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OZET

Amag: Servikal spondilotik miyelopatili (SSM) hastalarda ¢esitli faktorler,
cerrahiden elde edilen sonuglar tizerinde etkili olabilmektedir. Bu ¢alismanin amaci,

preoperatif radyolojik ve klinik verilere dayanarak bu faktorleri tespit etmektir.

Gerec ve yontem: 2002-2005 yillar1 arasinda SSM nedeniyle opere edilen ve en az
6 ay takibi yapilan 50 hastanin 36’s1 erkek, 14’ kadin ve ortalama yas1 53.3+11.8
(yas aralig1 30-72) idi. Hastalara anterior, anterolateral ve posterior olmak tizere 3
farkli cerrahi yaklagim uygulandi. Hastalarin preop ve son kontroldeki nérolojik
durumlarimin tespitinde, Benzel’in modifiye ettigi Japon Ortopedi Birligi (JOA)
skoru kullanildi. Diiz grafide Katsumi ve ark.lar1 tarafindan tanimlanan metod
kullanilarak ve Copp agcis1 Olgiilerek sagital dizilim arastirildi. Bilgisayarli tomografi
(BT)’ de kanal 6n-arka cap1 dl¢iildii. Manyetik rezonans goriintiileme (MRG)’ de T1
ve T2 goriintillerde preop ve postop sinyal yogunlugu degisimleri incelendi.
Hastalarin preop ve son kontroldeki JOA skorlari hesaplandi ve cinsiyet, yas,
semptomlarin stiresi, sagital dizilim, bas1 adedi, MR da T1 ve T2 goriintiilerde

sinyal yogunlugu ve spinal kanalin ¢apinin cerrahi sonuclara etkileri arastirildi.

Bulgular: Olgularin takip siiresi 6-40 ay (ortalama 12.7+9.2) idi. Preoperatif JOA
skoru ortalama 10.9+3.4, postoperatif JOA skoru ortalama 15.0+2.4 idi. Olgularin

iyilesme hizi ortalamasi %62.61£25.0 idi (P<0.05). Cinsiyet, bas1 adedi ve sagital



dizilimin prognoza etkisi anlamli bulunmadi (P>0.05). Yasin 50’nin altinda ve
semptom siiresinin 1 yildan kisa olmasi, T2 sinyal yogunlugu artiginin olmamasi
halinde norolojik diizelme daha iyi olmakta ve bu istatistiki olarak anlamliydi

(P<0.05).

Sonu¢: Bu calismada cinsiyet, basi adedi ve sagital dizilimin prognoza etkisinin
olmadigi, 50 yas alt1 ve 1 yildan kisa semptom siiresinin olmasi ve T2 sinyal
yogunlugu artisinin olmamasinin cerrahi sonuclar1 olumlu etkiledigi tespit

edilmistir.

Anahtar kelimeler: Miyelopati, prognostik faktorler, servikal spondiloz, servikal

spondilotik miyelopati
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ABSTRACT

Prognosis and factors affecting prognosis in cervical spondylotic myelopathy

Objective: Various factors could affect the surgical outcome in patients with
cervical spondylotic myelopathy (SSM). The purpose of the present study is to

determine these factors on the basis of preoperative radiologic and clinic data.

Materials and methods: 50 patients (36 male and 14 female; average 53.3+£11.8
years old) who were operated due to SSM between 2002-2005 and followed up at
least 6 months postoperatively were selected. We used 3 different operative
procedures: anterior, anterolateral and posterior approaches. The preop and final
follow up neurologic status of patients was assessed using the Japanese Orthopedic
Association (JOA) scoring system modified by Benzel et al. The sagittal alignment
was examined both using a method identified by Katsumi et al and measuring Copp
angle on plain X-rays. The anteroposterior diameter of the spinal canal were
measured utilizing computerized tomography (CT). Pre and postoperative signal
intensity changes were examined on T1 and T2 weighted magnetic resonance (MR)
images. JOA scores at the final examination and before surgery were calculated and
prognostic effects of various factors such as gender, age, duration of symptoms,
sagittal alignment, number of discs compressed, signal intensity on T1 and T2

weighted MR images, and the diameter of spinal canal were examined.

Results: The follow-up duration in our cases was 6-40 months (average: 12.7+9.2).
The average pre and postoperative JOA scores were 10.9+3.4 and 15.0£2.4
respectively. The average rate of improvement for patients with spondylosis was

62.6125.0%, (P<0.05). The effects of gender, number of discs compressed and

vil



sagittal alignment on prognosis were not significant (P>0.05). But having <50 years
of age, a duration of symtomps shorter than one year and no signal increase on T2
weighted MR images indicate a better neurologic improvement with a statistically

significance (P<0.05).

Conclusions: In the present study, we found that there was no effect of gender,
number of discs compressed and sagittal alignment on prognosis. Besides we also
found having >50 years of age, a duration of symtomps shorter than one year and

no signal increase on T2 weighted MR images affect surgical outcome positively.

Key words: Myelopathy, prognostic factors, cervical spondylosis, cervical

spondylotic myelopathy.
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GIRIS VE AMAC

Servikal spondiloz, intervertebral diskte baslayip cevredeki kemik ve yumusak

dokularda devam eden ilerleyici ve sinsi dejeneratif bir hastaliktir (1).

SSM, servikal omurlarda dejeneratif degisikliklerin sonucunda gelisen spinal kanalda
daralmaya bagli nérolojik bir bozukluktur (2). Spondiloz, omurilik ve sinir koklerini,
bir veya birden fazla segmentte etkileyerek miyelopati olusturabilmektedir (3). SSM,
gelismis iilkelerde 55 yas tizerindeki olgularda en sik rastlanan miyelopati nedenidir
(4). Ayrica hayatin orta ve daha ileriki donemlerinde en sik karsilagilan kazanilmis

spastik paraparezi nedenidir (5).

Sik goriilmesine ve 40 yildir bilinmesine ragmen; bu hastaligin dogal hikayesi,
patogenezi, tedavisi, belirti ve semptomlarin1 diizeltmede cerrahinin etkinligi hala
tartisma konusudur. Buradaki tartisma, daha ¢ok tedavinin cerrahi mi, yoksa tutucu
mu olmast gerektigi, ya da cerrahi tedavide posterior yaklagimin mi1 yoksa anterior
yaklastmin m1 kullanilmas1 gerektigi iizerinde yogunlagsmaktadir (6-10). Ancak
bircok calisma, SSM’nin cerrahi tedavisinin tatmin edici fonksiyonel gelismeler

ortaya koydugunu gostermistir (11-16).



Postop prognozu etkileyen ¢esitli faktorlerin oldugu bildirilmektedir. Bu faktorler
cerrahi sonuglar1 iyi ya da kotii etkileyebilmekte, cerrahi karar siirecini ve hasta

bilgilendirilmesini yonlendirmektedir.

Bu calismada prognozu etkiledigi bildirilen olgularin yasi, cinsiyeti, semptom siiresi,
preop omurlarin sagital dizilimi, spinal kanalin on-arka capi, basi adedi, preop

MRG’de sinyal yogunluk degisiklikleri ve prognoza olan etkileri arastirildi.



GENEL BILGILER

Tarihce

1838 de Key (17), omurilik basis1 olusturan spondilotik degisimi ve PLLO’nunu ilk

defa vurguladi.

1940 da Stookey (18), servikal disk protriizyonu sonucu; miyelopati, radikiilopati ve
radikiilomiyelopati gelisebilecegini bildirdi. Bundan birka¢ yil sonra Frykholm (19)

servikal spondiloz ile radikiillomiyelopati arasindaki iliskiye dikkati ¢ekti.

Servikal spondilozda cerrahi girisim 1950 lere kadar sistematize edilmeden tek tek
olgulara uygulanmistir. Bu dénemde laminektomi ve foraminotomi tercih edilen
yontemlerdir (20). 1954-1955’de Smith ve Robinson (21), servikal diskektomi ve
anterior flizyonu ilk olarak uyguladi. 1958’de Cloward (22), 1960 da Bailey ve
Badgley (23), tarafindan degisik anterior diskektomi ve fiizyon teknikleri gelistirildi.
Smith ve Robinson ile Cloward’in ayr1 ayri yaklagik es zamanli olarak anterior
girisimi uygulamaya baslamalari, teknigi ayrintili olarak tarif etmeleri ve gerekli
cerrahi aletleri gelistirmeleriyle anterior girisim hizla yaygmlasmistir. 1960’da
Hirsch (24), anterior servikal diskektomide fiizyonsuz yontemi tanimlamis, 1964°te
Bohler (25), tarafindan anterior servikal flizyonda ilk olarak metal plak ve vida

kullanilmustir.



Anterior girisimlere alternatif olarak, 1972’de Hattori, ilk olarak lamina-Z-plasti
teknigini tanimladi (26). Laminoplasti teknigi, 1977°de Hirabayashi, tarafindan
““acik kapt laminoplasti’” seklinde modifiye edilinceye kadar fazla kabul
gormemistir(27). Hirabayashi tarafindan popiilarize edilen bu teknik postoperatif
kifoz ve instabiliteyi Onlemesi, fibrozis ve yeni kemiklesme olusumunun diisiik

olmasi nedeniyle kabul gérmiistiir (28,29).

1976’da Whitecloud ve La Rocca (30), ilk kez SSM’li 9 olguda korpektomi uyguladi
ve iyi sonuclar bildirdi. 1980°1i yillardan sonra plak ve vida sistemlerinin ¢esitleri ve

kullanim1 artti.

Epidemiyoloji

Servikal spondilotik degisiklikler 6zellikle 40 yas sonrasi goriilmeye baglar ve 50 yas
tizerindeki kisilerin direkt grafilerinde %50 oraninda, 65 yas sonrasinda ise %85 gibi

yliksek oranlara ulagsmaktadir (31,32).

SSM ve radikiilopati 40-50 yasindan sonra omuriligin en sik goriilen hastaligi olup

(4), erkek kadin oran1 2.4/1°dir (33).

SSM, hareket bozuklugu (istemsiz hareketi) ve konjenital olarak servikal dar kanali
olan olgularda daha sik ve daha erken goriliir. Diger predispozan faktorler arasinda
servikal travma, , romatoid artrit, agir kaldirma, postiir bozukluguna yol agan isler ve
miyelografi, dis ¢ekimi yada tonsillektomi gibi islemler esnasindaki basin asiri
ekstansiyonu sayilabilir. Ancak higbir etken olmadan da spondiloz yasla birlikte

gelisebilir (34-36).
Patogenez
Diskler ve omurga

Spondiloz etiyolojisindeki en Onemli faktor, yaslanmayla birlikte intervertebral
disklerin su kaybetmesi ve daralmasidir. Disklerin dejenerasyonuyla vertebra
cisimleri arasindaki hareketlerde artma olur. Bu hareketlilik, disk araligina komsu
vertebra cisminin arka yiizeyinde kiiciik kemiklerin olusmasina, ligamentum
flavumun hipertrofisine ve faset eklemlerindeki ligamental yapinin gevsemesine
neden olur. Boylece onden osteofitlerle, yandan hipertrofik faset eklemleriyle ve

arkadan da kalinlasmis ligamentum flavumla spinal kanal daralir. Kanal i¢ine dogru



bliyliyen osteofitler ve bazen bir omurun digeri lizerinde kaymasiyla olusan
subluksasyon sinir kokii ve omurilige basi yaparak radikiilopati ve myelopatiye

neden olur (4,37-39).

Omuriligin yerlestigi spinal kanalin ¢ap1 ¢ok onemlidir. Spinal kanalin 6n-arka ¢ap1
vertebra cisminin posterior korteksi ile ayni vertebranin laminar hattina kadar olan
mesafedir. Normal eriskinlerde 17 mm civarindadir. Genelde 12-13 mm normalin alt
siurt olarak kabul edilir. Spinal kanalin 6n-arka ¢ap1 14-15 mm den biiyiik olgularda
osteofit ve ligament hipertrofisiyle kanal sikistirilsa bile miyelopati pek goriilmez.
Fakat kanali konjenital olarak 10-11 mm kadar dar olan olgularda, kiiciik bir

spondilotik ¢ikint1 bile belirgin bir omurilik basis1 olusturabilmektedir (40).

Patolojik incelemelerde kanal capinin azalmasi ile mikroskobik patolojik degismeler
ve klinik durum arasinda belirgin iligki tespit edilmistir (41). Baz1 yazarlara gore

kanal ¢ap1 en 6nemli patogenetik faktordiir (37,42,43).
Omurilik

Spondilozlu olgulardaki servikal miyelopatinin siddeti, her zaman omuriligin basi
miktariyla orantili degildir. Osteofitlerle ciddi omurilik basis1 olan olgular miyelopati
semptomlar1 gostermeyebilirken, 1limli basisi olan olgular belirgin miyelopati
bulgular1 gosterebilmektedir. Bu c¢eliskinin nedeni, muhtemelen birden fazla
seviyedeki basinin omurilik {izerindeki zararli etkileri toplanarak bu duruma neden
olmakta ve tutulan seviyedeki asir1 hareketlilikle ilave basilar ortaya ¢ikmaktadir
(44). Servikal spinal kanalin uzunlugunun ekstansiyondan fleksiyona kadar hemen
hemen 3 cm kadar arttig1 gosterilmistir (44). Her ekstansiyon hareketinde omurilik
anteriordan osteofitlerle, posteriordan iceri katlanmis ligamentum flavumla
sikigtirtlir. Bu sikistirma diizeyinde omurilik mikrosirkiilasyonunda bozulma olur
(36,42). Iceri dogru katlanmis ligamentum flavum SSM olusumunda &nemli rol
oynar (36,42,43). Eger dejeneratif degisikliklerle fleksiyon ve ekstansiyondaki
hareket miktar1 artarsa, bu kiiclik osteofitler tekrarlayan omurilik travmasina neden
olabilir Spondilotik ¢ikintinin; kendisinden ¢ok boynun fleksiyonu ile omuriligin
hareket ederek, spondilotik ¢ikintiya siirtiinmesi SSM’de etkilidir Omurilik
fleksiyonda daha uzun ve gergin olur, transvers pial damarlar gerilme esnasinda

yirtilir. Omuriligin beslenmesi bozulur.(45-47).



Patogenezde iskeminin rolii tartismalidir, ancak omurilik i¢indeki kii¢iik damarlarin
basis1 ve distorsiyonunun patogenezde rolii vardir (37). Dejeneratif degisiklikler
nedeniyle olusan mekanik basi arterlerin boylarini kiigiiltiir ve kan akimini azaltir.
Boylece disardan mekanik etkilerle, icerden de vaskiiler etkilerle miyelopatik
degisiklikler artar (42,43). Elde edilen bulgulara gore, kisa siireli iskemik hasarda
beyaz cevherdeki uzun traktuslar etkilenmemektedir. Ama gri cevherde hasar
olugmaktadir. Ancak basi uzun siirerse beyaz cevherde etkilenme goriilebilir ve
lateral kolonlarda demiyelinizasyon, arka kolonlarda dejenerasyon, ddem, hiicre
kaybi, nekroz gelisir.Bu durumda gri cevherde de sinir hiicresi hasari ¢ok agir
olabilir ve motor néron kaybindan kavitasyon-nekroza kadar degisen patolojiler olup,
miyelomalazik ve siringomiyelik lezyonlar gelisebilir. Omurilik basisinin fazla

oldugu yerde histolojik degismeler daha fazladir (3,48,49).

Hayvan deneyleri de vaskiiler okliizyon, hipotansiyon ve hipoksik-iskemik zararlarda
gri  cevherde motor noronlarin interndéronlardan daha fazla etkilendigini
gostermistir.Astroglial ve mikroglial igerik bozulur ve non-gliotik nekrozis olur.
Anterior ve posterior spinal arterlerde degisiklik izlenmez. Intermediiller arterlerde
yaygin olarak proliferasyon ve duvarda kalinlagsma gorilir (3,41,49,50). Ancak
literatiirde ¢ok sayidaki spekiilasyona ragmen, anterior spinal arterin spinal kanalda
osteofitlerle sikistirllmasi1 veya radikiiler arterlerin daralmis servikal foramenlerde
baskilanmasinin olusturdugu iskeminin miyelopatiye neden oldugunu gdsterir bir

kanit yoktur (44).

Klinik belirtiler

SSM’li olgular, semptomlarin kesin olarak baslangic zamanin1 genellikle bilmezler
(5,51). Karakteristik sendrom su triaddan olusur; a) boyunda agr1 ve sertlesme, b)
kollarda agr1 ve beceriksizlik, c¢) bacaklarda degisen ataksiyle birlikte spastik
gii¢siizliik. Bu komponentlerden her biri ayr1 ayr1 ya da birlikte bulunabilir (36,52).

Boyun agrisinin nedeni sinir basisi, dejenere disk, eklem veya ligamentdz lezyon ve
segmental instabilitedir. Agr1 lokal veya oksipital bdlgeye, omuzlara ve kola

yanstyan agri seklindedir (53-55).

SSM’li olgularda en sik rastlanan sikayet, iist ekstremitede giicsiizliik ve beceri

kaybidir. Bunlar; diigme iliklerken, yaz1 yazarken veya daktilo kullanirken gerekli



parmak hareketlerinde zorlukla kendini gosterir. En erken tutulan ve en ¢ok etkilenen
kaslar, elin intrinsik kaslariyla triseps kasidir. Kronik semptomlu olgularda elin

intrinsik kaslarinda atrofi de goriiliir (44).

Ellerde tutulum primer olarak eldiven tarzi duyuda bozulma veya primer motor kayip
veya bu ikisinin kombinasyonu seklinde olabilir (56,57). Ust ekstremitelerdeki motor
ve duyusal semptomlara, sinir koklerinin foraminal basis1 degil omurilik basis1 neden
olur. His defisiti, radikiiler bir dagilim gdstermez ve genellikle bilateraldir. Benzer
sekilde motor tutulum ve kas atrofisi de spondiloz seviyesinin inerve ettigi kaslarla

uygunluk gdstermez (5,58).

Baz1 olgular siklikla bir yada iki parmakta, avug¢ icinde hissizlik ve paresteziden

yakinir, yada bu sikayetler 6n kol boyunca yayilir (41).

Alt ekstremitede giicsiizliik, ilk basvuran olgularin yaklasik %50’sinde vardir ve
goriildiigiinde genellikle 1limhidir ve kalga fleksorleriyle sinirlidir. Bacaklarda derin
duyu bozuklugu olur. Yiirlime karakteristik olarak genis adimlarla, egilir ve spastik
tarzdadir. Bu, giicsiizlikten ziyade spastisiteye baghdir. Yiriyiis bozuklugu
cogunlukla iist ekstremite semptomlarinin baslangicinda veya kisa bir siire sonra fark

edilir (3,58).

Agri ve 1s1 duyusundaki degisiklikler lateral spinotalamik yol tutulumunu
gosterirken, posterior kolon tutulumu vibrasyon ve derin duyudaki degisiklikle
kendini gdsterir. Posterior kolon tipi his kaybi nadirdir. Igne batirilmasina veya
dokunmaya kars1 his kayb1 seviyesi, genellikle iist torakal bolgede goriiliir ve basi

seviyenin ¢ok asagilarindadir (42).

SSM’deki muayene bulgular1 alt ve iist motor ndron bulgularmin karigtmindan
olusmaktadir. On boynuz hiicre kayb: yada sinir kokii tutulumu {ist ekstremitelerde
belirgindir. Basi seviyesinde DTR’ler azalmig yada yoktur, kas atrofisi belirgindir,
fasikiilasyonlar goriilebilir. Fasikiilasyonlar alt ekstremitede olmaz (51). Birinci
motor ndron bulgular ise lezyon seviyesinin altinda bulunur. Lezyon seviyesinin
altinda giicsiizliik, spastisite, DTR’lerde artis, klonus, Babinski ve Hoffmann
refleksleri sik¢a goriiliir. L hermitte belirtisi ciddi basisi olan olgularda olusur, spinal

kanalin dar ve omuriligin osteofitlerle bas1 altinda oldugunu diisiindiiriir (5,51).



SSM de dogal seyir

SSM'nin klinik belirtileri daha ¢ok 5-6 dekatlarda baslar ve erkeklerde daha sik
goriilmektedir. Klinik genelde sinsi baslar, ilerleme orani degisiktir ve miyelopati
gelistikten sonra tamamen diizelme nadirdir (59). Genellikle uzun dénem stabil
klinik seyir ve ara ara kotiilesmeler seklinde seyreder (60).

Clarke ve Robinson’un (33), yaptiklart bir ¢aligmada takip ettikleri olgularin
%75’inde stabil periyotlarda ataklar halinde kétiilesme, %20’sinde yavas progresyon,
%35 inde ise ani kdtiilesme goriilmiistiir.

Basvuran olgularin yaklasik %50 sinde bir yila yakin devam eden semptomlar vardir
(5,51). Miyelopati ilerledikce her iki alt ekstremite daha gii¢siiz ve spastik hale gelir.
Sfinkter kontroliiyle ilgili problemler olabilir, inkontinans seyrektir. Cok ilerlemis
vakalarda yiiriimek igin destek gerekir. Ozellikle yasli vakalarda hareket bazen

imkansizdir (36).

Goriintiilii teshis yontemleri
Direkt grafi

SSM’den siiphelenilen olgularin degerlendirilmesi, servikal direkt grafi ile baglar.
Ucuz ve kolay uygulanabilen bir tan1 aracidir. Standart olarak diiz grafiler lateral,
anterior-posterior, sag ve sol oblik pozisyonda c¢ekilir. Lateral goriintii en ¢ok
yardimc1 olan calismadir ve onemli bilgiler verir. Disk araliklarinin yiiksekligi,
konjenital anormallikler, normal lordotik dizilimin kaybolmasi, spondilotik
subluksasyonun varligi, travma belirtisi veya spondilotik siire¢ disindaki kemik
yikimlar1 goriilebilir. Ayrica osteofitik kemik c¢ikintilar1 da gosterilebilir, fakat
bunlarin kanalin i¢ine yaptiklar1 basi diger yontemlerle daha iyi tespit edilir. Boyun
agrisi, yayilan agr1 ya da kol agris1 bulunan olgulardaki klinik semptomlarla servikal
vertebralardaki dejenerasyon iyi korole degildir, buna ragmen semptomatik servikal
spondilozlu olgularin degerlendirilmesinde direkt grafilerin kullanilmasi baglangigta
kullanilan en iyi degerlendirmedir (61,62). Lateral grafilerde spinal kanalin 6n-arka
c¢ap1 (spinolaminar hattan vertebra cisminin arka kenarina kadar olan ¢ap) 12 mm den
daha dar olan olgular SSM’ye meyilli olup 16 mm den daha genis kanall1 olgularda
spondiloza bagli basi pek goriilmez (63).



Miyelografi

Uzun yillar boyunca taniy1 teyit etmede secilen radyolojik uygulama olmustur.
Miyelografide siklikla osteofit ya da disk herniyasyonu gibi ekstradural defektleri
belirlemek giigtiir (62). Miyelografi invaziv bir yontem olup, diagnostik spesifikligi
de yoktur, giiniimiizde yerini BT ve MRG ye birakmustir (64).

BT

BT de osteofit ve kalsifiye diskler yeterince gosterilir ve kemik spinal kanalin
boyutlar1 kesin bir sekilde olgiilebilir, fakat servikal omurilik ve sinir kdkleri uygun
sekilde degerlendirilemez. Bundan dolayr BT’nin servikal spondilozdaki rolii
sinirlidir (37,64). BT destekli miyelografi daha sonraki asamadir. Spondilotik
cikintinin natiirii ve yeri tam olarak belirlenir, subaraknoid mesafe ve omurilik
basisinin goriilmesi saglanir (65). Fakat bu yontemde omurilik basisinin dinamik
goriinlimii elde edilemez. Servikal miyelopati ve radikiilopati siiphesini dogrulamak
icin invaziv bir yontem kullanilacaksa tani1 kesinligini optimale ¢ikarmak igin

miyelografi yapildiktan sonra BT destekli miyelografi uygulanmalidir (37).
MRG

SSM’den siiphelenilen olgularda omurilik basisini degerlendirmede en ¢ok kullanilan
goriintiileme yontemidir. Bagka bir isleme gerek kalmadan omurilik ile ona komsu
kemik ve yumusak dokular arasindaki iliski, aksiyel ve sagital planda
goriintiilenebilir. Ayrica ¢abuk uygulanabilir ve non-invazivdir. Omuriligi direkt
olarak gosteren tek tani yontemidir (66,67). Birden fazla mesafedeki spondilozlarda,
omurilik i¢indeki sinyal degisiminin tespiti ve semptomatik basiy1 belirlemede ¢ok
onemli rol oynar. Asemptomatik bireylerde MRG ile 45-55 yas arast %20, 64
yasindan sonra %57 disk protriizyonu tespit edilmistir. Omurilik basisi ise 64 yasin

altinda %16, listlinde ise %26 oraninda tespit edilmigtir (68).

MRG’deki miyelomalazik degisiklikler 3 evrede incelenebilir. Erken evrede omurilik
O0demini yansitan MRG da T2 agirlikli sekanstaki yiiksek sinyal yogunlugu, orta
evrede uzamis omurilik ddeminden sonra santral gri cevherin kistik nekrozunu
yansitan T2 agirlikli sekansta yiiksek sinyal yogunlugu (erken ve orta evrede T2
agirliklh sekansta yiiksek sinyal yogunlugu), gec¢ evre ise santral kistik dejenerasyon,
sirinks olusumu ve atrofiyi yansitan T1 agirlikli sekansta diisiik sinyal yogunlugu, T2

agirlikli sekansta yiiksek sinyal yogunlugu bildirilmistir (69). T2 agirlikli sekanstaki



yuksek sinyal yogunlugunun nonspesifik oldugu ve ddem, enflamasyon, vaskiiler
iskemi, gliozis, veya miyelomalazinin gostergesi oldugu diistiniilmektedir (70). T2
agirlikli sekansta yiiksek sinyal yogunlugu simetrik ve elipsoid yapisiyla aksiyel
planda ‘yilan gozii’ olarak tanimlanmaktadir. Bunlar kistik nekrozis ve kavitasyon
yansimasi olarak degerlendirilmistir (71-74). Ayrica timor ve siringomiyeli gibi

ayirict tan1 yapilmasi gereken intramediiller lezyonlar MRG ile net olarak tespit

edilebilir (66,67).

Bununla birlikte MRG, bir takim dezavantajlara da sahiptir. Yiiksek ¢oziiniirliiklii
“kapali” tarayicilar, kalp pili ya da ferromanyetik implant takilmis olgularda
kullanilamayabilir. MR’da tarama zamani, BT ’ye gore daha uzundur ve hastalar
hareketsiz durmadikca goriintiiler de o oranda tanimlayici olmaktan uzak olacaktir.
MR’1n en 6nemli eksikligi, BT ile kiyaslandiginda kemik yapilarini iyi bir netlikte
gosterememesidir. Bu durum, &zellikle spondilotik basinin kapsam ve boyutunu
tanimlarken, yumusak disk ve osteofitlerin kismi katkilarimi degerlendirirken
onemlidir. MR 1n bu eksigi, MR’la birlikte kemik pencerelerini gosteren ince kesitli
BT’nin kullanilmasiyla giderilebilir. Cogu kez bu iki c¢alisma, cerrahin
dekompresyon gerektiren bdlgeyi tam olarak tanimlamasini ve buna uygun cerrahi

planin belirlenmesini miimkiin kilar (37,66,67).
Elektromiyografi (EMG)

EMG c¢ok sensitif olmasina ragmen sonuglar1 nonspesifikti. EMG klinik ve
radyolojik olarak konan 6n taniy1 teyit etmek amaciyla kullanilir. Klinik muayene
gozardi edildiginde hatali sonuglar dogurabilir. Servikal bélge incelemelerinde EMG
calismalar 6zellikle sinir koki, pleksus ve periferal sinirlerdeki lezyon seviyesinin
ayriminda yardimeidir, lokalize miyelopatilerin degerlendirilmesinde de faydalidir,

ancak tist motor noron hastaliginin ayirici tanisinda pratik bir rolii yoktur (75).

Ayiricl tani

Servikal spondiloz, orta yash olgularda yaygin olarak, yasl olgularda ise her zaman
goriilebilir. Bununla birlikte spondilotik basinin neden oldugu omurilik
disfonksiyonu olan hastalari, omurilik disfonksiyonuna neden olan baska bir hastalig

ve spondilozu olan hastalardan ayirt edilmesi zor bir durumdur.
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Amiyotrofik lateral skleroz (ALS) (motor noron hastalig)

ALS 1874’te Jean Martin Charcot tarafindan birinci ve ikinci motor ndron
tutulusunun birlikte oldugu bir hastalik olarak tanimlanmistir. ALS’nin goriilme
siklig1 1/100 000 dir. Gelismis tlilkelerde 50 yasin {izerindeki hastalarda; motor ndron
hastaligi, servikal spondilozdan sonra miyelopatinin en sik nedenidir. Hastalik
progressif seyreder ve ortalama yasam siiresi 3-5 yildir. Kas seyirmesi ve
fasikiilasyonlara ek olarak {ist torakal kas ve servikal paraspinal kas tutulusuna bagh
basin diismesi, omuz ve kalcada daha fazla goriilen kramplarla baslar. Duyu
bozuklugu ve sfinkter tutulumu olmaz. Serebral fonksiyonlar ve okiiler kaslar
etkilenmez kortikospinal yollarin disfonksiyonu ve elin intrinsik kaslarmin atrofisi,
SSM ile kolayca karistirilabilir. SSM de duysal belirti ve semptomlar yaygindir, oysa
motor noron hastaliginda olmaz. SSM’li hastalarda basi seviyesinde anterior boynuz
hiicrelerindeki zedelenmeye bagli olarak {ist ekstremite kaslarinda fasikiilasyon
goriilebilir. Ancak, alt ekstremite kaslarinda ve kranial sinirlerin inerve ettigi
kaslarda fasikiilasyon goriilmesi motor noron hastaligini diislindiirtir. Dilin veya alt
ekstremitenin EMG’si, alt motor ndron anormallikleri gdsterirse, motor ndron
hastalig1 tanisina varilabilir. MRG’de kortikospinal yollarda artmig intensite

izlenebilir (76).
Multipl skleroz (MS)

MS, santral sinir sisteminde en sik rastlanan enflamatuar demiyelinizan hastaliktir.
Ortalama baslangi¢ yas1 30 dur. 50 yasin lizerindeki hastalarda seyrek olarak goriiliir.
MS servikal omuriligin beyaz cevherindeki demiyelinizasyonun olusturdugu
miyelopati ile kendini gosterebilir. Servikal omurilikteki lateral kortikospinal ve
retikiilospinal yollar en sik tutulan yerler oldugu icin alt iiriner sistem islev
bozuklugu sik goriiliir (77). MS de defisitler aniden ortaya cikar ve iyilesme-
kotiilesme donemleri vardir. MS’de beyin MR’inda periventrikiiler ve beyaz cevher
lezyonlar1 goriilebilir. Omuriligin aksiyel MR’1 beyaz cevher yollarindaki sinyal
degisimlerini gosterebilir. Akut MS de fokal, homojen kontrast tutulumu goriiliirken,
bazen minimal omurilik genislemesi ve kist formasyonu goriilebilir. Tekrarlayan
ataklar, kranial tutulus olmasi ve yardimci laboratuar tetkikleri sayesinde ayirici

tanisi yapilabilir (76,78).
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Yumusak disk herniyasyonu

40 yasin altindaki hastalarda yumusak disk herniyasyonu, spondiloza goére daha
yaygin bir miyelopati nedenidir. Klinik belirti ve semptomlar1 spondilozda goriilene
benzer, ancak hastaligin seyri daha siiratlidir. Yumusak disk hernisi, spondilotik

cikintidan hem BT, hem de MR tetkikiyle kolayca ayirt edilir (44).
Posterior longitudinal ligament ossifikasyonu (PLLO)

PLLO ilk olarak 1838 de Key (17) tarafindan tanimlanmistir. Hastalar tipik olarak
50'i yaslarin ortasinda veya sonlarindadir. Erkek/kadin orani 2/1°dir. Servikal
myeloradikiilopati klinigi ile gelen hastalarin yaklasik % 25-27’sinden sorumludur
PLLO klinik seyri ve bulgulari, SSM den ayirt edilemez. PLLO omurilik basisina
neden olarak benzer semptomlara neden olur.. Goriintiileme ¢alismalarinda PLLO’nu
spondiloz ile karistirilabilir, ancak ossifikasyon alami disk araligiyla yada bitisik
vertebra cisimleriyle sinirli degildir. Kalsifiye lezyonlar; disk araligindan uzaga
vertebra cisimlerinin arkasina kadar uzanir, kesintisiz devam edebilir veya servikal
spinal segmentlerin {lizerinden atlayarak devam eder. Bu lezyonlar ayirici tanida
dikkate alinmazlarsa, sagital MR’da gdzden kagabilir. Kemik pencereli aksiyel BT,

bu lezyonlarin yapisini ve genisligini gosterir (79,80).
Yer kaplayan lezyonlar

Intramediiller veya ekstramediiller tiimdr ya da siringomiyeli gibi spinal kanalin yer
kaplayan lezyonlar1 teshiste herhangi bir zorluk ¢ikarmaz ve MR’da kolayca teshis

edilirler.

Bu bahsedilen hastaliklarin disinda transvers miyelit, herediter spinal muskiiler
atrofi, familyal spastik parapleji, spinoserebellar dejenerasyon, subakut kombine
dejenerasyon, AIDS miyelopatisi, radyasyon miyelopatisi v.b. hastaliklarda ayirici

tanida akilda tutulmalidir.

Tedavi
Tutucu tedavi

1960 ve 1970’li yillara kadar cerrahi tedavinin ndrolojik defisitlerin ilerlemesini
durduramayacagina veya hastaligin dogal seyrinde diizelmeye neden olmadigina

inaniliyordu. Bu ylizden de cerrahi Onerilmiyordu. Daha sonraki calismalar, bu
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diisiinceyi desteklemedi ve SSM nedeniyle ilerleyici defisite maruz kalan hastalar

takip etme politikasinin uygun olmadig: anlasildi (11-16).

Epstein (81) tutucu tedavi uygulanmis 1355 hastanin durumunu arastirmis ve
bunlarin %64’iinde diizelme olmadigini1 bildirmistir. Bu %64 hastanin %26’s1

norolojik kotiilesme gdstermistir.

Immobilizasyon tutucu tedavinin temelini olusturur, SSM de immobilizasyonun
faydali sonuglar verdigi gosterilmistir (82,83). SSM’nin erken belirtilerini gosteren
hastalar, boyunluk kullanilarak servikal immobilizasyonla tedavi edilebilir. Bu
tedavi, bazen kisa donemde ndrolojik defisitin ilerlemesini durdurarak veya mindr
bulgularin ge¢mesini saglayarak etkili olmaktadir. Ayrica medikal durumu
operasyona elverigli olmayan hastalar i¢in veya cerrahiyi bekleyen bir hasta icin
zaman kazanilmasini saglar. Bununla birlikte, servikal boyunluklarin fazla kullanimi
dogru degildir ve boyun kaslarinda atrofiye neden olur. Ayrica uzun donem
kullanimi, nérolojik defisitlerin ilerlemesini engellemez (44,83). Ancak bazi yazarlar

servikal mobiliteyi azaltarak cerrahi bagarinin arttigini gostermislerdir (84,85).

Mekanik traksiyonda tedavide kullanilan bir yontemdir. Traksiyon hem servikal

immobilizasyonu saglar, hem de noral foramenleri genisletir (54,55,83,86).

Izometrik ve kas giiclendirici egzersizler, derin 1s1 uygulanimi, antienflamatuar ilag

kullanimi Onerilir.

Cerrahi tedavi

Cerrahinin amaci basiy1 kaldirip, miyelopatinin ilerlemesini dnlemektir. Uzun siire
devam eden siddetli miyelopatide cerrahinin faydasi sinirlidir (2,87-89). Hastanin
sikayetleri minimal ve geri dondiiriilebilir durumda ise erken cerrahi dekompresyon
tek secenektir. Bu konuda literatiirde yalnizca anterior dekompresyonun mu yoksa
posterior dekompresyonun mu uygun oldugu lizerinde hala tartisma yapilmaktadir.
En basarili sonu¢ her bir hastanin omurilik basisinin lokalizasyonu, siddeti ve
seviyesine gore en uygun yaklagimin sec¢ilmesiyle ve titizlikle uygulanmasiyla elde

edilebilir.
1- Anterior servikal yaklasim

Diskektomi ve osteofitin ¢cikarilmasi
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Omurilik bir, iki veya bazen ii¢ seviyede disk araliklarima komsu spondilotik
cikintilarla basitya ugradiginda, disk ve diske komsu spondilotik ¢ikintilar1 eksize
eden anterior servikal diskektomi omuriligin dekompresyonunu saglar. Bu, spinal
stenoz gelisen hastalar i¢in de gegerlidir. Bu tiir hastalarda kemik ¢ikintinin alinmasi,

kanal stenozunu degistirmese bile yeterince dekompresyon olusturur.

Bazi yazarlar, spondiloz nedeniyle anterior servikal dekompresyon uygulanan ya da
yumusak disk hernisi ¢ikarilan olgularda flizyona gerek olmadigini savunmaktadir.
Bunlar olgularin yaklagik %70’mmda spontan flizyon olusacagini ve kemik grefti
uygulamadiklart i¢in de greft alinan bdlge morbiditesine neden olmadiklarina
inanirlar (90,91). Yine ayni olgularin orta ve uzun donem takiplerinde kiiciik agilarda
kifotik bir angiilasyon goriilse de herhangi bir anlaml klinik bulguya sebep olmadigi
gosterilmistir (92). Spontan flizyon olusmayan hastalarda da normal hareketlerin bu
seviyede korunmasi, bitisik seviyelerdeki hareketlerin artisini engelleyerek buralarda
spondilozun hizlica gelisme ihtimalini azaltmaktadir (44). Fiizyondan kaginmak,
kemikleri minimal olarak alinan yumusak disk hernili bazi hastalar i¢in uygun
olabilir. Bununla birlikte, kemik osteofitlerinin alinmasi amactyla anterior servikal
dekompresyon i¢in az olmayan miktarda kemik dokusu alinip, 6zellikle posterior
diske komsu vertebra ylizeyleri dirillendigi i¢in ameliyat sonrasi kifotik deformite
gelisme ihtimali artar. Bu ihtimal 6nceden kifozu olanlarda daha fazladir. Bu tiir bir
deformite gelismese bile post-operatif boyun agrisinin ortaya ¢ikma ihtimali kemik
grefti kullanilan hastalara gore daha yiiksektir. Bu nedenle hastalarin ¢oguna flizyon

onerilmektedir (93).

Kemik grefti uygulanmasi karar1 alindiginda, cerrah allogreft ya da otogreft arasinda
bir se¢im yapmak durumundadir. Bazi yazarlar allogreft kullanilmasini 6nermekte.
Bu sayede agri, enfeksiyon, ileum fraktiirii ve sinir-tuzaklanmasi gibi kemik alinan
bolgeye bagli morbiditeden sakinilmaktadir. Allogreftin dezavantaji, gecikmis
vaskiiler penetrasyonu, yavas fiizyon olusumu, kemik rezorpsiyonunun hizlanmasi ve
gecikmis veya yetersiz greft inkorporasyonudur (94,95). Allogreftin fiizyonlagmasi
daha uzun zaman almaktadir, bu durum klinik agidan 6nemlidir. Bu olgularda kifoz
ve psodoartroz gelisme ihtimali daha yiiksektir. Allogreft uygulanan hasta
gruplarinda kifoz gelisme ihtimali ve semptomatik psddoartroz oranlar1 yada greft

revizyonu ihtiyaci daha yiiksektir (94-98).
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Otojen kemik greftinin avantajlar1 ise bu greft hem indiikte olabilen osteojenik
prekiirsor hiicrelere sahiptir (osteojenik 6zellik), hem kemik morfojenik proteini gibi
matriks proteinlerine sahiptir ki bunlar biiytime faktorleri igermektedir (osteoindiiktif
ozellik), hem de osteokondiiktif 6zellik saglayan kalsiyum fosfat, hidroksiapatit gibi
kemik minerallerine ve kollajene sahiptir. Bu 6zellikler ideal kemiklesme i¢in olmasi

gereken faktorlerdir. Ayrica otogreft nonimmunojenik ve nonpatojeniktir (99,100).

Cesitli interbody fiizyon yontemleri gelistirilmistir. Cloward (22), Smith ve
Robinson’un (101) tarif ettigi teknik baglicalaridir. Smith ve Robinson ilk 6zgiin
tanimlamalarinda osteofitlerin alinmasini ya da PLL’in a¢ilmasini dnermemislerdir.
Sinirh bir kemik dekompresyonunun ardindan, iliak kanattan alinan at nali seklinde
bir trikortikal kemik greftin interbody fiizyon icin kullanilmasi bu teknigin baslica
Ozelliklerindendir. Buna karsin Cloward basi yapan osteofitlerin alinmasii ve
foraminotomiyi savunmaktadir. Cloward’in tekniginde iliak kanattan alinan silindirik
greftler kullanilir. Son yillarda Smith ve Robinson’un teknigi onerilmektedir. Ciinkii
bu teknikte, trikortikal greft kullanilmasi ve vertebra cisminden daha az kemik

alinarak defektin sinirl tutulmasiyla daha giiglii flizyon olmaktadir (93,95).

Coklu seviyeli osteofit eksizyonu yapilan hastalarda anterior servikal plaklarla
internal fiksasyon Onerilmektedir. Anterior servikal plak uygulamasi, eksternal ortez
ithtiyacin1 azaltarak hastanin isine daha erken donmesini saglar ve 6zellikle birden
fazla seviyedeki flizyonlardan dolay1 yeniden cerrahi gerektiren psoddoartroz
olusumu, greftin kollabe olmasi ve yerinden ¢ikmasi gibi komplikasyon oranini

azaltir, flizyonun hemen ve uzun siireli stabilitesini saglar (102,103).
Korpektomi

Korpektomi, ekstensif santral korpektomi, medial korpektomi ve subtotal korpektomi
olarak ta adlandirilir. Korpektomide omurga cismi komsu diskler ile beraber ¢ikarilir.
Medial korpektomi denmesinin nedeni; lateralde unsinatlar kismen korunarak

omurga cisminin medial 15-20 mm lik kisminin ¢ikarilmasidir.

Iki veya daha fazla komsu disk seviyesinde osteofitlerin varligi ve bunlarin
dekompresyonu, omurga cisminin ¢ikarilmasina neden oluyorsa servikal korpektomi
gerekir. Cok segmentli olmayan kanal darliklarinda ©nden basilarda anterior
dekompresyon en iyi sonuglari vermektedir (104). Coklu seviyede disk hernisi olan

hastalarda tek tek araliklarin greftlenmesinin psddoartroz ihtimalini arttirdig:
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diisiiniilmekte, bu nedenle korpektomi yaparak tek bir blok kemik koymanin
avantajli oldugu ifade edilmektedir. Ciinkii fiizyon yapilacak 4 degil sadece 2 greft
ylizeyi vardir (105,106).

Korpektomi ve greft uygulandiktan sonra anterior servikal plak yerlestirilir. Bu
internal fiksasyon, uzun kemik greftlerinin yerinden ¢ikmasini onlemek ve kifotik
deformite olugsmasini en aza indirmek agisindan yararli bir uygulamadir. Ayrica bu
uygulama, kemik greftinin tasidig1 yiikii paylasir ve greftin ¢okmesini veya etraftaki
vertebral cisimlerin i¢ine girmesini azaltir (102,103). Post-operatif donemde 3 ile 4

hafta boyunluk tavsiye edilir.
2- Anterolateral yaklasimla oblik korpektomi

Anterolateral, kismi korpektomi veya lateral korpektomi olarak ta adlandirilan teknik
ilk olarak George (107) tarafindan tanimlanmistir. Korpektomiye alternatif bir
yontemdir. Belirgin spondiloz gelismis disk araliklari i¢in ideal bir yontemdir ve
stabiliteyi bozmadan yeterli kemik rezeksiyonu saglanabilmektedir (108,109). Total
korpektomiye gore ¢ok diisiik oranlarda instabilite riski vardir, bunun nedeni vertebra
cisminin biiyiik kisminin ve anterior longitiidinal ligamenin korunmasidir. Yumusak
disk ihtiva eden olgularda ve fonksiyonel grafilerde 2 mm den fazla hareketlilik
oldugunda instabilite olugsma riski nedeniyle oblik korpektomi Onerilmemektedir
(108-110). Kifoz ve diizlesme olan hastalarda da oblik korpektomi yapilabilmektedir.
Dejenere diski olan yasli hastalarda ve kanala anterior osteofit basilarinda uygun bir
cerrahi yontemdir (111). Enstriimantasyona ve kemik fiizyona ihtiya¢ gostermedigi
ayrica mevcut biyomekanigi koruyup postop boyunluk gerektirmedigi icin tercih
edilen bir dekompresyon yontemidir (107-111). Dezavantajlar1 vertebral arter
diseksiyonuna bagli potansiyel vertebral arter zedelenme ihtimalinin olmasi, bazen
aksiyel boyun agrisinin olmasi ve cerrahi siirenin uzun olmasidir Farkli yazarlar %7-
57 oraninda Horner sendromu gelistigini bildirmistir (107-111). Bunun nedeni

longus kolli kas1 diseksiyonuna bagli servikal sempatik zincir zedelenmesi olmasidir.
3- Posterior yaklasimla laminektomi ve laminoplasti

Posterior yaklagimin anterior yaklasima iyi bir alternatif oldugunu gosteren pek ¢ok
durum vardir. Ug¢ veya daha fazla disk aralign seviyesinde omurilik basisi olan
SSM’li hastalar posterior dekompresyon ic¢in uygun adaylardir. Ciinkii bunlarda

anterior acilim i¢in genis yumusak doku diseksiyonu ile yogun kemik rezeksiyonu
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gerekir. Iki ya da daha fazla vertebra cisminin rezeksiyonunu gerektiren osteofit olan
patolojilere anterior yaklasildiginda ¢oklu seviye korpektomi gerekir, bu da artmis
greft ve anterior plak komplikasyonu ile birliktedir. Ayrica 6zellikle de C3 veya daha
yukari seviyelerin yumusak doku diseksiyonu ile 6zofagus dismotilitesi ve yliksek

oranda norolojik gerileme goriiliir (88,112-115).

Laminektominin amaci, posteriordan basi yapan elemanlarin alinmasiyla spinal
kanalin genislemesini saglamaktir. Bodylece dura ve omurilik bast yapan
osteofitlerden, hipertrofik ligamentum flavum ve fasetlerden uzaklagarak
rahatlayacaktir. Vertebral kanal genisleyerek anterior basilarin etkisi de azalacaktir
(27,116,117). Ayrica laminektomiyle beraber foraminotomi de yapilarak radikiiler

agri, parestezi, motor kayip, dermatomal duyu kayiplarinin diizelmesi saglanabilir

(118).

Total laminektomiyle beraber faset eklemini alarak uygulanan operasyonlarin
takibinde kifoz olusma riskinin yiiksek olmasi flizyon igeren alternatif cerrahi teknik
arayiglarint dogurmustur (119). Ayrica laminektominin bir diger komplikasyonu
zamanla gelisen ve laminektomi membrani olarak adlandirilan asir1 fibrozisin kanal

yeniden daraltmasidir (81,88,120).

Daha 6nceden kifozu veya normal servikal lordoz kaybi olan hastalarda laminektomi,
kifotik deformitenin ilerlemesine neden olabilir. Dejeneratif hastaligi nedeniyle
laminektomi uygulanan ve lordoz kaybi olan hastalarda kifotik deformiteden
sakinmak icin posterior servikal plaklama ile birlikte faset eklemlere flizyon
yapilmast Onerilmektedir. SSM nedeniyle laminektomi uygulanan ve plaklanan
hastalarin ndrolojik durumlarindaki hizli ve belirgin diizelme gézlenmekte ve yalniz

basina laminektomiye {istlin oldugu goéziikmektedir (121).

Laminoplasti, laminektomi sonrasi gelisebilecek laminektomi membranina, kifoz ve
instabilite riskine kars1 gelistirilmis bir posterior dekompresyon teknigidir.
Laminoplasti laminanin arkaya dogru itilerek veya dondiiriilerek spinal kanalin
genisletilmesinden ibarettir. Bu teknigin pek ¢ok varyasyonlar1 tanimlanmistir. Fakat
hepsindeki ortak nokta, posterior elemanlar c¢ikarilmadan spinal kanalin

genisletilmesidir.

Laminoplasti 6zellikle servikal dar kanal, spondiloz ya da PLLO’na bagl servikal

miyelopatide 6nerilmektedir (122). PLLO’da laminoplastinin giivenli oldugu ve uzun
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vadede 1yi sonuglar verdigi gosterilmistir (81,115). Baz1 yazarlara gore, spondiloza
bagli ¢oklu seviye kanal stenozu ve PLLO’na bagli kanal stenozunda uygulanmasi

gereken tek cerrahi yontemdir (113-115).

Caligmalar laminoplastinin 6nden yaklagima gore daha az komplikasyonla yeterli
norolojik diizelmeyi sagladigini gostermistir (123,124). Laminoplastinin en énemli
komplikasyonlarindan biri aksiyel boyun agrisidir (110,125). Bu agrilarin
boyunlugun daha kisa siire takilmasi, cerrahide servikal ekstansor kaslarin,
supraspindz ve interspindz ligamenlerin ve faset kapsiillerinin korunmasi ve postop

erken egzersizlerin yapilmasi ile azaltilabilecegi bildirilmistir (112,126)

Hirabayashi ve Satomi (127), ¢oklu seviye spondiloz nedeniyle laminoplasti
uygulanmis 35 hastay1 incelemis ve bunlarin %54 {inlin semptomlarinin diizeldigini

ve uzun vadede kanal genisliginin korundugunu rapor etmistir.

Komplikasyonlar

Yapilan bir ¢calisma anterior cerrahi komplikasyon oraninin (%29), posterior cerrahi

komplikasyon oranindan (%7) fazla oldugunu gostermistir.

1- Norolojik defisitin artmasi; Flynn (128), sinir kokii disfonksiyonunda artig
insidansint %1.3 ve miyelopatide kotiilesme insidansini ise %3.3 olarak bildirmistir.
Norolojik defisitler cerrahi sonrast hemen goriiliir. Bunlar genelde pozisyon verme
ve entiibasyon sirasinda yanlis mantiiplasyon ve cerrahi teknigin yetersiz uygulanmasi

sonucu olusur.

Sinir kokii zedelenmesi omurilik zedelenmesine gore daha az olur. Posterior
yaklagim sonrasi tethering fenomeni denen omurilik ve sinir koklerinin arkaya dogru
yer degistirmesi ile goriilen C5 sinir kokii defisitleri genellikle gegicidir (129,130).
C5 kokii diger koklere gore daha kisa oldugu igin anterior ve posterior yaklagimda
travmaya kars1 hassastir (131,132). Laminektomi sonrasi fleksiyon-ekstansiyon agisi
40 dereceden fazla olan olgularda noérolojik kotillesme bildirilmistir (127).

Laminektomi membranida zamanla nérolojik gerileme yapabilir.

Norolojik gerileme postop yokken saatler icinde ortaya ¢ikarsa epidural

hematomdan, gilinler sonra ¢ikarsa epidural apseden siiphelenilmelidir (92).
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2- Kifoz ve instabilite; Daha c¢ok laminektomi sonrasi goriiliir (133,134). Faset
ekleminin 1/3-1/4’tinden fazlasinin alinmadigi durumlarda genelde gelismez.
Posterior enstriimantasyon ve fiizyon bu komplikasyonu engellemek igin

kullanilabilir (121).

3- Rekiirren laringeal sinir zedelenmesi: Anterior yaklasimda ses degisiklikleri
yaygindir ve her zaman sinir zedelenmesiyle ilgili degildir. Entiibasyon ve yumusak
dokularin diseksiyonu ses tellerinde 6deme neden olur. Sinir zedelenmesinin

insidans1 %0.5-1dir (92,135).

4- Servikal sempatik zincir zedelenmesi: Anterior yaklasimlarda sempatik zincirin
kesilmesi yada longus kollinin laterale asir1 gerilmesiyle olabilir (108,111,136).

Horner Sendromu ile sonuglanir.

5- Greft ve plak komplikasyonlari: Greftin rezorbsiyonu ve yer degistirmesi %13
oraninda goriliir. Greftin flizyona gitmeme olasilig1 ise ilk yilda %7, ti¢ y1l sonunda
ise %11dir (119,137). Ge¢ donem greft komplikasyonu olarak goriilen psddoartroz
spinal instabilite ve boyun agrisi yapar. Anterior plak sistemleri ve greftin
distraksiyonda yerlestirilmesi bu komplikasyonu azaltmaktadir (102,104). Vida ve

plak kirtlmasi gibi enstriimantasyon sorunlarida olabilir.

6- Disfaji: Anterior yaklasim sonrasi en sik komplikasyonlardan biridir. Ozofagus ve
trakeanin retraksiyonuna bagli 6dem, hemoraji, denervasyon ve enfeksiyona bagl

olabilir. Cogu zaman birkag giin i¢inde diizelir.

7- Cerrahi enfeksiyon: Anterior yaklasimda %1, posterior yaklasimda %3 oraninda

gortlir.

8- Ozofagus zedelenmesi: Anterior yaklasimda goriilebilen nadir  bir

komplikasyondur.

9- Vaskiiler zedelenme: Daha ¢ok anterolateral yaklagimda olur ve nadirdir.

Prognoz

Cerrahi sonuglar etkileyen faktorler hakkinda literatiirde celiskiler vardir. Prognozu
olumsuz etkileyen klinik ozellikler su sekilde rapor edilmistir: yas, ciddi norolojik
defisit, ¢oklu seviye basi, uzun siiren norolojik defisitin varlig1 ve goriintiileme

yontemlerinde aksiyel kesitlerdeki kanalin 6n arka capi, MR’da omurilik igerisindeki
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sinyal degisimlerinin varligi, cogu c¢alismada sonuglar1 etkilemis goziikmektedir

(2,10,70,71,87,88,138,139).

Cerrahiden sonra baslangicta fayda gérmiis veya cerrahi ile en azindan durumlari
stabilize edilmis olan hastalarin, ge¢ donem ndrolojik fonksiyonlarinda gerileme
olabilmektedir. Ge¢ donem kontrolleri gostermisti ki; anterior cerrahi uygulanan
hastalarin yarisindan biraz fazlasi ve laminektomi uygulanan hastalarin 1/3 kadarinda
hastalarin preop durumlarina gore diizelme goriilmiistiir. Cerrahi sonrasinda
diizelememenin veya gec¢ kotillesmenin nedenleri olarak omuriligin yetersiz
dekompresyonu, tedavi edilmeyen bolgelerde spondilozun ilerlemesi, yumusak disk
herniyasyonu, laminektomi sonrasi kifotik deformite ve laminektomi memrani
olugmasi, hastanin miyelopati nedeninin yanlis tan1 almasi, ileri yas, agir ve uzun
stireli norolojik fonksiyon kaybi, ¢ok seviyeli tutulum, omurilikte atrofi gibi geri
doniigiimsiliz patolojilerin  olugmasi seklinde siralanmistir (2,44,71,87,89,104).
Operasyon sonrasi diizelmeyen veya yeterli iyilesme gostermeyen tiim hastalar,
miyelopatinin non-spondilotik nedenlerini ekarte etmek icin fleksiyon-ekstansiyon
grafisi dahil servikal grafiler, MR, BT ve diger tanisal ¢alismalarla tekrar

degerlendirilmelidir.
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GEREC VE YONTEM

Hasta bilgileri

Ocak 2002 ile Ocak 2005 tarihleri arasinda Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi
Norosirurji Anabilim Dali’na yatirilarak opere edilen ve en az 6 ay takibi olan

SSM’li olgular prospektif olarak ¢alismaya alindi (Proje No: 02.02.67).

Calismaya alinan 50 olgunun, 36 tanesi erkek (%72), 14 tanesi kadin (%28) ve yas
ortalamas1 53.3£11.8 (yas aralig1 30-72) idi.

Cahismaya dahil edilme kriterleri

- SSM’nin klinik ve radyolojik bulgularina sahip olanlar

- Preop JOA skoru 17 ve altinda olanlar

- Cerrahi sonras1 yeterli dekompresyon yapildigi goriintiilemede gosterilenler

- En az 6. ay klinik takibi ve goriintiileme tetkikleri yapilanlar

Calhisma dis1 birakilanlar
- Sadece radikiilopatisi olanlar
- Erken travma sonras1 miyelopatisi olanlar

- Norolojik sonuglarimizi etkileyecek ALS, MS vb. ek hastaligi olanlar
Operasyon bilgileri

Cerrahi endikasyon konulan olgulara ii¢ tiirlii operasyon yapildi.
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1. Anteriordan yaklasim yapilanlar (n: 21,%42)

- diskektomi (n: 3)

- diskektomi + anterior fiizyon (n: 7)

- medial korpektomi + anterior flizyon + anterior plak (n: 11)
2. Anteriolateral yaklasimla oblik korpektomi yapilanlar (n: 15, %30).
3. Posterior yaklasimla laminoplasti yapilanlar (n: 14, %28).

Klinik degerlendirme

Olgularin preoperatif ve postoperatif norolojik degerlendirilmesi Benzel tarafindan
Modifiye edilen Japon Ortopedi Birligi (JOA) Skorlamasina (140) gore yapildi
(Tablo 1). Cerrahi girisimin etkinligini degerlendirmek i¢in iyilesme oram

Hirabayashi ve ark.larinin (141), tanimladig1 formiile gére hesapland.
Iyilesme orani(%) = (postop JOA skoru - prerop JOA skoru) / (18- preop JOA skoru) x 100

Iyilesme orani; >%75 ise miikemmel, %50-75 ise iyi, %25-50 ise yetersiz, <%25 ise

kotii olarak degerlendirildi.

Tablo 1: Modifiye JOA (Japon Orthopedic Association) Skorlamasi

A. Ust ekstremite motor fonksiyon bozuklugu

0 Ellerini hareket ettiremiyor

1 Ellerini hareket ettiriyor, ancak kasikla yemek yiyemiyor

2 Kasikla yemek yiyebiliyor, ancak diigme ilikleyemiyor

3 Diigmeleri biiyiik zorlukla ilikleyebiliyor

4 Diugmeleri hafif zorlukla ilikleyebiliyor

5 Normal, hi¢ bozukluk yok
B. Alt ekstremite motor fonksiyon bozuklugu

0 Motor ve duysal fonksiyonda tam kayip

1 Duyu korunmus, ancak ayaklarini oynatamiyor

2 Ayaklarini oynatabiliyor, ancak yiiriiyemiyor

3 Bir destek (baston veya walker ile) kullanarak diiz zeminde yiiriiyebiliyor
4 Bir destekle merdiven inip ¢ikabiliyor

5 Yiiriiyiiste orta derecede veya siddetli instabilite, fakat merdivenleri desteksiz inip gikabiliyor
6 Yiiriiytiste hafif derecede instabilite, fakat yardimsiz olarak yiiriiyebiliyor
7 Disfonksiyon yok

C. Ust ekstremitelerin duysal fonksiyon bozuklugu

0 Ellerde tam duyu kaybi1

1 Siddetli duyu kayb1 veya agr1

2 Hafif duyu kayb1

3 Normal
D. Sfinkter fonksiyon bozuklugu

0 Istemli idrar yapamama

1 Idrar yapmada belirgin zorluk

2 Hafif veya orta derecede idrar yapma zorlugu

3 Normal
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Nororadyolojik degerlendirme

Direkt grafide omurlarin sagital dizilimini degerlendirmek i¢in Katsumi ve ark. lari
(142) tarafindan tanimlanan metod kullanildi. Bu metoda gore sagital dizilim {ice
ayrildi: lordotik, diizlesme ve kifotik. Kifotik veya lordotik agilanmasi 4° den az
olanlar diizlesme olarak degerlendirildi. Sagital dizilim, C2 nin tabani ve C7 nin
istiinden gecen diizlemler arasindaki Cobb ag1s1 6l¢iilerek elde edildi (143), (Sekill-
A,B,C). Omurga stabilitesi 6. ve 12. aylarda ¢ekilen dinamik grafiler ile (fleksiyon-

ekstensiyon) degerlendirildi.

Sekil 1: Ug farkl sagital dizilim gériilmekte. A-Lordotik, B-Diiz, C-Kifotik sagital dizilime

sahiptir.

BT de spinal kanalin 6n-arka capt omurga cisminin posterior korteksi ile ayni
omurganin laminar hattina kadar olan mesafe dlgiilerek degerlendirildi (Sekil 2). 10
mm ve daha az Slgiimler omurilik kompresyonu yoniinden anlamli oldugu bildirildigi
icin (40) bu calismada kanal ¢aplarin1 10 mm {istii ve alt1 seklinde siniflandirarak

degerlendirildi.

MRG ile preoperatif basi seviyesinin sayisi, omurilikteki sinyal degisikligi ve yilan
gozii bulgusunun olup olmadig1 degerlendirildi (Sekil 3). Postoperatif omurilik
dekompresyonu, sinyal degisikligi ve yilan gdzii bulgusunun gecip ge¢medigi 6.

ayda MRG ile degerlendirildi.
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)
Index:) 6.0

Resim 2: BT te AP kanal ¢apinin 6l¢iimii

Resim 3:A: T2 agirlikli sagital goriintiide sinyal yogunluk artisi, B: T1 agirlikli sagital

goriintiide sinyal yogunluk azalisi, C: T2 agirlikl aksiyel kesitte yilan gozii goriintimii

Sonucu etkileyen faktorlerin degerlendirilmesi

Olgularin yas1 (50 yasindan geng ya da yasl olusu), basi seviyelerinin sayisi (1 ve 2
seviye veya 3 ve daha fazla olmasi), semptomlarin siiresi (1 yildan az veya fazla
olmast), operasyon oncesi norolojik durum (JOA skoruna gore), servikal omurlarin
dizilimi (lordoz, diiz, kifoz) BT de on-arka kanal caplar1 (10 mm’nin iistiinde ve
altinda olmasi) ve operasyon oncesinde MRG’lerde T1 ve T2 agirlikli kesitlerde

sinyal degisikliklerinin olup olmamasinin sonuca etkileri degerlendirildi.
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istatiksel analiz

Verilerin normal dagilima uygun olup olmadigi Kolmogorow Smirnov normallik
analizi kullanilarak test edildi. Normal dagilima uyan, parametrik kosulu saglayan
veriler X+Sd olarak tanimland1. Iki grup arasindaki farklar student t énemlilik testi
kullanilarak test edildi. Bagimli gruplar arasindaki farkliliklar Paired t testi
kullanilarak yapildi. ikiden fazla grup arasindaki farkliliklar One-Way Anova testi ile
analiz edildi. Hangi grubun farkli oldugu ise Scheffe prosediirii ile test edildi.
Normal dagilima uymayan parametrik kosulu saglamayan verilerin dagilimi1 Ortanca
(Min-Max) olarak verildi. Normal dagilima uymayan ii¢ grubun karsilagtirmasinda
Kruskal Wallis varyans analizi kullanildi. Hangi grubun farkli oldugu ise Banferroni
diizeltmeli Mann Whitney U testi kullanilarak belirlendi. Siklik i¢eren veriler ytlizde
olarak ifade edidi. P<(.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Analiz i¢in SPSS
10.0 istatistik programi kullanildi.
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BULGULAR

Olgularin takip siiresi 6-40 ay (ortalama 12.7+9.2) idi. Ozge¢miste 9 (%18) olguda
travma, 15 (%30) olguda hipertansiyon (HT), 5 (%10) olguda diabetus mellitus (DM)

mevcuttu. 5 (%10) olguda ise soyge¢miste servikal spondiloz vardi.

Omurilik basi seviyeleri incelendiginde en sik 39 seviye ile C5-6, daha sonra 28

seviye ile C4-5 ve 18 seviye ile C6-7 de tutulum goriilmiistiir (Tablo 2).

Tablo 2: Omurilik bas1 diizeyleri

Omurilik basi seviyeleri n
C3-4 16
C4-5 28
C5-6 39
C6-7 18
Tek diizey tutulum 13
iki diizey tutulum 27
Ug diizey tutulum 6
Dort diizey tutulum 4

Preoperatif JOA skoru ortalama 10.9+3.4, postoperatif JOA skoru ortalama 15.0+2.4
idi (P<0.05). Olgularin iyilesme orani ortalamasi %62.6£25.0 idi. 17 (%34) olguda
mitkemmel, 18 (%36) olguda iyi, 12 (%24) olguda yetersiz, 3 (%6) olguda koti
sonug alind1 (Tablo 3,4).
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Tablo 3: Preop ve postop JOA skoruna gore diizelmenin degerlendirilmesi.

Preop JOA Postop JOA Skoru

Skoru 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18
3 X 1
4 X
5 X 1
6 X 2 1 1
7 X 1 1 1
8 X 1 1 1
9 X 1 1 1 1
10 x 1 1 2 1
11 X 2 1 1
12 X 2 1 1 3
13 x 1 1 1
14 X 2 1 2
15 X 2 2
16 x 1 3
17 x 1
18 X

* x isaretinin solundaki siitunlar ndrolojik kotiilesme, sagindaki siitunlar ise nérolojik diizelmeyi ifade
etmektedir.

Tablo 4: lyilesme oranina gore sonuglarin oranlari

Sonuglar (iyilesme oranina gore) n %
Miikemmel (%75-100) 17 34
Iyi (%50-75) 18 36
Yetersiz (%25-50) 12 24
Kétii (%1-25) 3 6

Toplam 50 100

Prognozu etkileyen faktorler

Bu calismada cinsiyet, yas, semptom siiresi, basi sayisi, kanal c¢api, sagital dizilim,
MRG intensite degisiklikleri ve cerrahi yontem gibi prognozu etkileyen faktorler
incelendi.Ayrica HT ve DM gibi sistemik hastaliklarin ndrolojik diizelmeye etkileri

arastirildi.

Cinsiyet: Calismada 36 erkek (%72), 14 kadin (%28) vardi. E/K oran1 2.5/1 idi.
Erkeklerin preop JOA ortalamasi 10.943.3, postop JOA skoru 14.7£2.5 idi. Bu artis
istatistiki olarak anlamliydi (P<0.05). Kadinlarin preop JOA’s1 11.0+3.8, postop
JOA’s1 15.742.2 idi. Kadinlardaki artista anlamliydi (P<0.05). Cerrahi 6ncesi cinsler
arasindan JOA skorlar1 a¢isindan istatistiki fark yoktu (P>0.05). Erkek ile kadin
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arasinda JOA ortalamalarina gore iyilesme agisindan da istatistiki fark yoktu

(P>0.05), (Tablo 5).

Tablo 5: Cinsiyete gore olgularin ortalama JOA skoru

Cinsiyet Preop JOA Postop JOA
n (x£sd) (xtsd) t p
Erkek 36 10.9£3.3 14.7£2.5 10.8  0.001
Kadin 14 11.0£3.8 15.74£2.2 6.0 0.001
t:0.5 p:0.96 t:1.3 p:0.18

Yas: Olgularin yas ortalamasi 53.3+11.8, yas aralig1 30-72 idi. 50 yas ve altinda 20
(%40), 50 yas tistiinde 30 (%60) olgu vardi. 50 yasin altindaki olgularin preop
JOA’s1 11.442.7, postop JOA’s1 15.8 £1.6 idi. 50 yasin Ustiindekilerin preop JOA
10.6£3.8, postop JOA 14.5+2.7 idi. Her iki yas grubunda postop JOA’larinda
istatistiki olarak anlamli artig vardi (P<0.05).

Gruplar arasinda preop JOA’lar agisindan istatistiki farklilik yoktu (P>0.05). Ancak
postop JOA’larda 50 yasin altindaki grupta daha fazla artis vardi ve bu istatistiki
olarak anlamliydi (P<0.05), (Tablo 6).

Tablo 6: Yasa gore olgularin ortalama JOA skoru

Preop JOA Postop JOA
Yas n (xdlc)sd) (xfsd) top
50 yas ve 20 11.4+2.7 15.8 1.6 7.6 0.001
50 yasT 30 10.6 +3.8 14.5+2.7 93 0.001
t:0.7 p:0.46 t:1.9 p:0.03

Semptom siiresi: Olgularin ortalama semptom siiresi 11.5+14.2 aydi1 (aralik 1-48
ay). Semptom siiresi 1 yil ve altinda olan 40 (%80), 1 yilin {istiinde 10 (%20) olgu
vardi. Semptom siiresi 1 yilin altindaki olgularin preop JOA’s1 11.24+3.4, postop
JOA’s1 15.5 £2.1 idi. 1 yilin iistiinde preop JOA 9.8 £3.0, postop JOA 13.2+3.0 idi.
Her iki grubunda postop JOA’larinda istatistiki olarak anlamli artis vardi (P<0.05).

Semptom siiresi 1 yilin iistiinde olanlarda preop JOA daha diisiik goriilmekte, ancak
istatistiki olarak anlamli degildi (P>0.05). Postop JOA’larda 1 yilin altinda semptom
sliresi olan grupta daha fazla artis vardi ve bu istatistiki olarak anlamliydi (P<0.05),

(Tablo 7).
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Tablo 7: Semptom siiresine gore olgularin ortalama JOA skoru

Preop JOA Postop JOA

Semptom siiresi n (xsd) (xsd) t p

1yilved 40 11.24£3.4 15.5+2.1 11.0 0.001

1yt 10 9.8 £3.0 13.2+£3.0 5.0 0.001
t:1.2 p:0.23 t: 2.8 p:0.007

Basi sayisi: Olgularin basi sayisinin ortalamasi 2.02+0.84, aralig1 1-4 idi. 1 veya 2
seviye basisi olanlarin sayisi 40, li¢ veya tiistli basi seviyesi olanlarin sayis1 10 idi.
Basi sayist 1 veya 2 olanlarin ortalama preop JOA’s1 10.843.4, postop JOA’s1
15.242.4, ii¢ veya iistii olanlarin ortalama preop JOA’st 11.3£3.5 postop JOA’s1
14.442.6 bulundu.

Gruplar arasinda preop JOA’lar agisindan istatistiki farklilik yoktu (P>0.05). Her iki
grubunda postop JOA’larinda istatistiki olarak anlaml artis vardi (P<0.05). Ug veya
istii basi seviyesi olanlarda postop JOA daki artis daha azdi, ancak bu istatistiki

olarak anlamli degildi (P>0.05), (Tablo 8).

Tablo 8: Basi sayisina gore olgularin ortalama JOA skoru

Basi sayis1 Preop JOA Postop JOA
n (xxsd) (xxsd) t p
1 veya 2 40 10.8+£3.4 15.2£2.4 10.9 0.001
3 veya iistii 10 11.3£3.5 14.4£2.6 6.1 0.001
t:0.3 p:0.73 t:0.91 p:0.36

Kanal ¢apr: Kanal ¢ap1 ortalama 9.01£1.6 mm, arali§i 6-13 mm idi. 10 mm ve
altinda olan 28 (%56) kisinin ortalama preop JOA’st 10.0£3.2, postop JOA’s1
14.842.2 idi. 10 mm’nin Ustiinde 22 (%44) kisinin ise ortalama preop JOA’s1
12.1£3.3, postop JOA’s1 15.3+2.7 bulundu.

Her iki grubunda postop JOA’larinda istatistiki olarak anlaml artis vardi (P<0.05).
Kanal ¢ap1 10 mm’nin iistiindeki grupta preop JOA skoru daha iyi idi ve bu istatistiki
olarak anlamliyd1 (P<0.05). Kanal ¢ap1 10 mm’nin altinda olanlarda postop JOA daki
artis daha azdi, ancak bu istatistiki olarak anlamli degildi (P>0.05), (Tablo 9).
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Tablo 9: Kanal ¢apina gore olgularin ortalama JOA skoru

Preop JOA Postop JOA
Kanal ¢cap1 n (x:Es d) (x ips d) t p
10 mm ve alt1 28 10.0+£3.2 14.842.2 11.7 0.001
10 mm iistii 22 12.14£3.3 15.3£2.7 6.2 0.001
t:2.2 p:0.03 t:0.7 p:0.48

Sagital dizilim: Preop donemde 12 (%24) olguda diiz, 34 (%68) olguda lordotik, 4
(%8) olguda kifotik sagital dizilim vardi. Preop diiz olan 12 olgudan 1’inde lordoz
saglanirken, kalan 11’inde diiz dizilim devam etti. Preop lordozu olan 34 olgunun 1
tanesinde kifoz gelisti, 33’linde lordoz devam etti. Kifozu olan 4 olguda ise kifoz
devam etti, ancak instabilite gelismedi (Tablo 10).

Olgulardan sagital dizilimi diiz olan grubun ortalama preop JOA skoru 11.7+3.1’den
postop 15.5£2.6’ye, lordotik grubun 10.8+£3.6’den postop 14.9+2.3’ye, kifotik
grubun ise 9.5+2.0’den postop 14.0£3.1’ye yiikseldi. Her 3 gruptaki artiglar istatistiki

olarak anlamliyd: (P<0.05). Preop ve postop JOA’s1 en diisiik kifotik gruptu, ancak
bu istatistiki olarak anlamli degildi (P>0.05), (Tablo 11).

Tablo 10: Preop sagital dizilimdeki postop degisiklikler

Preop sagital Postop sagital dizilim
dizilim Anterior Anterolateral Posterior
n Diiz Lordoz Kifoz Diiz Lordoz Kifoz Diiz Lordoz Kifoz
Diiz 12 6 1 - 3 - - 2 - -
Lordoz 34 - 14 - - 10 - - 9 1
Kifoz 4 - - - - - 2 - - 2

Tablo 11: Preop sagital dizilime gore olgularin ortalama JOA skoru

Preop JOA Postop JOA

Sagital dizilim n (xtsd) (xsd) t p

Diiz 12 11.743.1 15.5£2.6 52 0.001

Lordoz 34 10.8£3.6 14.9+£2.3 9.8  0.001

Kifoz 4 9.54£2.0 14.0£3.1 5.1 0.01
F: 0.6 p:0.50 F:0.64 p:0.52

MRG’deki intensite degisiklikleri: Preop donemde 13 (%26) olguda T2 agirlikhh
sekansta sinyal degisikligi yoktu, 37 (%74) olguda T2 agirlikli sekansta sinyal
yogunlugunda artis vardi. Bu 37 olgudan 7 (%]18.9)’sinde postop T2 agirlikli

sekansta sinyal yogunlugu normale dondii.
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Preop T2 agirlikli sekansta sinyal degisikligi olmayanlarin JOA skoru 11.6£3.2’den
postop 16.2+1.8’e, sinyal artis1 olanlarin ki 10.7£3.5’den 14.6+2.5°e yiikseldi. Her
iki grubunda postop JOA’larinda istatistiki olarak anlamli artis vardi (P<0.05).
Ayrica preop T2 agirlikli sekansta sinyal degisikligi olmayan gruptaki iyilesme
sinyal degisikligi olan gruptan daha fazlaydi ve bu istatistiki olarak anlamliydi
(P<0.05). T2 agirlikli sekansta sinyal artig1 olan grubun preop JOA’s1 daha digiiktii,
ancak bu istatistiki olarak anlamli degildi (P>0.05), (Tablo 12).

Tablo 12: Preop T2 agirlikli sekansta sinyal yogunluguna gore olgularin ortalama JOA skoru

T2 agirhikh sekansta n Preop JOA Postop JOA ¢ p

sinyal yogunlugu (x£sd) (xxsd)

Normal 13 11.6£3.2 16.2+1.8 7.6 0.001

Artmis 37 10.743.5 14.6£2.5 9.6 0.001
t:0.79, P:0.42 t:2.08, P:0.042

Preop dénemde T2 agirlikli sekansta sinyal artisi olupta postop normale donen 7
olgunun preop JOA skoru 11.8+4.0, postop JOA skoru 16.8+1.0 idi. Postop T2
agirlikli sekansta sinyal artist devam eden 30 olgunun preop JOA skoru 10.4+3.3,
postop JOA skoru 14.1+2.5 idi. Postop T2 agirlikli sekansta sinyal yogunlugu
normale donen olgulardaki ndrolojik diizelme, postop donemde de T2 agirlikh
sekansta sinyal yogunlugu artisinin devam ettigi olgulara gore daha fazlaydi ve bu
istatistiki olarak anlamliyd: (P<0.05). Preop-postop her iki donemde de T2 agirlikli
sekansi normal olan olgular ile preop T2 agirlikli sekansta sinyal artig1 olupta postop
diizelen olgular arasinda nérolojik diizelme agisindan fark yoktu (P>0.05). Preop ve
postop donemde T2 agirlikli sekansta sinyal artist olan olgularda bile cerrahi sonrasi

istatistiksel anlamli bir ndrolojik diizelme vardi (P<0.05), (Tablo 13).

Tablo 13: T2 agirlikli sekansta sinyal yogunlugunun postop degisimine gore olgularin

ortalama JOA skoru

T2 agirhkh sekansta sinyal n Preop JOA Postop JOA ¢ p
yogunlugu degisimi (xxsd) (x+sd)

Pre-postop T2 normal 13 11.6£3.2 16.2+1.8 7.6 0,001
Preop T2 artmis, postop normal 7 11.8+4.0 16.8+1.0 6,0 0,001
Pre-postop T2 artmis 30 10.443.3 14.1£2.5* 4,8 0,001

F: 0.7, p:0.46 F:6.8, p:0.02

*: Diger iki gruba gore anlamli daha diisiiktiir.
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Preop donemde 47 (%94) olguda T1 agirlikli sekansta sinyal yogunlugu normal, 3
(%6) olguda T1 agirlikli sekansta sinyal azalig1 vardi. T1°1 normal olanlarin ortalama
preop JOA skoru 10.9t3.4’den postop 15.06+2.5’e, T1 agirlikli sekansta sinyal
azalis1 olanlarin ki 10.6+3.5°den 14.6+1.15’e yiikseldi. Iki grup arasinda preop
JOA’larda anlamli fark yoktu (P>0.05). T1’1 normal olanlarin postop iyilesmesi daha
fazla idi ancak bu istatistiki olarak anlamli degildi (P>0.05). Her iki grubunda postop
JOA’larinda artis vardi. Ancak yeterli olgu sayisi olmadigindan istatistiki olarak

anlamlandirilmadi (Tablo 14).

Tablo 14: T1 agirlikli sekansta sinyal yogunluguna gore olgularin ortalama JOA skoru

T1 agirhikh sekansta n Preop JOA Postop JOA

sinyal yogunlugu (xxsd) (xxsd)

Normal 47 10.9£3.4 15.06+2.5 0.001

Azalmig 3 10.613.5 14.6%1.15 0.02
p:0.8 p:0.79

Preop donemde 2 (%4) olguda yilan gozii goriinlimii vardi.Bu T2 agirlikli sekansta
sinyal artis1 olanlarin %5.5°1 idi. Bu olgularin pre ve postop JOA’lar1 diisiiktii, ancak
bu istatistiki olarak anlamli degildi (P>0.05). Her iki grubunda postop JOA’larinda
artts  vardi.Ancak yeterli olgu sayisi olmadigindan istatistiki olarak

anlamlandirilmadi. (Tablo 15).

Tablo 15: Aksiyal T2 agirlikli sekansta yilan g6zii goriiniimiine gore olgularin ortalama JOA

skoru
Yilan gozii goriiniimii n Preop JOA Postop JOA
(xxsd) (xxsd)
yok 48 11.743.4 15.08+2.5 0.001
var 2 9.0+2.8 14.0£0.0 0.04
p:0.4 p:0.54

Preop T2 agirlikli sekansta yilan gozii goriiniimii ve T1 agirlikli sekansta sinyal

diisiikliigii olan olgularin higbirinde bu goriiniimler postop degismedi.

HT veya DM’nin beraberligi: 15 (%30) olguda HT vardi ve bunlarin preop JOA’s1
10.7£3.8, postop JOA’s1 14.6+2.1 idi. HT olmayan olgularda ise preop JOA 11.543.2

postop JOA 15.2+2.6 idi. HT nu olmayan olgularin preop ve postop JOA’lar1 HT nu
olan olgulara gore yliksekti, ancak bu istatistiki olarak anlamli degildi (P>0.05).
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5 (%10) olguda DM vardi ve bunlarin preop JOA’s1 9.8+4.3, postop JOA’s1 14.6+1.8
idi. DM olmayan olgularda ise preop JOA 11.143.3 postop JOA 15.142.5 idi. DM’si
olmayan olgularin preop ve postop JOA’lart DM’si olan olgulara gore yiiksekti,
ancak bu istatistiki olarak anlamli degildi (P>0.05).

HT veya DM’si olan olgularda istatistiki olarak anlamli diizelme vardi (P<0.05),
(Tablo 16).

Tablo 16: HT ve DM ‘nin eslik etmesi halinde olgularin ortalama JOA skoru

HT veya DM’nin n Preop JOA Postop JOA ¢ p

eslik etmesi (xtsd) (xtsd)

HT var 15 10.74£3.8 14.61£2.1 10.6  0.001

HT yok 35 11.543.2 15.242.6 5.7 0.001
t:0.3, p:0.76 t:0.6, p:0.49

DM var 5 9.844.3 14.6£1.8 12.7 0.004

DM yok 45 11.1£3.3 15.1£2.5 12.20.001
t:0.7, p:0.44 t:0.4, p:0.48

Cerrahi yontem: Bu calismada norolojik sonucu etkileyebilecegi diisiiniilen yas,
cerrahi 6ncesi SSM’nin siddetini gdsteren preop JOA, kanal ¢api, 3 cerrahi yontem
arasinda karsilastirildi. Bu faktorler agisindan 3 cerrahi yontem arasinda istatiksel
olarak fark yoktu (P>0.05). Ancak semptom siiresinde anterior ile posterior yaklagim
arasinda zayif bir fark vardi (P<0.05). 3 cerrahi yontemdeki olgular prognostik
faktorler agisindan istatiksel olarak temelde denkti (Tablo 17).

Tablo 17: Preop prognostik faktorler (yas, preop JOA, kanal AP capi, ve semptom siiresi)

acisindan cerrahi yontemlerin karsilastirilmasi

Anterior Anteriolateral Posterior
Degiskenler n: 21 n: 15 n: 14 p
(xxsd) (xxsd) (x£sd)
Yas 49.9+12.1 52.3£11.9 59.549.4 3.0
Preop JOA 10.5£2.7 11.843.7 10,743,9 0.6
Kanal AP ¢cap1 9.7+1.7 8.842.6 9.2+1.5 0.2
Ortanca (min-max) Ortanca (min-max) Ortanca (min-max)

Semptom 4(1-48)* 6(1-36) 12(1-48)* 0.04
siiresi

*: Posterior yaklagim ile anterior yaklagim arasinda semptom siiresi agisinda fark vardir.
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Cerrahi teknikler birbirleri ile karsilastirildiginda postop JOA ve iyilesme hizlari

arasinda istatiksel olarak fark bulunamadi (P>0.05). Baska bir ifadeyle cerrahi

tekniklerin sonuglar1 arasinda istatistiksel fark yoktu. Ancak genele yada her cerrahi

yaklasima tek tek bakildiginda postop JOA’larda istatistiksel olarak anlamli, belirgin

artis goriildii (P<0.05). lyilesme hizlar1 ortalamasi genelde ve gruplarda iyi ile

miikemmel arasi idi (Tablo 18).

Tablo 18: Cerrahi yontemlerin preop-postop JOA ve iyilesme oranina gore birbirleri ile

karsilagtirilmast
Anterior Anteriolateral Posterior

n: 21 n: 15 n: 14

(x£sd) (x£sd)) (x£sd) F P
Preop JOA 10.5+2.7 11.8+3.7 10.7+3.9 04 0.52
Postop JOA 15.3+1.3 15.3+3.0 14.243.0 0.9 041

t=8.0 P:0.001 t=6.6 P:0.001 t=6.9 P:0.001

Tyilesme oran: 61.9+20.9 69.2+29.0 56.5+26.3 0.9 0.40

(%)
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TARTISMA

SSM ekonomik ve sosyal kayiplara sebep olan dejeneratif bir hastaliktir. Ozellikle,
yash niifusun artig gosterdigi lilkelerde, bu durum 6nemli bir saglik problemi olarak

karsimiza ¢ikmaktadir.

Servikal spondiloz, intervertebral diskte baslayip cevredeki kemik ve yumusak
dokularda devam eden ilerleyici ve sinsi dejeneratif bir hastaliktir (1). Intervertebral
diskte dogal yaslanma siirecinin baglamasi ile disk yiiksekligi azalmaya baglar. Disk
araliginin daralmasina paralel olarak diskte diffiiz kabarma veya diskin anulustan
tagsmasina neden olur. Bu olaya kalsifiye olmus disk hernileri, osteofit formasyonu,
fasetlerde artritik degisikliklerle beraber hipertrofi eslik eder. Spinal kanal ve
intervertebral foramen cevresindeki kemik ve bag dokusunun kalinlagmasi ile orta
hatta santral stenoza, yanlarda lateral ve foraminal stenoza yol agar. Onde spondilotik
bar gelisimi, 6n-yanda unkovertebral eklem, arka yanda faset eklemi ve ligamentum
flavum hipertrofisi sonucu spinal kanal dairesel olarak daralir (38,39). Sonucta

omurilik ve sinir koklerine bas1 olur. Omurilik basis1 miyelopatiye neden olur.

SSM 50 yas tlizerinde goriilen en sik miyelopati nedenidir. Erkek kadin orani
2.4/1’dir (33). Bu calismada erkek/kadin orami 2.5/1°dir. Predispozan faktorler
arasinda, hareket bozukluguna (istemsiz hareketi) ve konjenital olarak servikal dar

kanala sahip olma, agir kaldirma, postiir bozukluguna yol acan islerde calisma,
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travma (tek biiylik veya tekrarlayan kiiciik), basin asir1 ekstensiyonda kalmasi
romotoid artrit, genetik faktorler sayilabilir (34-36). Ancak hicbir etken olmadan da,
spondiloz yasla birlikte gelisebilir. Bu ¢alismada 9 (%18) olguda 6zge¢miste travma

mevcuttu. 5 (%10) olguda ise soygecmiste servikal spondiloz vardi.

Hastalik ¢ok yavas ve sinsi ilerleme gostermesine karsin ani ilerleme de gosterebilir
veya ilerleme stabil donemlerle de olabilir (4,33). Hastaligin iyilesme ve kdtiilesme
ataklariyla seyretmesi nedeniyle yanlis tan1 %5-17 arasinda bildirilmektedir (89). MS
ve ALS en ¢ok karigsan patolojidir. ALS’li vakalarin yaklagik %5’1 yanhs teshis
sonucu SSM sanilarak opere edilmistir (104,144). Ancak bu patolojilerle SSM nin de
birlikte olabilecegi gozardi edilmemelidir. Bu c¢alismada bir olguda MS ile birlikte
SSM vardi. Anterior yaklagimla opere edilen olgunun preop JOA skoru 14, postop
JOA skoru 16, iyilesme orani %50 idi.

SSM i¢in tedavi secenekleri fiziksel terapiler, boyun gili¢lendirme egzersizleri gibi
tutucu tedaviler 1ile cerrahi olarak fiizyonlu veya fiizyonsuz omurilik
dekompresyonunu icerir (145). Bazi hastalarda klinik durum cerrahi sonrasi iyiye
giderken, bazilarinda stabil kalmakta, bazilarinda ise progresif miyelopatik
disfonksiyonlar olugmaktadir. Hastaligin aralikli ve beklenmedik norolojik
degisimiyle karakterize seyrinden dolay1 cerrahinin etkilerini degerlendirmek
komplike bir hal almaktadir (146). Cerrahi; Onlenemeyen agrilar1 olanlarda,
progressif norolojik defisiti olanlarda, omurilik ve sinir koklerinde gosterilebilen
kompresyonu olan olgularda tercih edilmelidir (1). Cerrahinin amaci miyelopati
olusturan basilar1 kaldirmak ve segmentel hipermobiliteyi stabilize etmektir.
Hastalara anterior veya posterior yolla yaklasilabilir. Anterior ve anterolateral
yaklasimda omurilik basisi olusturan posterior osteofitler, dejenere disk, PLL
cikarilarak yeterli omurilik ve sinir kokii dekompresyonu saglanir. Servikal asir
hareket varsa anterior flizyonla Onlenir (144). Posterior yaklasim yontemleri kanali
genigletir ve varsa posterior bastyr ortadan kaldirir. Ancak anteriordan olan basilar

posterior yaklasimla ¢ikarilamaz (1).

SSM’de en uygun cerrahi yaklagimi se¢mek igin birgok faktoriin degerlendirilmesi
gerektigi vurgulanmistir (144). Bunlar;

1- Servikal sagital dizilimin lordotik, diiz veya kifotik olmas1

2- Basinin daha ¢ok anteriorda veya posteriorda olmast

3- Kag diizey basinin oldugu.

36



Kifozda anterior yaklagim, lordotik ve diiz sagital dizilimde anterior veya posterior
yaklagim (147), onden belirgin basi oldugunda anterior, arkadan belirgin basi
oldugunda posterior yaklasim onerilmektedir. Ug veya daha fazla diizey basida

posterior yaklasim tercih edilmelidir (104,144).

Bu calismada da yukarida bahsedilen kriterleri goéz oOniinde tutarak anterior,
anterolateral veya posterior yaklasim karar1 alindi. Bu 3 cerrahi grubun olusturulmasi
randomize degil de kriterlere gore olmasi ilk bakista saglikli bir karsilagtirma
olmadig1 izlenimi verse de bu 3 grubun sayi, yas, preop JOA ve kanal ¢apinin
birbirine denk olmasi dogru endikasyon ile cerrahi yaklasimlar arasi anlamli fark

olmadig1 kanisini1 dogurdu (P>0. 05).

Sakaura ve ark.armin (112), anterior ve posterior yaklagimin sonuglarinin
karsilastirilmasiyla ilgili bir calismada, bu c¢alisma sonuglarini destekler sekilde
anterior ve posterior yaklasimda ayni norolojik diizelme oldugu sunucuna
varmislardir. Yonenobu ve ark.lar1 (148), yaptiklar karsilastirmali ¢alismada anterior
yaklagimda diizelmenin daha fazla oldugunu bildirmektedir. Hukuda ve ark.lar
(134), SSM’li 629 olguluk retrospektif calismanin sonucunda higbir teknigin digerine

belirgin olarak iistiin olmadigini belirtmistir.

Naderi ve ark.lar1 (87), sadece laminektomi kullanarak yaptiklar1 ¢alismalarinda
ortalama preop JOA 12.18%1.6 dan postop 14.37£2.1°e yiikselmis ve 27 olgunun
23’tinde (%85.1) diizelme oldugunu bildirmistir. Kawai ve ark’lart (149),
laminoplasti ile iyilesme oranini %80’nin iizerinde bildirmistir. Morio ve ark.lar1
(138), yas ortalamasi 64 olan 73 olguda laminoplasti yapmislar ve ortalama preop
JOA 10’dan postop 13.3’e yiikselmis ve ortalama iyilesme orani %46.8 bulunmustur
Morio ve ark.larinin ¢aligmasinda yas ortalamasinin yiiksek olmasi, preop JOA’nin
diisiikliigli ve 71 olgununda T2 agirlikli sekansta yiiksek sinyal yogunluguna sahip
olmasi bu diisiik sonuca neden olmus olabilir. Yamazaki ve ark.lar1 (2), yasa gore,
SSM de prognostik faktorleri inceledikleri caligmada 64 olguya laminoplasti
yapmislar ve 49 olguda (%76.6) norolojik diizelme, 44 olguda (%68) miikemmel
tyilesme bildirmistir.Literatlirde degisik yayinlarda anterior cerrahiden sonra %60-70

diizelme bildirilmistir(134,150,151).

Bu calismada ortalama preop JOA 10.943.4 dan postop 15.0+£2.4°e yiikselmis ve 50

olgunun 35’inde (%70) miikemmel ve iyi diizeyde diizelme olmustur. Naderi ve
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ark.larinin ¢aligmasindaki preop JOA’ nin yiiksek olmas1 aradaki farkta etkili olmus

olabilir. Bu ¢alismada miikemmel iyilesme 17 kisiyle %34 idi.
Prognostik faktorler
Cinsiyet

Literatiirde cinsiyetin prognostik etkisi fazla incelenmemis, ancak Lee ve ark.larinin
(88) calismasinda, cinsiyet incelenmis ve ¢alismamizi destekler bi¢im de anlamli fark

goriilmemistir.
Yas

Yasamin 3. ve 5. dekatlarinda omurgada dejeneratif degisiklikler daha belirgin hale
gelir (98). Geng bir insanda niikleus pulposusun %80°ni, anulusun ise %70’ni su
olusturmaktadir, yasin ilerlemesiyle bu oran niikleusta %70’e diiser (152). Bu da
diskte yiikseklik kaybina neden olmaktadir. Yag faktoriiniin incelenmesi i¢in degisik
calismalarda hastalar farkli yas grublarina ayrilmigtir (50,60,64 yas istii ve alt1 yada
10 luk dekatlar seklinde). Bu ¢alismada dejenerasyonlarin hizlandigi 50 yas1 referans
kabul edildi. Naderi ve ark.larmin (87) calismasinda yasin preop norolojik durum
tizerine etkisi olmadigi, ancak 61 yasindan biiyiik hastalarin nérolojik durumundaki
diizelme daha geng olanlardan istatistiki olarak daha diisiik oldugu bulunmustur. Bu
calismada bununla uyumlu olarak, preop norolojik diizeyde farklilik goriilmezken
(P=0.96), postop 50 yasin iistlinde norolojik diizelme istatistiki olarak anlamli bir
sekilde daha azdir (P<0.05). Bu duruma yasla beraber dejenerasyonun artmasiyla
birlikte diger kotli prognostik faktorlerinde eklenmesi ve yasl hastalarin operasyon
toleransinin diigilk olmasi etkili olabilir. Bu bulgu aym1 zamanda ileri yastaki

hastalarda sinir sisteminin iyilesmesindeki yetersizligi ortaya koymaktadir (2).

Lee ve ark.larmin (88) calismasinda, 60 yasindan gen¢ olmak (olgu sayisinin
yetersizligi nedeniyle istatistiki anlam ¢ikarilmasa bile) diizelme lehine zayif
sonugclarla iligkili bulunmustur. Yamazaki ve ark.larmin (2), ¢alismasinda da benzer
sekilde ortalama postop JOA skoru ileri yaslarda geng olanlara gore anlamli derecede
diisiiktii, ancak iyilesme oranlarinda anlamli bir fark bulunamamistir. Matsuda ve
ark.lar1 (153), 75 yasindan biiyiik olgularda laminoplastinin etkisi iizerinde ¢aligtilar

ve tiim iyilegsme oraninin %48.8 oldugunu buldular.
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Semptom siiresi

Semptom siiresinin kisa olmasinin iyi sonuclar sagladigini bir¢ok yazar bildirmistir
(151,154,155). Naderi ve ark.larinin (87) ¢alismasinda, semptom siiresi ile iyilesme
arasinda bir bag bulunamamustir. Lee ve ark.larinin (88) ¢alismasinda, 18 aydan uzun
siiren semptomlar gosteren 13 olgudan sadece 10 tanesinin (%77) yiirlimesinde
diizelme goriilmiis, oysa semptom siiresi 18 aydan kisa olan 12 olgunun 11’inde
(%92) yiriimede postop diizelme goriilmiistiir. Yamazaki ve ark.larmin (2)
calismasinda, semptom siiresinin sadece ileri yas grubu hastalarda sonucu

etkileyecegi bildirilmistir.

Bu ¢alismada ise semptom siiresinin 1 yildan az olmasinin postop norolojik diizelme
lehine istatistiki olarak anlamli oldugu bulunmustur (P<0.05), semptom siiresi ile

postop JOA arasinda ters iligki saptanmistir, bu da literatiir ile uyumludur.
Basi sayisi

Spondiloz, omurilik ve sinir koklerini, bir veya birden fazla segmentte etkileyerek
miyelopati olusturabilmektedir (3). Osteofitlerle ciddi omurilik kompresyonu olan
olgular miyelopati semptomlar1 gostermeyebilirken, 1liml1 kompresyonu olan olgular
belirgin miyelopati bulgular1 gosterebilmektedir. Bu ¢eligkinin nedeni muhtemelen
bas1 seviyesindeki omurlar arasi hareketlilik ek hasara neden olabilir, ayrica birden
fazla seviyedeki kompresyonun omurilik iizerindeki zararli etkileri toplanarak bu
duruma neden olmaktadir (44). Bu calismada basi adedi ile ndrolojik diizelme

arasinda baglanti bulunamamaistir (P>0. 05).
Kanal ¢capr

Omurilik basist aksiyel kesitlerde omurilik etrafindaki bosluk ve yumusak dokularin
kaybolmasi ile baslar. Bu bosluk (meninksler, BOS, vaskiiler yapilar, yag dokusu)
aslinda dinamik bir bosluktur ve boynun dinamik hareketlerinde degisiklik
gostererek ekstansiyonda kanal capimi daraltir. Kanal AP c¢apmin dolayisiyla da,
hacminin anatomik ve mekanik olarak azalmasi, omurilik ve damar yapilarina
servikal pozisyonla degisen aralikli basilara, enflamasyona ve oOzellikle
mikrovaskiiler sistemin etkilenmesi sonucu iskemik degisikliklerin gelismesine
neden olur. Bunlar patogenezde en onemli etkenlerdir. Kanal daralmasi, venz staz,
segmenter arteriyel beslenmede bozulma, omurilik ve anterior spinal arter basisina

neden olur (37,156-159).
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Miyelopatinin varlig1 ve siddetinin kanal on-arka capi ile orantili oldugu 1950’li

yillardan beri bilinmektedir (160-162).

Kanal cap1 bu calismada 10 mm’nin iistii ve alt1 olarak gruplara ayrilarak incelendi.
10 mm’nin referans kabul edilmesinin nedeni; 10 mm ve daha az dlglimlerin

omurilik kompresyonu yoniinden anlamli oldugu bildirilmistir (40).

Yamazaki ve ark.larmin (2) ¢alismasinda kanal ¢ap1 gen¢ yas grubunda prognoz
izerinde etkili bulunmustur, ancak her yas grubu icin etkin olmadig: bildirilmistir.
Lee ve ark.larinin (88) calismasinda, spinal kanalin anterioposterior uzunlugunun,
omurga cisminin anterioposterior uzunluguna orani hesaplanmistir.Bu oranin postop
istatistiksel olarak anlamli artigini tespit etmisler , ancak bu artisin klinige nasil

yansidigini arastirmamuslardir.

Naderi ve ark.larinin (87) ¢alismasinda kanal capi ile preop - postop noroljik durum
ve iyilesme oranlar1 arasinda bir bag bulunamamistir. Bu ¢aligmada ise kanal ¢ap1 10
mm’nin altinda olanlarda preop JOA anlamli olarak daha kotiiydii (P<0.05). Naderi
ve ark.larinin (87) referans noktasini 7 mm alti ve istii olarak almasi onlarin
sonucunu etkilemis olabilir. Bu ¢aligmada da postop sonuglar ile kanal ¢ap1 arasinda

istatistiksel bag kurulamadi.
Sagital Dizilim

Fukuda (163), laminektomi sonrasi uzun donemde servikal instabilite sonucu
lordozda diizlesme, °’S’ seklinde deformite veya %25 oraninda kifozun
goriilebilecegini ve bunun ge¢ donem nodrolojik defisitlere neden olacagin

belirtmistir.

Naderi ve ark.larinin (87) calismasinda sagital dizilim normal ve anormal olarak
ikiye ayrilmig ve normal dizilime sahip olgularda postop anlamli diizelme varken
anormal dizilime sahip olgulardaki ndrolojik diizelme anlamli olmadig1 sonucuna
varmiglardir. Bunun sebebi kifotik olgularda posterior yaklasimin kifozu arttirarak

norolojik gerilemeye neden olmasi olabilir.

Batzdorf ve Batzdorff (164), anormal sagital dizilime sahip SSM’li olgularda preop
ve postop kotii norolojik durum bildirmesine ragmen yapilan bu calismada sagital
dizilimin preop ve postop JOA’lara etkisi goriilmemistir. Bu c¢alismada sagital

dizilim ne olursa olsun istatistiki olarak anlamli postop diizelme vardi (P<0.05).
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Kifotik olgularin preop ve postop JOA’lar1 diiz ve lordotik dizilime gore daha azdi
ancak bu istatistiki olarak anlamli degildi (P>0.05)

Bu c¢aligmada laminoplasti yapilan grupta lordozu olan olgulardan birinde kifoz
gelisti. Kifozu olan 4 olgudan 2’sine laminoplasti, 2’sine oblik korpektomi yapildi.
Bu olgularda postop kifoz devam etti. Preop diizlesme olan 1 olguya anterior
yaklagimla korpektomi ve anterior plaklama yapildi bu olguda postop lordoz
sagland1. Preop lordoz olan olgularda postop degisiklik olmamistir (n=33). Olgularda

postop kifoz gelismemesi i¢in preop lordotik olmasi dnemli goriilmektedir.
MRG’de sinyal yogunlugu degisiklikleri

Mikroskobik olarak basiya ugrayan omurilikte lateral kolonlarda demiyelinizasyon,
arka kolonlarda dejenerasyon, 6dem, hiicre kaybi, nekroz gelisir. Gri cevherde sinir
hiicresi hasar1 ¢ok agir olabilir ve miyelomalazik ve siringomiyelik lezyonlar

gelisebilir(3,48,49).

Mefty ve ark.lar1 (156), T2 agirlikli sekanstaki yiiksek sinyal yogunlugunun
miyelomalaziden, T1 agirlikli sekansta diisiik, T2 agirlikli sekansta yiiksek sinyal
yogunlugunun ise kistik nekrozis veya sekonder siringomiyelik lezyona isaret ettigini
vurgulamistir.  Yine Mefty ve arklarn (156), MRG’de omuriligin sinyal
degisikliklerinin omurilikteki patolojik degisikliklerle uyumlu oldugunu belirtmistir.

Mehalic ve ark.lar1 (70) ise, T2 agirlikli sekanstaki yiliksek sinyal degisikliklerinin
nonspesifik oldugunu ve 6dem, enflamasyon, vaskiiler iskemi, gliozis veya
miyelomalazinin gdstergesi oldugu sonucunu ¢ikarmistir. Harkey ve ark.lar1 (145)
deneysel calismalarinda, T1 agirlikli sekansta diisilk sinyal yogunlugunun

omurilikteki kaba kavite olusmasiyla uyumlu oldugunu bulmuslardir.

Ohshiro ve ark.lar1 (166), insan otopsilerinde, omurilikteki histopatolojilerle MRG
arasindaki iligskiyi aragtirmiglar ve T1 agirlikli sekansta diisiik T2 agirlikli sekansta
yuksek sinyal yogunlugunun nekrozun, miyelomalazinin ve gri cevherdeki
siingerimsi degisikliklerin gostergesi oldugu sonucunu ¢ikarmistir. T1 agirlikh
sekansta normal T2 agirlikli sekansta yliksek sinyal yogunlugunun da 6demi, gliosisi

ve gri cevherde hafif sinir hiicresi kaybini gosterdigini belirtmistir.

MRG’de T2 agirlikli sekansta yiiksek sinyal yogunlugu,omurilikteki aniden beliren

ve geri dondiiriilebilir histolojik degisimlerle (spondilotik basiya sekonder vaskiiler
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yetersizlik ve 6dem nedeniyle) birlikte ve/veya miyelomalazi ya da gliosis gibi geri

dondiiriilemeyen degisimlere de isaret edebilir (87).

Bircok yazar MRG’de T2 agirlikli sekanslarinda omurilikteki yiiksek sinyal
yogunlugunun norolojik durum ile korele oldugunu sdylerken (71,139,167,168), bazi
yazarlarda net bir korelasyondan bahsetmemektedir (74,169,170). Morio ve ark.lar
(138), SSM’de omuriligin T2 agirlikli sekansta yiiksek sinyal yogunlugunun
patolojik degisikliklerin bir yansimasi olabilecegini fakat prognozu énceden tahmin

etmek i¢in kullanilamayacagini bildirdi.

Mebhalic ve ark.lar1 (70), SSM’li 19 olguya laminektomi uyguladilar ve klinik olarak
diizelen olgularin T2 agirlikli sekansta sinyal yogunluklarinda da gerileme oldugunu
rapor ettiler. Bu nedenle T2 agirlikli sekansta prognostik 6nem tasidigini belirttiler.
Matsuda ve ark.lar1 (139) 12 servikal disk 16 SSM’li ve 1 PLLO’lu olguya anterior
dekompresyon ve flizyon yaptilar. Preop-postop MRG’leri incelediler ve T2 agirlikli
sekansta yiiksek sinyal yogunluguna sahip olanlarin iyilesme oranlarinin diisiik
oldugunu tespit ettiler. T2 agirliklt sekansta sinyal yogunlugunda diizelme olan
olgularin iyilesmesinin de daha iyi oldugunu buldular.Naderi ve ark.larmin (87)
calismasinda yiiksek sinyal yogunlugunun varlig1 yada yoklugu ile nérolojik diizelme

yada kotlilesme arasinda bir baglant1 bulunamamustir.

Bu calismada ise T2 agirlikli sekansta normal olanlarin iyilesmesi, T2 agirlikl
sekansta yiiksek sinyal yogunluguna sahip olanlarin iyilesmesinden istatistiki olarak
anlamli daha fazla idi (P<0.05). Bu sonug literatlir ile uyumludur. T2 agirlikh
sekansta sinyal artis1 olan grubun preop JOA’s1 daha diisiiktii. Ancak bu istatistiki
olarak anlamli degildi (P>0.05). Preop donemde T2 agirlikli sekansta sinyal
yogunlugu artis1 olupta postop diizelen olgulardaki ndrolojik diizelmenin, postop
sinyal artisinin devam ettigi olgulara gore daha iyi oldugu bulundu ve bu istatistiki
olarak anlaml idi (P<0.05). Bu sonug literatiir ile uyumludur ve sinyal yogunlugu
diizelen olgularin geri dondiiriilebilir histolojik degisimlerle uyumlu oldugunu
diisiindiiriir. Preop-postop heriki donemde de T2 agirlikli sekans1t normal olan olgular
ile preop T2 agirlikli sekansta sinyal artis1 olupta postop diizelen olgular arasinda
norolojik diizelme agisindan fark yoktu (P>0.05). Bu sonugta ayni sekilde geri
dondiiriilebilir sathay1 destekler. Sinyal yogunlugu postop devam eden olgulardaki
iyilesmenin daha az olmasi kalici hasar1 akla getirmektedir. Ancak diger koti

prognostik faktorlerde oldugu gibi, preop ve postop donemde T2 agirlikli sekansta
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sinyal artis1 olan olgularda bile cerrahi sonrasi istatistiksel anlamli bir norolojik

diizelme vardi (P<0.05).

Yilan gozii terimi, aksiyal T2 agirlikli sekansta tanimlanan biri sagda digeri solda
olmak tizere omurilik parenkimindeki 2 kii¢lik yiliksek sinyal yogunlugu noktasini

belirtir (69,71,74,138).

Mizuno ve ark’lar1 (71), histolojik tetkikler ile en sik rastlanan yilan gézii goriiniimii
bastya hassas bolge olarak bilinen (171) ventrolateral posterior kolona yakin merkezi
gri cevherde oldugunu bildirdi. Yazara gore yilan gozii, gri cevherde kronik
kompresyon ve buna bagli vendz konjesyonun sonucu olan kistik nekrozu
yansitmaktadir. Mizuno ve ark’lar1 (71), myelopatili 144 olguyu incelediler ve 79
(%54.8) olguda T2 agirlikli sekansta yiiksek sinyal yogunlugu tespit ettiler. Bu 79
olgununda sadece 21 (%26)’inde yilan gozli gorinimi vardi.Yilan gozi
goriinimiiniin  olmasinin postop iyilesmeyi olumsuz etkiledigini bildirdiler.
Calismalarinda hi¢bir hastada yilan gozii goriiniimiiniin postop kaybolmadigini tespit

ettiler. Bu da oldugunu diistindiirmektedir.

Bu calismada 50 olgunun 37 (%74)’inde T2 agirlikli sekansta yiiksek sinyal
yogunlugu tespit edildi. Bu 37 olgununda sadece 2 (%5.5)’sinde yilan gozii
goriiniimii vardi.Bu sayinin az olmasinin muhtemel nedeni T2 aksiyel kesitlerin
yeterli kalitede olmamasidir. Mizuno ve ark’larinin ¢alismasinda oldugu gibi bu
calismada da yilan gozii gorliniimii ve T1 agirlikli sekanslardaki sinyal yogunlugu

azalmasi postop degismedi.

Bu ¢alismada T1 agirlikli sekanslarda sinyal diisiikliigii ile T2 agirlikli sekanslarda
yilan gozii gériiniimii incelendiginde istatistiki bir bag bulunamamaistir. Bunun sebebi
bu c¢aligmadaki T1 agirlikli sekansta sinyal diistikligii (n: 3) ile yillan gozii

goriinlimiiniin (n: 2) az sayida olmasindan olabilir.
HT veya DM’nin beraberligi

DM genel popiilasyonda gelismekte olan iilkelerde %2.5, gelismis iilkelerde %5-10
siklikta goriilmektedir. HT ise toplumlar arasi fark gostermekle birlikte %8-30 arasi
bir oranda goriiliir. DM ve HT de norolojik degisikliklerin kaynag sinirleri besleyen
kapiller damarlardaki mikroanjiopatiler ve damar duvar gegirgenligindeki artigtir. Bu

durum sinirde beslenme bozuklugu yapmaktadir. Buna ek olarak DM’de sorbitol
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metabolizmasindaki diizensizlikten dogan akson harabiyetide eslik eder. Bu

dejeneratif degisiklikler omurilikte de rastlanir (172-174).

Bu calismada 15 (%30) olguda HT, 5 (%10) olguda DM mevcuttu. DM’li ve HT Iu
olgularda preop-postop JOA’lar normal olgulara gore diisiiktii ancak bu istatistiki

olarak anlamli degildi.
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SONUCLAR

¢ Cinsiyetin, bas1 sayisinin, sagital dizilimin, HT ve DM nin prognoza etkisi tespit

edilmemistir.
¢ 50 yasin altindaki olgularda nérolojik diizelme daha iyi olmaktadir.

e Semptom siiresinin 1 yildan kisa olmasi ndrolojik diizelmeyi olumlu

etkilemektedir. Bu sonug erken teshis ve tedavinin 6nemini vurgulamaktadir.

e Kanal ¢apmin 10 mm’nin altinda olmast olgularin preop JOA’sin1 olumsuz

etkilemekte, ancak postop JOA skoruna etkisi tespit edilmemistir.

e Lordotik olgular kifoz gelisimi agisindan daha giivenlidir ve cerrahi yaklagim
tercihi daha rahattir, ancak diiz ve kifotik olgularda anterior yaklagim tercih

edilmelidir.

e Preop T2 agirlikhi sekansta sinyal yogunlugu artis1 olupta, postop goriintiisii
diizelen olgularda iyilesme, sinyal artisinin devam ettigi olgulara gére daha iyidir.
Preop-postop her iki donemde de T2 agirlikli sekansta normal olan olgular ile preop
T2 agirlikli sekansta sinyal artis1 olupta postop diizelen olgular arasinda nérolojik
diizelme agisindan fark yoktur. Preop T2 agirlikli sekansta sinyal yogunlugu artisi
olan olgularin %18.9’unda geri dondiiriilebilir bir fazin oldugunu ve bu dénemde
yapilan operasyondan ge¢ donemdekinden daha iyi sonuglar alindigimi

gostermektedir.
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e T1 agirlikli sekansta sinyal distkligi ile T2 agirlikli sekansta yilan gozi
goriinlimiiniin yayinlarda olumsuz etkisi bildirilmistir, ancak bu caligmada olgu

sayisinin azligindan dolay1 anlamli sonug elde edilememistir.

e Diger yapilmis caligmalarda ve bu calismada T1 agirlikli sekansta sinyal
distikligii ile T2 agirhkhi sekansta yilan gozii goriniimii postop donemde
diizelmemistir. Bu da bu iki gdriinlimiin geri doniisiimsiiz doneme ait bulgular

oldugunu gosterir.

e Kotii prognostik faktorlerin varliginda bile postop JOA’larda istatistiksel anlamli

bir diizelme goriilmiistiir.

e Bu calismada norolojik olarak gerileyen olgu yoktur. Bu uygulanan cerrahi

yontemlerin giivenirliligini gostermektedir.

e Bu caligmada ndrolojik diizelme agisindan, cerrahi yontemlerin birbirine (dogru

endikasyon sarti ile) Ustlinliigii olmadig1 gorilmiistiir.

e Toplum SSM hakkinda bilinglendirilerek, olgularin daha erken yasta, daha kisa
semptom siiresiyle, geri dondiiriilebilir fazda tedaviye alinmasi saglanmali ve bu

sekilde tedavi daha etkin hale getirilmelidir.
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EKLER

EK 1:Olgularin isim bag harfleri ve dosya no’lari.

Sira no | Isim Dosya no Sirano | Isim Dosya no
1 AD 1156688 26 MB 1154714
2 AA 1177834 27 MH [476651
3 AB 1142056 28 M S 1307648
4 AS 755041 29 M G 1153019
5 AS 1107297 30 MY 1248442
6 AA 1165203 31 MT 1124815
7 CK 667571 32 N A 978712
8 CY 1117689 33 OD 1138881
9 DE 321121 34 OT 436648
10 DT 1154927 35 SZ 1139784
11 FB 1133595 36 SG 1148281
12 FY 457922 37 SA 1134926
13 F K 684810 38 SAY 1332109
14 FT 1029260 39 SE 1171504
15 GB 1041760 40 SS 1179693
16 GU 993396 41 SK 1381603
17 GK 1284518 42 ST 1310024
18 HC 1305699 43 SC 724874
19 HA 1282782 44 SG 1115726
20 HA 1347231 45 UP 601698
21 HA 1103971 46 V'S 1320717
22 HY 1111758 47 Y K 1262429
23 HA 1240331 48 YG 1163043
24 MZ 1296492 49 Y B 1299826
25 M A 1145185 50 ZK 1129164
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