarda iskemi ile uyumlu diffiizyon kisithlig
saptanmasi nedeniyle transvers miyelit tanisindan
uzaklasild1.

Medulla spinalis L1-L2 vertebra diizeyinde
sonlanir ve bu bdlge konus medullaris olarak
adlandirilir.  Konus medullaris sendromu ani
gelisen paraparezi, idrar ve gaita inkontinansinin
ve erektil disfonksiyonunun 6n planda oldugu,
radikiiler agrinin belirgin olmadig1 bir klinik
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tablodur. Eyer tarzinda his kusuru mevcuttur.
Klinikte siklikla Kauda Equina Sendromu ile
karisabilir. Kauda Equina Sendromunda tutulan
koklere bagh olarak daha ¢ok asimetrik, agrinin
eslik edebilecegi mesane ve rektum
disfonksiyonunun geri planda oldugu klinik
bulgular vardir (8,9). Konus boélgesinin beslenmesi
ASA ve iki PSA tarafindan olusturulan anastomoz
ans1 ve oOzellikli iki arter olan T8den conus
medullarise kadar uzanan Adamkiewicz arteri ve
internal iliak arterin dali olan Desproges-Gotteron
arteri tarafindan saglanir (6). Bu arterlerde kalp
veya aort kaynakli embolinin okliizyona neden
olabilecegi, aort diseksiyonu sonrasi gelisen flebin
direkt arterin beslenmesini bozabilecegi, ciddi
ateroskleroz zemininde olusan stenoz sonrasi
hipotansiyon gibi perfiizyon bozukluguna neden
olabilecek durumlar konus bdlgesinde iskemiye
neden olabilir (10).

Hastamizin ani  gelisen bilateral alt
ekstremitelerde kas gii¢gsiizliigl ile eyer seklinde
duyu kaybr mevcuttu. Derin tendon refleksleri alt
ekstremitelerde alinamiyordu ve idrar/gaita
inkontinans1 mevcuttu. Etyolojide ileri yas,
hiperlipidemi, koroner arter hastaligi, abdominal
aortada aterosklerotik degisiklikler saptanan
hastamizin klinik ve goriintiileme bulgulan
iskemiye baglh gelisen konus medullaris sendromu
ile  uyumlu bulundu. Konus medullaris
sendromunun bir¢ok nedeni olsa da spinal kord
iskemisinin neden oldugu konus medullaris
sendromu nadir gorilir. Mevcut literatiir
tarandiginda hastamizin klinik ve goriintileme
bulgularina benzer, spontan konus medullaris
infarkti olan bir olgu bildirimi géze ¢carpmaktadir
(11).

Konus medullaris sendromu tanisinda MRG
en uygun radyolojik inceleme yontemidir. Ciinku
hem myelopatiye neden olabilecek tiimoér ve abse
gibi lezyonlar1 dislamada hem de spinal kord
iskemisi siiphesi durumunda intramediiller sinyal
degisimlerini saptamada duyarhdir. T2 agirlikh
sekanslarda iskemi alani izo-hiperintens goriliir
(7). Aksiyel T2 agirlikli kesitlerde anterior kord
iskemisinde izlenen yiiksek sinyalli bu goriinim
bazen ‘owl’s eye’ patern olarak adlandirilmaktadir
(Resim 2a). Kompresif miyelopatiler, néromiyelitis
optika, poliomiyelite bagh da bu goriinim
izlenebilir (12). DAG sekanslarinda akut iskemide
yiiksek sinyal izlendigi bilinmektedir. Ancak spinal
kanali ¢evreleyen yogun kemik dokunun neden
oldugu artefaktlar nedeniyle goriintiiller beyin
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diffiizyon agirliklh goriintiilemede izlendigi kadar
optimal olamayabilir. Aort diseksiyonu, aort
anevrizmasi ve mural trombiis gibi etyolojik
nedenlere yonelik toraks BT, BT anjiografi veya
DSA gibi tetkiklerden faydalanilabilir (7).

Ileri yas, kadin cinsiyet, agir nérolojik defisit,
ilk 24 saat icerisinde iyilesme olmamasi1 kot
prognoz lehinedir. ilerleyen siirecte 6zellikle
motor fonksiyon agisindan iyilesme uzun siirebilir
(13). Robertson ve ark. spinal kord iskemisi olan
115 hastada yaptiklar ii¢ yillik takip calismasinda,
hastalarin yaklasik %23'nlin 6ldiigiinti, hayatta
kalanlarin ~ %42’sinin  tekerlekli sandalye
kullandiklarini, %?26’sinin  destekle mobilize
olduklari, %33’liniin ise desteksiz yiiriiyebildikleri,
norolojik defisiti hafif olan olgularda prognozun
daha iyi oldugu belirtilmistir (4). Hastamizin
yaklastk 6 aylk takibinde, idrar ve gaita
inkontinasinda diizelme goriilmesine ragmen
motor fonksiyonlarda anlamli diizelme izlenmedi.

Spinal kord iskemi tedavisinde, erken
dénemden itibaren antiagregan tedavi
baslanmasinin yani sira temel amag altta yatan
etyolojik nedene yonelik olmalidir. Sik nedenler
arasinda yer alan aort cerrahisi dncesinde uygun
perfuzyonun devam ettirilebilmesi icin
vazopressoOr ajanlar, sivi destegi yapilabilir. Bunun
disinda BOS drenaji, antioksidan ajanlar, steroid
tedavisi denenmis ancak fayda gosterdigine dair
net kanitlara ulasilamamistir (14).

Spinal kord iskemisi nadir goriilen bir
durumdur. Ciddi spinal kord hasarina neden
olabilir.Tam i¢in spinal MR en 6nemli role sahip
olmakla birlikte Kklinik bulgular ile birlikte
degerlendirme yapilmalidir. Tedaviden ¢ok fazla
fayda goriilmeyen bu durumun ayirici tanida goz
oninde bulundurulmas;, etyolojisinin
aydinlatilmaya calisilmasi ve buna yonelik tedavi
edilmesi gerekir.
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