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(")zet

Gergin omurilik sendromu (GOS), omuriligin mekanik gerilmesine bagh olarak alt
ekstremitelerde hareket, duyu bozukluklar: ve idrar-gayta inkontinansi gibi ilerleyici
norolojik belirti ve bulgular ile ortaya ¢ikan; siklikla kas ve iskelet sistemi gekil bo-
zukluklarimin eglik ettigi bir klinik tablodur. [1, 8] Dogumsal veya edinsel nedenlerle
geligebilen bu sendromda, embriyolojik dénemde noérulasyon kusuru sonucu ortaya
¢ikan, miyelomeningosel, lipomiyelomeningosel, dermal sintis traktusu, ayrik omurilik
malformasyonu (AOM) ya da kuyruk tomurcugunun kanalizasyon kusuru sonucu or-
taya ¢ikan terminal miyelosistosel ve gergin filum terminale gibi hastaliklar dogumsal
(primer) GOS nedenlerini olugturur.

Gegirilmis miyelomeningosel, spinal tiimor gibi ameliyatlarin ardindan ya da spinal
travma sonrasi olugabilecek yapigikliklar da edinsel (sekonder) gergin omurilik send-
romu nedeni olabilir. GOS tanisi1 klinik olarak konulur.Goriintiileme yontemleri, so-
matosensoryel uyarilmig potansiyeller (SEP) ve tirodinami taniya yardimei yontem-
lerdir. GOS’un belirlenmesinde en 6énemli radyolojik tani araci lumbosakral manyetik
rezonans goriintiilemedir (MRG). [4, 5, 7, 29, 53, 64]

Bu calismamizda, kesin GOS tanis1 bulunan, 18 yas tizeri 20 hastada preop ve post-
op klinik, lumbosakral MRG, elektrofizyolojik iletim ve motor uyarilmig potansiyel
(MUP) sonuglar kargilagtirilmigtar.

Anahtar Kelimeler: Gergin omurilik sendromu, alt ekstremite elektrofizyolojik ile-
tim ¢alismalar, Motor uyarimas Potansiyel, Lumbosakral Manyetik rezonans gorintileme,

norolojik muayene



Abstract

Project Title: Pre-operational and post-operational motor stimulated potential,
electrophysiological conduction studies in patients with tethered cord syndrome, ne-

urological examination and comparison of lumbosacral MRI investigations.

Abstract: Tethered cord syndrome (TCS) is a clinical picture occurring together
with progressive neurological symptoms and findings such as movement, sensory im-
pairments, and incontinence in lower extremities depending on mechanical regression
of the spinal cord, often accompanied with muscle and skeletal system malformations.
[1, 8] Diseases such as terminal myelocystocele and stiff filumterminale occurring as
a result of canalization impairment of the caudal bud or myelomeningocele, lipomye-
lomeningosel, dermal sinus tractus, split spinal cord malformation (SCM) occurring
as a result of neurulation impairment in embryologic period in this syndrome that
may be develop by natal or acquired reasons forms the reasons of natal (primary)
(TCS). Cohesions that may be formed following an experienced myelomeningocele,
the surgeries such as spinal tumor or after spinal trauma may also a reason of acquired
(secondary) tethered cord syndrome. TCS is diagnosed by clinicaly. Many methods
are helpful in TCS diagnosis such as radiological studies, somatosensory evoked po-
tentials (SEP) and urodynamics study. The most important radiological diagnosis
tool used for determining the TCS is lumbosacral magnetic resonance imaging (MRI)

4,5, 7, 29, 53, 64]

In this study, the aim is to compare the results of lumbosacral MRI and electrophy-
siological Motor evoked potentials (MEP) and conduction study as preoperational
and post-operational clinical imaging in 20 patients over 18 years old diagnosed with
definitive TCS. We aimed at contributing to the literature and our university with
the results to be obtained in the light of abovementioned information in this study

due the fact that there is no study carried out previously about this subject.



Keywords: Tethered cord syndrome, electrophysiological conduction studies in lo-
wer extremity, motor stimulated potential, lumbosacral magnetic resonance imaging,
neurological examination, preoperational and post-operational motor stimulated po-
tential wn patients with stiff spinal cord, electrophysiological conduction studies, the

comparison of neurological examination and lumbosacral MRI inspection
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MRI: Magnetic Resonance Imaging
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MUP : Motor uyarilmis potansiyel
Postop : Postoperatif

Preop : Preoperatif

SCM : Spinal cord malformation

SEP : Somatosensoryel uyarilmis potansiyeller
SMIZ : Santral motor iletim zamani
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Bolum 1

GIRIS VE AMAC

Gergin omurilik sendromu(GOS), omuriligin mekanik gerilmesine bagh olarak alt
ekstremitelerde hareket, duyu bozukluklar: ve inkontinans gibi ilerleyici norolojik be-
lirti ve bulgular ile ortaya cikan; siklikla kas ve iskelet sistemi gekil bozukluklarinin
eslik ettigi bir klinik tablodur [1, 8]. Dogumsal veya edinsel nedenlerle geligebilen bu
sendromda, embriyolojik donemde noérulasyon kusuru sonucu ortaya c¢ikan, miyelo-
meningosel,lipomiyelomeningosel, dermal siniis traktusu, ayrik omurilik malformas-
yonu(AOM) ya da kuyruk tomurcugunun kanalizasyon kusuru sonucu ortaya ¢ikan
terminal miyelosistosel ve gergin filum terminale gibi durumlar dogumsal (primer)
GOS nedenlerini olusgturur.

Gegirilmig miyelomeningosel, spinal tiimor gibi ameliyatlarin ardindan ya da spi-
nal travma sonrasi olugabilecek yapigikliklar da edinsel (sekonder) gergin omurilik
sendromu nedeni olabilirler.

Bu calismamizda, kesin GOS tanist bulunan, 18 yas tizeri 20 hastada preop ve
postop klinik degerlendirme, lumbosakral MRG ve elektrofizyolojik iletim ¢aligmalar:

bulgularimin karsilagtirilmasi yapilmig ve literatiir egliginde degerlendirilmistir.
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Bolum 2

2. GENEL BILGILER

2.1 Tanim

Gergin omurilik sendromu (Tethered cord syndrome) konjenital ya da akkiz neden-
ler sonucunda omuriligin gerilmesi ile ortaya ¢ikan hipoksi sonucu ilerleyen nérolojik
fonksiyon kayiplariyla karekterize hastalik grubudur. [2] GOS 6nceleri, gergin konus
ve gergin filum terminale sendromu adi altinda tanimlanmgtir. [77]

Gergin omurilik konus medullarisin L.1-2 intervertebral aralik altindaki bir seviyede
sona erdigi durum olarak tanimlanir. Omurilik kalin filum terminale veya alcak konus
medullaris oldugunda da gergin olarak kabul edilir. [55]

Spinal goriintiileme tekniklerinin geligmesi ve hizla artan sayida olgularin bildi-
rilmesi ile omurilik gerilmesine baglh olarak ortaya c¢ikan semptomlarin sadece kapali
tip disrafizmlerle degil; tiimor, travma, araknoidit ve ozellikle cerrahi tedavi uygu-
lanmig meningosel, miyelomeningosel gibi patolojileri takiben de ortaya c¢ikabilecegi
gosterilmigtir. [61]

GOS her ne kadar cocukluk ¢caginda sik goriiliir ve cocukluk ¢agina ait bir bozukluk
olarak diigiiniiltirse de, giderek artan sayida eriskin GOS olgular1 da bildirilmektedir.

Omuriligin olmas1 gerekenden daha alt diizeylere yapigik olarak gergin olabilecegi
fikri, neredeyse 150 yildir vardir.[27] Gergin omuriligin tanimlanmasi ve kaln fi-
lum terminale ile iligkili oldugu Garceau tarafindan 1953de ortaya atilmigtir. [20]

“Gergin omurilik “terimi Hoffman tarafindan soylenmigtir. Hoffman ve ark. 1976 da
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yaymladiklar1 " Gerilmis omurilik sendromu“makalesinde filum terminalenin normalde
2mm kalinlikta oldugunu, daha kalin olmasi halinde “kalin filum terminale”olarak ad-

landirilmasinin uygun olacagimi belirtmiglerdir. [26]

Gergin omurilikten soz edilebilmesi igin esas goriintimiin, konus mediillarisin disiik
diizeyli yerlesimi oldugunu belirten bir makalede Selcuki ve ark., konus mediillarisin

”L1-2 intervertebral disk araligi altinda olmasi hali” ne dikkat ¢ekmiglerdir. [55]

Yamada ise Hoffman"in gergin omurilik sendromu diye tanimladigi hastalar: ve fi-
lum elastisitesini azaltan diger etyolojileri de bize sunmustur. Norosirurji literatiirtinde;
McLane, Yamada, Pang, Pang ve Wilberger bu olusumu giindeme getirmistir, ancak
bu sendrom hakkindaki yeteri bilgi hala yoktur. Bildirilmis vakalar yetigkin gergin
omurilikli hasta sayisinin 6nceden tahmin edilenden daha fazla oldugunu gostermistir.
Tamdaki zorluklar ve tanidaki gecikmeler bu raporlarin temelini olugturur. [40, 47, 49,
71] GOS ‘u etiyolojik nedenine gore primer ve sekonder olarak iki ana grupta toplan-
maktadir. Primer GOS okkiilt (kapali) spinal disrafizm grubuna giren lipomiyelome-
ningosel, ayrik omurilik malformasyonlar1 (diastematomiyeli), kalin veya yagh filum
terminale, dermal sinus, norenterik kist gibi biiyiik ¢cogunlugu lumbosakral bolgede
ve normalden daha kaudalde yer alan konus medullaris ile karekterize grup olusturur.
Olgularin biiyiik ¢cogunlugunu primer GOS nedenleriyle olugsmaktadir. Sekonder GOS
tamir edilmis miyelomeningosel ve meningosel gibi apert (agik) spinal disrafizmler
yaninda travma, enfeksiyona bagli araknoid yapigikliklar sonucunda geligmektedir.
Primer ve sekonder GOS’un ortak 6zelligi spinal kana ve omuriligin farkli biiytime ka-
pasitelerine sahip olmalar: sonucunda mevcut intradural patoloji nedeniyle kaudalde
fikse olmug lumbosakral omurilik segmentleri ve sinir elemanlarinin mekanik gerilme-
sidir. Bu mekanik gerilmeyle ortaya ciktigi diisiiniilen néral doku iskemisi sonugcta
ilerleyici motor ve duyu fonksiyon kayiplarina, agri ve dizestezilere, kas iskelet defor-
mitelerine yol agmaktadir.

Gergin omurilik sendromu igin goriilme sikligi belirtmek kolay degildir. Bademci
ve ark., Tiirkiye'de 5499 ilkokul ¢cocugu iizerinde yaptiklar: aragtirmada, gergin omu-
rilige neden olabilecek tiim nedenlere bagh gergin omurilik olgular: dikkate alindiginda

(myelomeningosel ve intraspinal tiimorler de dahil olmak {izere) goriilme siklig: igin
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%0.1 gibi bir oran vermektedirler. Bu oran, eniirezisi olan 422 ¢ocuk arasinda ise
daha yiiksek bulunmustur ve %1.4 olarak bildirilmektedir. [3] Semptomlarin en sik
goriildiigli yaslar 5-15 yaglar1 arasi olmakla birlikte, erigkin ¢aglarda ilk semptomun

goriildiigii olgular da bildirilmistir. [65]

2.2 Tarihge

Spinal kanal i¢indeki yapigikliklara bagl olarak omuriligin gerilmesi ve bu gerginligin
de ilerleyici norolojik, tirolojik ya da ortopedik bozukluklara neden oldugu diisiincesi
yaklagik 150 yildan beri siiregelmistir. 1875‘de Virchow, lezyonun cilt ile kapali olmasi
nedeniyle “spina bifida okiilta”, hipertrikozis i¢in ise “at yeleli kadin” terimlerini kul-
lanmigtir. Omurilik serbestlegtirilmesine dair ilk basarili cerrahi girigim 1891 yilinda

Ingiltere’de Jones tarafindan gerceklestirilmistir. [8]

1909 yilinda Fuchs, direkt grafi ile tespit edilen spina bifida okiilta ile eniiresis,
refleks ve duysal bozukluklar ve ayak deformiteleri arasindaki iligkiyi “miyelodisplazi”
ad1 altinda tanimlamistir. [6] Lichtenstein 1940 yilinda, gerilme kaynakli semptomato-
lojiyi ileri siirmiig ve “spinal disrafizm” terimi kullanmigtir. [75] Matson ve arkadaglar,
ilk defa 1950 yilinda 11 hastadan olusan diastematomiyeli serisi yayinlanmigtir. [6] Ro-

ger ve arkadaglar tarafindan 1971 yilinda “lipomiyelomeningosel” tanimi yapilmigtir.
(6]

Hofman ve arkadaglar1 1976 yilinda, gergin filum terminalesi olan 31 hastada filu-
munun serbestlegtirilmesinden sonra norolojik iyilesme oldu gunu belirtmigler ve ilk
kez ‘gergin omurilik sendromu’ tanimini kullanilmiglardir. [8] Izleyen yillarda Yamada
ve Zinke, gerilme kaynakli semptomatoloji konusunda norolojik bulgularin mekanik
gerilmeyle ortaya ¢ikan kaudal omurilik iskemisine baglh olabilecegini gostermisglerdir.

[77]
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2.3 Embriyoloji

Insan embriyosunun gelisiminde toplam 23 adet evre olup, her bir evre ortalama 2-3
giin stirmektedir. Embriyolojik evre ortalama 60 giintin sonunda 30 mm uzunluguna
erigerek fetal doneme girmektedir. Santral sinir sistemi ana hatlari ile fetal donemde
olusur. Beyin ve omurilik ektodermden, ¢evreleyen kranial yap1 ve spinal kanal ise me-
zodermden olugmaktadir. [43] Iste bu dénemde meydana gelebilecek aksaklik, santral
sinir sistemini ve c¢evresindeki yapilari ilgilendiren dogmalik bozukluklara neden ol-

maktadir.

Embryolojik gelismeyi saglayan temel faktor hiicrelerin farklilagmasi prensibidir.
Fertilize bir yumurta yani tek bir hiicreden 250’den fazla hiicre tipi gelisir. Ilk hiicre
multipotent ve farklilagmamig hiicredir. Fertilize yumurtay: farklilagmig hiicreler ha-
line getiren en onemli olay mitozdur. Embriyonun ilk hiicreleri esgitdir ve multipo-
tentdir. Yani her bir hiicre tek bagma tam bir embriyo olusturabilir. Ilk farkhlagma
faz1 8 hiicreden 16 hiicreye doniigiim dénemine karsilik gelir. Bu farklhilasmanin ne-
deni tek hiicreden iki farkli hiicrenin olugmasina neden olan asimetrik mitozdur.
Asimetrik mitoz, anne hiicrenin sitoplazmik bilegskenlerinin asimetrik dagilimi ola-
rak tanimlanabilir. Hiicre gruplarinin ve farkli dokularin olugsmasinda ikinci énemli

faktor hiicrelerin salgiladigi maddeler ve hiicre-hiicre etkilegimleridir. [10]

Birinci embriyonik hafta sonunda embriyoyu olugturacak olan hiicre kitlesi epib-
last ve hipoblast ad1 verilen iki tabakadan olusur. Epiblast dorsalde yer alarak amnion
kesesi ile temas ederken hipoblast ventralde yer alir ve yolk kesesi ile komsuluk ya-
par. Ikinci haftada embriyonun rostrokaudal ekseni belirginlesir. Kaudalde yer alan
epiblast hiicreleri orta hatta go¢ ederek kaudal ilkel yarig1 olugtururlar. Ilkel yarigin
kranial ucunda Hensen diigiimii denen hiicre birikintisi olugur. Ilkel yarig1 ve Hensen
diigiimiinii olugturan hiicre grubunun epiblast altina dogru invajinasyonuna gastru-
lasyon ad1 verilir. Bu ti¢ laminali embriyonun en erken evresini olugturur. Bu gastru-
lasyon donemi evre 6'nin sonunda, genellikle gelisimin 15. giiniinde baglar.Ilk invajine
olan hiicre gruplar1 hipoblast hiicrelerini iterek embriyonik endodermi olustururlar.

Daha sonra invajine olan hiicre gruplari ise embriyonik mezodermi olugtururlar. Geri
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kalan epiblast hiicreleri ise ektodermi yaparlar. Ilkel yarik, gastrulasyonun ilk evre-
sinde kaudal yariy1 kaplayacak kadar uzar, sonra geriler. Bu gerileme sirasinda Hensen
diiglimii hiicreleri yiizey ekdoderm ve endoderm arasina girerek notokord taslagini
olusturur ki bu da ileride nukleus pulpozusa doniigecektir. Notokord ayni zamanda
hemen iizerindeki ekdodermin néral ekdoderme degigiminde itici bir rol oynar (Sekil
2-1). [36, 41]

Hensen diigimii i¢indeki bu oncii notokordal hiicreler daha sonra medial mezoder-
mal yapilar1 veya oncii somitik mezodermi olustururlar. Bu oncii somitik mezoderm
de diger doku ve somitleri olusturmak i¢in gelismeye devam eder. Somitler ¢ift olarak,

orta hatta bulunan notokordun her iki yaninda bilateral olarak uzanirlar. [36]

Bu somit ¢iftleri de govdenin kaslari, vertebra ve kaburgalarin olusumuna katkida
bulunurlar. Uciincii embriyolojik hafta icerisinde, embriyonun dorsal orta hattinda
bulunan ekdoderm hiicreleri, orta hatta Hensen diigiimiinii ¢evreleyen bolgede noral
ektoderm ve cilt ektodermi olmak tizere iki farkli dokuya doniigtir. Evre 8’de ektoderm
kalinlagmaya baglar ve noral tabakay1 olusturur. Bu tabakanin her iki lateral siniri
hiicrelerin ¢ogalmasi, kiibik sekilden prizmatik sekle dontigmeleri ve kendi aralarinda
etkilegerek yeniden diizenlenirler yiikselti yaparak ortalarinda boylu boyunca uzanan
¢ukurumsu oluk olugumuna neden olurlar. Bu tabaka lateralinde olusan yiikseltiler
noral katlanti, ortadaki oluk ise noral oluk olarak adlandirilir. Bu olusan noéral oluk,
evre 9 ve 10’da lateralinde yiikselti olarak bulunan noral katlantilarin mediale dogru
yaklagarak birlesmesi ile silindir geklinde kapanir ve noral tiip olugur. Bu agamalarin
tiimiine primer noriilasyon adi verilir. Noral tiipiin olugmasi ve tistteki cilt ektoder-
minden ayrilmasi ile primer noriilasyon tamamlanir. Noral tiip olusumu 4. embriyo-

lojik haftanin ortalarinda tamamlanmigtir (Sekil 2-2). [36, 41]

Daha sonra bu noral tiip, rostral kisimda farklilagarak beyin ve beyincigi olusturacak,

diger ve kaudal kisimlar ise omuriligi olusturacaktir. Noral tiip igerisinde kalan kanalin
rostral kisimlar1 ventrikiilleri, diger kisimlar1 da santral kanali olugturacaktir. Noral
oluk olustugu sirada her iki tarafinda yer alan noral katlantilarin apikal bolgesinden
ayrilan bir kisim hiicre toplulugu goc ederek, olusmaya baglayan noral tiipiin iorsola-

teral bolgesine yerlesirler. Bu yerlegerek olusturdugu bolgeye noral ¢ikinti denir ki, bu
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Sekil 2-1: Primitif yarik, hensen diigiimii, notokord ve noral ektoderm olugum stireci
[15]. Sekil referans: [A]
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Sekil 2-2: Noral tiip ve noral ¢ikintilarin olugum stireci. Sekil referans: [A]
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hiicreler daha sonra farklilasarak, spinal ve kranial sinirlerin duyu ganglionlarini ve
otonom sinir sistemi ganglionlarimi olugturacaklardir. Mezodermal dokuyu olusturan
hiicreler ise noral tiip ve ylizeyel ektodermin arasina girerek, spinal kanali ve ¢evre kas
ve bag dokusunu olusturacaklardir.Halen kabul edilen iki ayr1 tiip kapanma mekaniz-
mas1 ongoriiliir. Klasik olarak tiiptin kapanmasi alt medulla bolgesinde baglar, kranial
ve kaudal yonde uzanarak 4-6 giinde tamamlanir. Diger teoriye gore ise, noral tiipte
kapanma, ayni anda ve randomize birden fazla noktada baslar ve birlesme tamam-
lanir. Noral tiiptin en son kapanan noktalar: ise net olarak saptanmistir; bu bolgeler
evre 1I’de (22. giin) rostral néropor denen lamina terminalis diizeyi ve evre 12’de (26.

giin) kaudal noropor adi verilen ikinci sakral omurilik segment diizeyidir.

Bu gelisim devam ederken, embriyolojik omriligin i¢ yan yiiziinde boylu boyunca
uzanan bir yarik olusur ki bu yarik sulkus limitans olarak isimlendirilmistir. Bu sul-
kus limitansin anteriorunda kalan kisim bazal tabaka, posteriorundaki kisim ise alar
tabaka olarak isimlendirilir. Bu embryonik omuriligin 6n kismindan motor sinir hiicre-
leri, arka kismindan ise duyu sinir hiicreleri gelisecektir. Bu ana temel yap1 daha sonra
farklilagarak erigkin omurilik seklinde organize olmaya baglayacak ve sinir hiicrelerini
iceren gri madde merkezdeki kanal ¢evresinde toplanirken, daha dig kismi aksonal

komponentten olusan ak madde cevreleyecektir.

4. haftada omuriligin daha distal kisimlar1 sekonder noriilasyon adi verilen bagka
bir mekanizma ile olugur. 28. giinden itibaren olusan sekonder noriilasyonun kanali-
zasyon evresinde noral tiiptin distalindeki kaudal hiicre kiitlesi agagiya dogru uzanir.
Bu olusum gerceklesirken ¢ok sayida liimen ve epandimal topluluklar filum terminale
icinde organize olarak tek bir bogluk olugtururlar ve distal konug medullaris meydana
gelir. Embriyonik distal omurilik, 38. giinde kaudal noral tiipiin limeninde azalma
yani regresyon ile, distal konug mediillarisi, filum terminaleyi ve santral kanalin son
halini almasina neden olur. 11. haftada filum terminale, koksigeal ligaman ve ter-
minal ventrikiil, proksimal primer noriilasyon mekanizmasi ile olugmug noral tiip ile
birlegir. Primer ve sekonder noriilasyon sinirinin omurilikde hangi segmentte oldugu
tam olarak bilinmemektedir. Ancak primer nériilasyonun alt sinir1 oldugu kabul edi-

len kaudal noroporun 30-31. somitler seviyesinde oldugu, yani sakral 1 ve 2 olusur.
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Biitiin bu mekanizmalarda anomalilerin tipini belirler.

Omurga kanalinm olusumu 3 evrede tamamlanir. Ilk evrede membranéz yapida
olan ventral subkordal ve dorsal subkordal bolgeler noral tiipiin lateralinden goc eden
mezenkim hiicreleri tarafindan olugturulur. Bu siire¢ 25. giinde baglar. Bu ventral ve
dorsal subkordal bolgelerin her ikisi de medial ve lateral gruplara ayrilir. Medial grup-
lar omurga olugsumunu, lateral gruplar ise paraspinal kas gruplarinin olusumuna yol
acarlar. Ayrica bir grup mezenkim toplulugu hemen sonra noéral tiiptin posterioruna
uzanarak posterior noral ark ve meninkslerin olusumunda da yer alir. Omurganin
olusumu ventral ve dorsal subkordal bolgelerin bilateral ve simetrik olarak caligmasi
ile disk araliklarinin farklilagsmasi yani kondrifikasyon evresi ve omurlarin olugumunun
tamamlanmasini igeren osifikasyon evreleri ile tamamlanir. Omurganin kaudal bolgesi
ise ileri derecede organize olmaz ve bir seri regresyon olugur. Bu agsamalardaki or-
ganizasyon bozukluklar1 lipomlar, teratomlar gibi kaudal regresyon anomalilerinin

olusumuna yol agabilirler. [10, 15, 36, 41]

2.3.1 SPINAL BIFIDA

Bu grupta bircok heterojen spinal anomali olup, hepsi de orta hat kapanmasinda
bozukluk ile karakterizedir. Bir sekilde noral doku, cevre kemik doku, mezenkimal
doku ve cilt arasindaki organizasyon aksamigtir.

Ortak bir emryogeneze sahip olduklar1 gerekgesiyle “spina bifida” baghgi altinda
toplanan dogmalik spinal anomalileri agik (aperta) ve kapali (okkult) olarak iki ana
grupta degerlendirme egilimi olmustur. Ancak bu tip genellemeler spina bifidanin
taninmasi, isimlendirilmesi ve anlagilmasinda karmasaya yol agmigtir. Ornegin menin-
gosel ile myelosizis arasinda embriyolojik patoloji agisindan fark yolmamasina ragmen
sanki ayr1 patolojilermis gibi gosterilmistir. Aslinda tek fark lezyon altinda beyin-
omurilik sivisinin toplanmig olmasidir. [10]

Ayrica ayni grupta degerlendirilen bazi spinal anomalilerde farkli morfolojik ve
dogal seyir farkliliklarina sahiplerdir. Bu da ayni grupta degerlendirilen bu anomali-
lerin ayr1 bir embriyolojik kokene sahip olduklarini gosterir. Spina bifida ya da mye-

lomeningosel terimi aslinda bu grubu tek bagina daha iyi temsil etmektedir.
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Aslinda o patolojinin altindaki embriyolojik mekanizmalarin bilinmesi hem cerrahi

perspektif ve yontemin belirlenmesi agisindan oldukg¢a énemlidir.

A f’f\ B Cc
:;ﬁj:;*

Myeloschisis

D Caea b
Spina bifida (NTD)

Myelomeningocele

cystica

Meningocele

occulta

Sekil 2-3: Vertebral foramenin tamamlanmasi ve spina bifida ile iligkisi. A.Embriyoda
kartigiillan6z noral donem B.Yenidoganda 3 adet ossifikasyon merkezi ve kikirdak
spinoz ¢ikinti ile radyolojik spina bifida bulgusu. C.Erigkinde ossifikasyon tamam-
lanmigtir. D.Spina bifida vertebral foramenin kapanma yetersizligidir. Gizli (Okkiilta)
ya da belirgin (Aperta) olabilir. Sekil referans: [A]

Spina bifida ya da myelomeningosel, embryolojik olarak noriilasyon sonrasit ka-
panmasi gereken noral tiipiin belirli bir seviyede acik kalmasidir. Burada mekanizma
noral tiiplin kapanmamasi ya da kapanan noral tiipiin tekrar agilmasidir. Her iki me-
kanizmanin da gecerliligini gosterecek teoriler ve yapilan deneysel ¢aligmalar vardir.

Chiari tip 2 anomalisi myelomeningosellerle birlikte goriiliir. Bu anomalide beyin-
cik ve beyin sapi, servikal kanala ve bazen de yukariya dogru yer degistirmesi soz
konusudur. Ek anomaliler ve hidrosefali olma olasiligi yiiksektir. McLone ve ark. ge-

netik olarak noral tiip kapanma defekti olan farelerde yaptiklar1 ¢aligmalar sonrasi
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myelomeningosel ile Chiari tip 2 birlikteligi i¢in “bilegik teori” mekanizmasini rapor
etmiglerdir. Bu teoriye gore noral tiipiin kapanmamasi primitif ventrikiiler sistem ve
rombensefalik keseciklerde i¢ basincin az olmasina neden olmaktadir. Rombensefalik
kesecikler gevresindeki mesengim ve endokondral kemik olusumunun tizerindeki itici
basing da buna bagl olarak azalacag: i¢in kiiclik bir arka ¢ukur olugmasina neden
olur. Bu arada gelismesi devam eden beyincik ve beyin sap1 ise kiigiik bir arka ¢cukura
sigamiyacagl icin agagi ve/veya yukariya dogru herniye olur. Beyin-omurilik sivisinin
dolagim yollarinin da arka ¢ukur bolgesinde tikanmasina bagl olarak da hidrosefali
olugur. [37]

Noral tiiptin kapanmasinda ¢ok sayida hiicresel mekanizmalarin karmasgik etkilesimleri
s0z konusudur. Deneysel ortamlarda teratojenler, genetik mutasyonlar spina bifida
olusturulabilmektedir. Spina bifida da birden fazla etyolojik faktoriin rol aldigi diisgiiniillmek-
tedir. Genetik ve cevresel faktorler bu anomalinin olugmasinda etkilidir. Cevresel
faktorler arasinda diisiik sosyo-ekonomik durum, annede folat eksikligi, maternal hi-
pertermi ve karbamazepin, valproik asit, ditiretik- ler, antihistaminler, sulfonamidler
gibi ilaglar sayilabilir. [58]

Karbamazepin, valproik asit ve folat eksikligi spina bifidaya yol agabilecek en
onemli gevresel faktorlerdir. Valproik asit, noral tiiptin katlanmasinda 6nemli rol oy-
nayan mikroflaman proteinlerin metilasyonu i¢in gerekli olan metionin eksikligine yol
acar. Metionin yetersizligi de folat yetersizligine yol acar. Bu nedenle dogal spina bi-
fida modeli olarak valproik asidin kullanildig1 deneysel ¢galigmalar rapor edilmigtir. [16]
Ancak yine de folat eksikligi ile dogru orantili olarak herkesde spina bifida goriilme-
mektedir. Bu da folat eksikliginin direkt etkisinden ¢ok folat eklenmesi ile diizeltilebi-
lecek metabolik bozukluklarin rol oynadig: fikrini akla getirmektedir.Yine de insanda

tam olarak tiim ayrintilar: ile bu mekanizma heniiz agiklanamamistir. [15]

2.3.2 SPINAL LIPOMALAR

Terminal tip diginda spinal lipomalarda ortak ozellik anormal cilt-alt1 yag kitlesi-
nin dorsal dura, posterior vertebral arkus ve dorsolomber fasiadaki defekt araciligi

ile omurilik dokusuna yayilim gostermesidir. Bu durum sekonder noriilasyon kusu-
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runun yanisira primer noriilasyon kusurunun da varhgini gerektirmektedir. Cevre
mezengimal dokudan kaynaklanan mezodermal hiicrelerin erken embriyonal devrede
noral tiipte olusan dorsal defektten iceri girmesi ve bu bolgede yapigikliklara yol
agmasi, omuriligin sonraki agamalarda spinal kanal igerisinde ytikselmesini engelle-
yerek koksiks ve lomber 3 vertebra seviyesi arasinda bir yerde kalmasina neden olur.
McLone ve arkadaslar: tarafindan 6ne siirtilen mekanizmada, normalde néral tiip tam
olarak kapandiktan sonra birbirinden ayrilmasi gereken cilt ekdodermi ve noral ek-
dodermin hentiz noral tiip dorsalde birlesmeden ayrilmasi ve paraksial mezensim do-
kusunun, biiytimesini siirdiiren lateral somatik mezodermin etkisi ile heniiz agik olan
noral tiip dorsalinden santral kanala dogru itilmesidir. Mezengimal dokunun bu araligi
doldurmasi, o bolgede noral tiiptin kapanmasini engelleyerek, segmental myelosizise

yol agar. Sonugta agik noral tiip mezengimal doku istilasina ugramaktadir. [15, 39

2.3.3 KALIN FILUM TERMINALE

Lipomiyelomeningosellerin terminal-kaudal tipi (filum terminale lipomu) ile birlikte
filum terminaleyi ilgilendiren bu anomaliler sekonder noriilasyon kusurlari sonucu
olustugu deneysel caligmalar ve bulgular dogrultusunda gosterilmistir. Bu anomali-
lerde durada dorsal defekt yoktur. Buna kargin patolojik doku igerisinde terminal
ventrikiilii anmimsatan kistik bogluklar, epandimal, glial, noronal hiicre artiklarina
sik¢a rastlanmaktadir. Bunlar sekonder noriilasyon sirasinda regresyon kalintilari ola-
rak kabul edilebilir. Kalin filum terminale i¢indeki yag dokusu adalar1 da sekonder

noriilasyon kusuru sonrasi olugtugunun kanit1 gosterilebilir. [15, 36]

2.3.4 AYRIK OMURILIK ANOMALISI

Pang ve ark. ayrik omurilik anomalilerini iki grupta toplamiglardir. Tip 1 de ayr1
dura yapraklar ile gevrili, kemik, kikirdak ya da fibroz septum ile ayrilan iki hemi-
kord vardir. Buna diastomatomyeli ad1 verilir. Tip 2 de ise orta hatta sert olmayan
fibroz bir yap1 olmakla birlikte tek bir dural kilif icerisinde omurilik bulunmaktadir.

Bu tip lezyona ise diplomyeli adi verilir. Pang ve arkadaslari her iki tip anomali
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icin de ortak bir embryolojik gelisim teorisi one stirmiiglerdir. Bu teoriye gore ayrik
omurilik anomalileri her iki tip lezyonda da yolk kesesi ve amnion arasinda anor-
mal bir fistiliin varligi s6z konusudur. Bu nedenle ekdoderm ile endoderm segmen-
ter olarak birbirinden ayrilamaz. Bu anormal fistiil degisik seviyelerde olmakla bir-
likte ¢cogunlukla primer noriilasyonun bittigi noktada, yani primitif diigiimiin rostra-
linde bulunmaktadir. Bu nedenle bu anomaliler genellikle distal konug proksimalinde
goriilmektedir. Pang ve arkadaglari, ayrik omurilik anomalilerinin gastrulasyon done-
minde olugan geligimsel bir bozukluk sonucunda, ileride notokordu olusturacak olan
hiicrelerin primitif ¢ukurdan gocleri sirasinda orta hatta birlesememeleri nedeniyle
geligtigini one stirmiislerdir. Notokordda degisen uzunlukta ortaya cikan duplikasyon
bolgesindeki agiklik endoderm ve ekdoderm hiicreleri ile doldurulmakta, ileride noral
epiteli olugturacak olan hiicrelerin de birlesmesi engellenerek noral plakda bir pencere
agilmig olmaktadir. Sonug olarak da her iki noral plak iki hemikorda doniigmektedir.
Bu anomalilerin gelismesinde temel bozukluk anormal bir fistiil olugmasi olmakla bir-
likte farkli morfolojik yapilar olarak klinikte gortilmelerinin nedeni fistiil etrafinda
degisik yapilanmalarm olmasidir. Ornegin notokord tam olarak birlesirse vertebra
ileride tam bir blok olarak olusur, bu birlesme tam olmazsa bifid, hemi vertebra
ya da kelebek goriiniimde vertebralar olusabil- mektedir. Normal kosullarda endo-
mezengimal traktus igerisindeki endoderm hiicrelerinin, barsak epiteli olugumu igin
gerekli uyaranlarin bulunmamasi nedeni ile canliligini kaybetmesi gerekirken, bar-
sak epiteli yoniinde farklilagabilmekte ve bu anomalilerle birlikte norente- rik kist de
ortaya cikabilmektedir. Anormal fistiil etrafindaki mezensgimal hiicreleri primitif me-
ninks oncii hiicreleri ile temas ederlerse hemikordlar arasinda kemik ¢ikinti olusabilir,
eger primitif meninks oncii hiicreleri ile temas edemezlerse sadece ince bir fibroz bant

olugur. Biitiin bu mekanizmalar da anomalilerin tipini belirler (Sekil 2-4). [15, 46, 48]

Dias ve Walker ise teorilerinde ayrik omurilik anomalileri ve diger kompleks spina
bifida anomalilerinin olusumunda gastrulasyon déneminde orta hatta olan ak-siyel
birlesme yetersizliginin oldugunu ifade etmislerdir. Primitif ¢izgi normalden genistir,
hensen nodun- dan goceden hiicreler de buna bagh olarak normalden daha laterale

gogederler. Bu notokordal oncii hiicreler de bazi seviyelerde birbirlerinden ayr1 ve izole
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Sekil 2-4: Noroenterik kanal ve muhtemelen buna bagli olan anomaliler. 4 somitli,
Evre 10 embriyonun median (A) ve transvers (B) kesitlerinde noroenterik kanal
(C).Kanal normal kapandiktan sonraki gortiiniim (D).Birkag hafta sonra. Evre 23
embriyoda kanal goriiniimii (E).Split kord olugmasi (F).Noroenterik kanalin kalici
hale gelmesi. Sekil referans: [A]
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kalirlar, bunun sonucu olarak da 6ncii néroepitelyal hiicreler bilateral bagimsiz iki he-
mikord olustururlar. Somit hiicre grubunun laterale dogru yer degistirmesi segmental
kostovertebral anomaliler ile birlikte geniglemis spinal kanalin olugmasina neden ola-
bilir. Segmental kostovertebral anomalilere 6rnek olarak ortasindan ayrik kelebek ver-
tebra, hemivertebra, vertebranin olmamasi, kaburga anomalileri sayilabilir. [13] Mye-
lomeningosel, lipomyelomeningosel, ayrik omurilik anomalileri ile birlikte segmental
kostovertebral anomalilerin birlikte klinikte sik gortilmesi “homeobox” genlere bagh
erken gastrulasyon ve/veya gastrulasyon sonrasi genomik defekte bagh olabilir. Ek
olarak gastrointestinal, pulmoner, kardiyovaskiiler, genitoiiriner ve ilave meme bagi
gibi deri anomalilerin, noral tiip anomalileri ile birlikte goriilmesi de “homeobox”
genlerle ilgili gastrulasyon dénemini ve hemen sonrasini ilgilendiren genomik bir de-

fektin varhigimi kuvvetlendirmektedir. [9, 16, 17, 28|

2.4 Anatomi

2.4.1 MAKROSKOPIK GORUNUM

Omurilik Medulla Oblongatanin uzantisi olup yaklagik 46 cm kadardir. Atlas’in iist
kenarindan baglar ve L1 vertebranin alt sinir1 veya L2'nin iist kenar simirina kadar
intervertebral disk diizeyinde yer alan konus mediillaris denilen yassilagmig bir ugta
sonlanir. Konustan ¢ikan silindirik ve fibroz filum terminale koksiksin arkasina kadar
uzanir. Duramater ve araknoid (dolayisiyla subaraknoid bosluk) ikinci sakral omura
kadar uzanir. [42]

Omurilik, silindir seklinde on-arka yontinde hafifce yassidir. Ekstremitelere giden
sinirlerle ilgili segmentlere kargilik gelen servikal ve lomber genislemeler gosterir. Ust
ekstremiteyi innerve eden sinirler dordiincii servikalden ikinci torakal segmente kadar,
alt ekstremite ise ii¢iincii lomberden tictlincii sakrale kadar olan segmentlerle iligkilidir.
42]

Spinal sinirler: Simetrik olarak diizenlenmisg omurilikten 31 ¢ift (8 servikal, 12 to-

rasik, 5 lomber, 5 sakral ve 1 koksigeal) spinal sinir bulunmakta olup bunlar omurilige
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sinir koklerini yapmak {tizere kiimelenmis ventral ve dorsal sinir kokgiikler veya fila-
mentlerin yaptigl lineer bir dizi halinde baglanmigtir. Her dorsal spinal sinir koki tize-
rinde oval bir genigleme olan spinal (duysal) ganglion bulunur. Erigkinlerde, tist ser-
vikal bolge bir yana, omurilik segmentleri karsiliklar1 olan omurdan degisik derecede
daha yukarida yer alir. Bu segmentler vertebral spinoz uzantilara gore konuslandirilir.
Omurilik segmentlerinin omur segmentlerine gore bu yer degisikligine ugramalari, ne-
den servikal genigleme yaklasik olarak kendisine karsilik gelen hizada iken lomber
geniglemenin son ti¢ torasik omur hizasinda oldugunu agiklar. Omuriligin alt kismina
baglanmig sinir kokleri digar1 ¢ikig noktalarina kadar kauda ekina olarak asagi inmek-

tedir. [42]
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A. Pons.

B. M. oblongata.
C. Servikal bolge.
D. Torasik bolge.

E. Lomber bolge.

a) Orta Serebellar Pedinkiil.

b) Pyramis.

¢) Inferior Olive.

d) Anterior median fissiir.
e) Servikal genisleme.

f) Lomber genisleme.

g) Konus medullaris.

h) Filum terminale.

i) Dentikulat ligaman.

k) Anterior kok.

1) Posterior kok.

m) Dorsal kok ganglionu.

n) Kauda ekina.

1- 8 ... servikal sinirler (8).
9 —20 ... torasik sinirler (12).
21 — 25 ... lomber sinirler (5).

26-30 ... sakral sinirler(5).

31 ... koksigeal sinir (10).

Sekil 2-5: Spinal kordun 6nden uzunlamasina goriiniimii. Sekil referans: [A]
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A. M. oblongata.

B. Servikal bolge.

C. Torasik bolge.

D. Lomber bolge.

a) 4.ventrikiil.

b) Servikal genisleme.

¢) Lomber genisleme.

d) Konus medullaris.

e) Filum terminale.

f) Posterior median fissiir.

g) Dentikulat ligaman.

2 — 8). servikal sinirler (8).
9 — 20). torasik sinirler (12).
21 — 25). lomber sinirler (5).
26 — 30). sakral sinirler (5).
31. koksigealsinir.

32. N. Aksesorius.

33. N.vagus.

34. N.glossofaringius (10).

n
{
i

Sekil 2-6: Spinal kordun arkadan uzunlamasma goriinimii. Sekil referans: [A]
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Sinir lifleri veya kokgiikleri omurilige 6n-yan ve arka-yan bolgelerinden baglanir.
Ventral lifler iki veya ii¢ tane diizensiz kok halinde dogar. Bunlar baglica 6n siitun veya
boynuzlardaki hiicre aksonlari olan efferent liflerden kurulu olup istemli kaslara motor
komutlar gotiiriir. Dorsal filamanlar sig bir oluk olan posterolateral oluk boyunca
diizenli diziler halinde baglanmig olup ilgili sinir arka koklerin spinal ganglionlarina
yerlesmis psédounipolar sinir hiicrelerinin merkezi uzantilaridir. [42]

Meninksler: Omurilik dura, araknoid ve piamater ile sarili olup bu zarlar foramen
magnumda karsilik gelen serebral meninks tabakalar: ile devam etmektedir. Digarida
yer alan kat1 fibroz zar olan duramater omurga kanali duvarindan bir epidural boglukla
ayrilmig olup, boslukta yaglh gozenekli doku ve bir ven pleksusu bulunmaktadir. Du-
ramater ile araknoid arasinda potansiyel bir subdural bogluk bulunmakta ve burada
son derece sig, lenfe benzer bir sivi bulunmaktadir. [42]

Spinal araknoid, ince bir membrandir. Bu zar piamaterden subaraknoid bogluk ile
ayrilmig olup mezotelial septalar bulunmakta ve BOS yer almaktadir. Piamater ince
bir vaskiiler bag doku olup omurilik ve sinir koklerini sikica sarmalamigtir. Bu zar
silindirik filum terminale ile devam eder. Pia her iki yanda duraya 22 tane uzanti ile

baglanmig olup bunlara ligamentum dentikulatum adi verilir. (Sekil 2-7 ve Sekil 2-8)
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O— Vertebrae

O Spinal nerves
el
Spinal vessel
«@—— Dura mater /— Dura mater
E‘% ¢ [ Intervertebral
l ligament
O ‘ Epidural space
Conus medullaris

\;"‘\' ~—— Vertebra

| Cauda equina
Lumbar cistern Arachnoid mater
[0) i
IV AT Filum terminale (interum) — Denticulate ligament
Pia mater

Coccygeal ligament (filum terminale externum)

Coceyx

Sekil 2-7: Dura ve araknoid membran, subaraknoid aralik, piamater, arka koklerin
omurilikten ¢ikigi, ve ligamentum dentikulatum gosterilmistir. Sekil referans: [A]
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Thoracic
cord

T

Dura and
arachnoid

LuSaCd -

Lumbar and
sacral cord
(LuSaCd)

L1

SaCoCd

Sacral and

coccygeal
cord

(SaCoCd) —

Lumbar —
cistern

Conus
medullaris

Filum
terminale
internum

(FTint) 15 —

Cauda
equina

(CaEq) S1

~ Posterior
root
ganglion

Dura and
arachnoid — — ————

Sekil 2-8: Omuriligin alt torakal, lomber, sakral, koksigeal kisimlarinin ve kauda
ekuinanin toplu posterior (A, B) ve sagital MRG (C, T2-agirlhikl) gériiniimleri ve-
rilmigtir. Ayrica filum terminalenin pial kismi olan filum terminale Internum, dura ve
araknoid membran, subaraknoid aralik, piamater, arka koklerin omurilikten ¢ikisi, ve
ligamentum dentikulatum gosterilmistir. Sekil referans: [A]
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Omurilik bir 6n medyan yarik ve sig bir arka medyan oluk gostermekte olup bura-
dan noroglianin yaptig1 medyan bir septum ileri dogru 4-6 mm uzanir. Yap1 bu yarik,

oluk ve septum tarafindan iki simetrik yarim kiireye ayrilmigtir. [42]

Sulcii
s1) Dorsal-Median Sulcus
52) Dorsal-Intermediate S.
s3) Dorsolateral 5.

s4) Ventral-Median S.

s5) Ventrolateral S.

Rexed Lamina
a) Lissauer's Tract
b) Marginal Zone
¢) Substantia Gelatinosa
d) Body of Dorsal Horn
| e) Intermediate Horn
f) Ventral Horn
g) Central Canal
h) Lower Motor Neurons

~

Sekil 2-9: Omuriligin midtorasik seviyeden transvers kesiti. Sekil referans: [A]

Ventral ve dorsal sinir kokleri pia mater tarafindan sikica, araknoid tarafindan
gevsek sekilde sarmalanmigtir. Her bir sinir ¢ifti bir intervertebral foramenden ¢ikarken
kokler bir dura mater ortiisii ile sarilir. Bunu venlerin yaptigi bir pleksiis iceren yagli,

gozenekli doku cevreler. [42]

2.4.2 MEDULLA SPINALIS IC YAPISI

Omurilik bir dig lif katmani olan beyaz cevher ile sarilmig olan gri cevherden yapilmigtir.
Gri cevher spinal noronlarin hiicre govdeleri ve dendritleri ile bunlardan ¢ikan veya

bunlarin iizerinde sonlanan aksonlar ve akson sonlanmalarindan kuruludur. [42]
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Beyaz cevher, boylamasina giden lif traktlarinin aksonlarindan kurulmustur. [42]
Merkezi sinir sisteminin diger bolgelerinde oldugu gibi medulla spinalisin beyaz cev-
heri, sinir lifleri, néroglia ve kan damarlarindan olugsmustur. [59] Gri maddeyi gevreler
ve myelinli sinir liflerinin yiiksek oranda bulunmasi nedeni ile beyaz olarak goriiliir.
[59] Gri ve beyaz cevher sinirlar1 farkl omurilik seviyelerinde farkl sekildedir. Beyaz
cevher servikal bolgede gorece kalin olup asagi indikge kiitlesi giderek azalir. Gri cev-
her ise servikal ve lomber geniglemelerde en fazla gelismis olup buralar ekstremitelerin
motor ve duysal islevlerine katilan noronlardan yapilmistir Bu genislemeler; intumes-
centia servikalis ve intumescentia lumbosakralis ad1 verilen fuziform geniglemelerdir.
[42]

Enine kesitte gri madde, kanalis sentralisi igeren komissura grisea ile birbirine
baglanmig kolumna anterior ve kolumna posteriorlardan olugsan bir “H” harfi seklinde
gortiliir. Torasik ve tist lomber segmentlerinde kii¢iik bir kolumna lateralis bulunur.
[59] Gri madde, sinir hiicreleri uzantilari, néroglia ve kan damarlarindan olusur. [59]

Kolumna anteriorda sinir hiicrelerinin ¢ogu biiyiik ve multipolardir. Aksonlari
spinal sinirlerin 6n koklerinden iskelet kaslarini innerve eden alfa afferentler olarak
gikarlar. Daha kii¢iik olanlar noromuskuler igciklerin intrafusal kas liflerini innerve
eden gamma efferentler olarak ¢ikarlar. Medial grup, ¢ogu segmentte bulunur, bo-
yun ve govdenin iskelet kaslarinin innervasyonundan sorumludur; santral grup bazi
servikal ve lumbosakral segmentlerde bulunur (nucleus nevri phrenici, n.nervi acce-
sorii, n.lumbosacralis); lateral grup, servikal ve lumbosakral segmentlerde bulunur ve

iskelet kasi innervasyonundan sorumludur. [59]

Kolumna posteriorda 4 sinir hiicre grubu vardir. Substansiya jelatinoza kolum-
nanin apeksinde bulunur, agri-i1s1 ve dokunma ile ilgili afferent alir. Nukleus proprius,
omurilik boyunca posterior kolumnada bulunan hiicrelerin ana kitlesini olusturur,
pozisyon, hareket duyusu, iki nokta ayrimi ve vibrasyon duyusu ile ilgili lifler alir.
Nukleus dorsalis (Clark siitunu), 8. Servikal segmenttten 3. ve 4. lomber segmente
uzanir, proprioseptif sonlanmalarla igilidir. Visseral afferent c¢ekirdek; 1.torasik seg-

mentten 3. Lomber segmente uzanr, visseral afferent bilgi alim ile ilgilidir. [59]

Kolumna lateralis, 1.torasik segmentten 2. veya 3. Lomber segmente kadar uzanir.



42 BOLUM 2. 2. GENEL BILGILER

Dorsal root

ganglion

Afferent

(sensory) Cervical

e Dorsal root of
= spinal nerve

Dorsal horn Sensory nuclei

Intermediate gray Contral camal
Ventral horn Motor nuclei

Ventral median fissure

—

Efferent (motor)
neuron

Thoracic

Lateral horn

Lumbar

Sacral

Sekil 2-10: Omuriligin farkh seviyelerdeki transvers kesitleri. Sekil referans: [A]
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Preganglionik sempatik lifleri verir. 2. 3. ve 4. sakral segmentlerde bu lifleri veren
benzer bir hiicre grubu bulunur. [59]

Kanalis sentralis, medulla spinalis boyunca bulunur. Yukarida M.Oblongatanin
distal yarisimin kanalis sentralisi ile devam eder ve 4. Ventrikiil bosluguna acilir.
Asagida konus medullaris icinde ventrikiilus terminalis olarak genisler, filum termi-
nalenin koki olarak sonlanir. BOS ile doludur ve epandim denilen siliali kolumnar
epitel ile doselidir. [59]

Rexed adli aragtirmac: tarafindan medulla spinalis gri cevherinin belirli bir lami-
nasyon gosterdigi saptanmigtir. Caligmalar dokuz 6zgiin laminasyonun bulundugunu
gostermistir. Bunlar kornu posteriordan anteriora dogru romen rakamlar ile ifade
edilir. Kanalis sentralis etrafindaki bolge ise lamina X olarak tarif edilmektedir. [11]

Beyaz cevher funikulus anterior, lateralis ve posterior olarak boliinebilir. Anterior,
her iki taraf orta hat ile on sinir kokii ¢ikisi arasinda; lateralis, 6n sinir kokii ¢ikisi ile
arka sinir kokii girigi arasinda; posterior, arka sinir kok girisi ile orta hat arasinda yer
alir. [59]

Cikan yollar arasinda viicudun alt ve tist parcalarindan ince, ayirdedici duyular:
tasiyan fasikulus grasilis ve fasikulus kuneatus yer almaktadir. Daha az ayirtettirici,
daha yiiksek esige sahip duyular 6n ve yan spinotalamik traktlar tarafindan taginmakta
olup bu ikincisi agri ve sicaklik duyularinin taginmasinda o6zellikle 6nemlidir. Refleks
aktivitesi ve motor denetime yakindan katilan diger ¢ikan yollar arasinda arka ve 6n
spinoserebellar traktlar ile spinooliver, spinotektal ve spinoretikiiler traktlar bulun-
maktadir. [42] Inen yollar iki gruba ayrilabilir;

Birinci grubun iginde kortikospinal traktlar ile rubrospinal trakt yer alir. Bu grup
omuriligin ekstremitelerin distal kaslarini denetleyen noronlar1 igeren dorsolateral
bolgelerinde tercihan sonlanir. Bu traktlarin harabiyeti ekstremitelerin ince kademeli
kontroliiniin kayb ile sonuglanir. [42]

Fonksiyonu Motor kontrol olan Traktus Corticospinalis Lateralis kortikospinal lif-
lerin %90’m1 olusturur. Kortikal 4. ve 6. alanlardan koken alip Medulla Oblangatada
capraz yapar.Lamina 9’da 2. motor noronla sinaps olusturur.

Fonksiyonu Motor kontrol olan diger bir yolak Tractus Corticospinalis Anterior
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Sekil 2-11: Medulla Spinalis Motor Yolaklar1. Sekil referans: [A]
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kortikospinal liflerin %10 unu olugturur.Kortikal 4. ve 6. Alanlardan kdken alip Co-
missura Alba Anterior da ¢apraz yapar (bir kismu ¢aprazlagmaz). 2. motor néron’a
projekte olan internoronlarda sinaps yapar.

Tractus Rubrospinalis Nukleus Ruberden koken alir.Decutacio tegmentalis vent-
ralis (Forel ¢aprazi) ¢apraz yapan lifler, Lamina 5,6,7’de internéronlarda sinaps yapar.
Motor kontrolde gorevlidir (Kolun fleksorlerine eksitator,ekstansorlerine inhibitor).

Tractus Retikiilospinalis Medialis(Ventralis) Pontin retikiiler formasyondan kéken
alir.Sinaps yeri Lamina 7 ve 8'dir. Fonksiyonu:Motor kontrol, spinal reflekslerin kont-
roliidiir. (Bacagin ekstansorlerine eksitator)

Tractus Retikulolospinalis Lateralis hipotalamus ve Bulber retikiiler formasyon-
dan koken alir. Lamina 7 ve 9 da sinaps yapar.Otonom ve duyu modiilasyon fonksi-
yonu (preganglionik otonom néronlarin kontrolii, agr1 modiilasyonu) yaninda motor
kontrol (Fleksor MN lar1 eksite eder) de de gorevlidir.

Tractus Vestibiilospinalis Lateralis Nucleus vestibularis lateralisden koken alir,
Lamina 7 ve 8’deki internoronlarla sinaps yapar. Motor kontrol, postural tonus ve
reflekslerde gorevlidir (kol ve bacagin, ekstansorlerine eksite, fleksorleri inhibe eder).

Tractus vestibulospinalis Medialis Nucleus vestibularis medialisden koken alir ve
servikal bolgedeki Lamina 7 ve 8’deki internoronlarda sinaps yapar. Motor kontrol,
postural reflekslerde gorevlidir. (boynun ve kollarin denge saglarken uygun tonus ve
hareketleri)

Tractus Tectospinalis Colliculus superior (Tectum) dan kéken alir ve Decussatio
tegmentalis dorsalis (Meynert Caprazi) de gapraz ypar. Servikal bolgedeki Lamina 6 ve
8’deki interndronlarla sinaps yapar.Motor reflekslerde (Ani gorsel ve isitsel uyaranlara
bagin gevrilmesi ) gorevlidir.

Tractus Olivospinalis Nuc.olivaris inferior(Bulbus) dan koken alir ve Ust servikal
segmentlerde sinaps yapar. Bag ve boyun hareketleri ile ilgili motor kontrolde gorev
yapar (Sekil 2-12).

Tkinci grup icinde medial longitudinal fasikulus i¢inde seyreden ve omuriligin vent-
romedial bolgelerinde tercihan sonlanan 6n ve yan retikiilospinal traktlar, tektospinal

trakt, yan ve medial vestibiilospinal traktlar ve interstiospinal trakt bulunmaktadir.
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Sekil 2-12: Medulla spinalis inen yollar. Sekil referans: [A]
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Bu bolgeler aksiyal ve proksimal ekstremite kaslarin1 denetleyen néronlar: igerir. Bu
yollarin harabiyeti postiir ve dogrulma bozukluklari ile sonuglanir. Motor etkilerine ek
olarak inen yollarin her iki takimi da duysal iletimi spinal yollar tarafindan modiilas-

yona ugratan lifleri de igerir (Sekil 2-13).

DESCENDING TRACTS ASCENDING TRACTS

Propriospinal tract

Dorsolateral
tract (of Lissauer)

Gracile fasciculus

Cuneate fasciculus

Hypothalamospinal and Dorsal

raphespinal fibers spinocerebellar
tract

Lateral corticospinal

tract . Spinothalamic and
spinoreticular tracts

Rubrospinal tract

Medullary (lateral) A'N veptral

reticulospinal tract W A | IS - spinocerebellar

LAY . tract
mbmmnal Spino-olivary tract
Ventral pontine

reticulospinal tract
Medial longitudinal
fasciculus

Ventral corticospinal
tract

Tectospinal tract

Sekil 2-13: Spinal kordun traktus organizasyonu:Inen ve ¢ikan yollar. Sekil referans:

[A]

Propriospinal yollar: Bazilar1 omurilige arka kokler yoluyla giren ve daha sonra
omuriligin diger diizeylerindeki spinal noronlar tizerinde sonlanmak tizere oval gerit,
virgiil trakt, dorsolateral fasikulus (Lissauer), fasikulus grasilis veya fasikulus kune-

atus i¢ginde gikan veya inen afferent liflerden kurulmustur. Diger propriospinal lifler
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spinal gri cevherdeki ara noronlardan kaynaklanir. Propriospinal lifler topluca omu-
riligin farkl diizeydeki aktiviteyi koordine ve spinal reflekslere aracilik etmede 6nem

tagimaktadir (Sekil 2-14).

2.4.3 OMURILIGIN VASKULER YAPISI

Omurilik bir 6n ve iki tane arka spinal arter olusturan ¢ok sayida radikiiler arter
tarafindan beslenir.

Radikiiler arterler her vertebral segment hizasinda komsu arterlerden dogar. Bircok
ince radikiiler arter vertebral foraminadan sinir koklerine eglik ederek mediale dogru
seyreder. Esas olarak sinir kokiiniin beslenmesi ile ilgkilidir. Daha kalin arterlerden
bazilar1 dura matere erigir ince meningial dallar verir sonra spinal arterleri olugturmak
lizere yukar1 tirmanan ve agagl inen dallara ayrilir. Hem sinir kokii hem de omuriligi
besleyen kalin radikiiler arterlere ayirmak icin radikiilomediiller arterler adi verilir.
[42]

On spinal arter orta hat boyunca tiim omurilik boyunca seyreder Genel olarak
her vertebral arterin dordiincii segmentinden dogan iki 6n spinal dalin birlesmesinden
olusur. On spinal arterden gelen kan merkezi dallar ve pial pleksuslardan gelen penetre
dallar yoluyla omuriligin 6n iigte ikisine dagilir. Omuriligin dorsolumbosakral kismi
(T8’ den konus medullarise kadar olan) ana arter destegini %80 sol taraf interkostal
(lomber) arterden dogan Adamkiewicz arterinden alir. [42]

Arka spinal arterler eglesmis arterler olup omuriligin tiim uzunlugu boyunca poste-
rolateral yiizde seyreder. Radikiiler arterlerin posterior dallari ile anastomoz yaparlar.
Kani omuriligin kendilerine kargilik gelen tarafinda arka tigte bir kismina dagitir. [42]

Omuriligin venleri dagilim sekilleri yoniinden kendilerine kargilik gelen arterlere
benzer ve pia materde biiklimli bir pleksus olusturur. Veniiller, ventral ve dorsal
sinir koklerine bitigik olarak uzanan iki ¢ift 6n-yan ve arka-yan longitudinal venlere
ve iki median longitudinal vene bosalan 6n ve arka merkezi vene agilir. Yukarida fora-
men magnum araciligi ile medulla oblongatay1 ve serebellumun alt yiiziinii bosaltan
venlerle baglant1 halindedir. Sinir kokleri ve radikiiler arterlere eglik eden 6n ve arka

radikiiler venler intervertebral venleri yapmak iizere on ve arka ic vertebral pleksus-
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lardan gelen dallarla birlegir. [42]

Arach- Dura Posterior external
noid mater  vertebral venous plexuses

Posterior spinal v.
Posterior central v.
Posterolateral spinal vv.

Sulcocommissural v.

Sulcal v.
Periosteum

Anterior and posterior
radicularvv.

Anterior internal spinal
venous plexuses

Intervertebral v.

Vertebral w.

Anterior  Basiver- Anterior external spinal
spinalv.  tebralv. venous plexuses

Sekil 2-16: Omuriligi venleri. Sekil referans: [A]

2.5 Patofizyoloji

Noronlarin, glianin ve piameterin kendilerine ait elastisiteleri ve vizkositeleri bulun-
maktadir. Boylamsal yonde noronlarin, glianin ve piameterin dolagan fiberleri trak-

siyona direnmektedirler. Eger traksiyon spinal kordu esnetecek kadar yeterli ise her
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bir yapimin viskoelastisitisi kesilmeden noronlara ve gliaya koruma saglar ve néronal

fonksiyonun korunmasina yardimer olur. [73, 77]

Filum terminale, sefalik veya kaudal yone dogru olusabilecek herhangi bir geril-
meye kargt omuriligi tutma, sabitleme ve destekleme fonksiyonlarina sahip viskoelas-
tik yapida bir anatomik olusumdur. Filum, viskoelastik yapisi nedeniyle omurganin
fleksiyon ve ekstansiyonu sirasinda konus medullarisin az miktarda hareket etmesine
olanak tanir. Filum terminalenin bu viskoelastik 0zelligi anormal kalinlagma veya
eslik eden lipom nedeniyle kaybedilirse veya azalirsa kaudal basing ve gerilmeler ne-
deniyle konus tizerinde istenmeyen bir strese neden olur. Elastik olmayan filumun
konusun ytikseligini engelleyerek L.1-2 disk mesafesinden daha asag: yerlesimli konus
medullarise neden oldugu ileri siiriilmiigtiir. Bu durumun GOS ‘un ana 6zelliklerinden
oldugu diigtintilse de arastirmalar normal yerlesimli bir konusun varliginda da GOS
olugabilecegini gostermistir. [55, 70]

Gergin omurilik sendromu bacaklarda progressif motor ve duysal degisikliler, in-
kontinans, sirt veya bacak agrisi ve skolyoz ile kendini gosteren bir klinik antitedir.
Gergin omurilikteki patofizyolojiyi aciklamak i¢in hayvan modellerde gergin omurilikli
hastalarin oksidatif metabolik igleyigini gostermek icin in vivo sitokrom a, a3 rediiksi-
yon/oksidasyon orani kullanilmigtir. Hayvan modellerde yapilan ¢aligmalar traksiyone
olmus lumbo-sakral omuriligin hipoksik sitrese kargi metabolik ve elektrofizyolojik du-
yarliliginin oldugunu gostermistir. Benzer sonuglar cerrahi prosediirler sirasinda insan
gergin omuriligin oksirediiksiyonal davraniglarinda da kanirlanmigtir. Otorler, gergin
omurilikte goriilen semptom ve bulgularin; devamli veya intermitant kord gerilmesi
olan lumbosakral noronlardaki mitokondriyal oksidatif metabolizmasindaki bozul-
madan dolay1 olusan noronal disfonksiyonla birlikte olduguna kanaat getirmislerdir.
Uzamig noronal disfonksiyonun noéronun perikarya veya aksonlarin uclarinda yapisal
hasarlara yol agabilcegi ileri stirtilmiigtiir. Gergin omuriliklerde yapilan gevseltme
operasyonlar1 oksidatif metabolizmay1 arttirir ve hasarli néronlardaki tamir meka-

nizmasini hizlandirir.

Eger spinal kordun gerilmenin noéronal bozulmaya yol actig1 diistiniiliirse, ka¢ de-

recedeki gerilmenin tolere edilebilecegi bilinmelidir. Ik olarak spinal kordun gerilme
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kapasitesi bilinmelidir ve ikinci olarak spinal kord iizerinde ki gerilimin derecesi he-
saplanmalidir. Deneysel ¢alismalar ve klinik gozlemler, GOS’da bulgulardan sorumlu
temel patofizyolojik olayin traksiyon-gerilme oldugunu ve sinir koklerinden ¢ok omu-
riligin kendisini etkiledigini diigiindiirmektedir. Geligtirilen hayvan modellerinde, ge-
rilme sonucunda oksidatif metabolizmanin bozulmas: yamsira noral dokudaki defor-

masyonun norolojik kayiplarin nedeni oldugu gosterilmigtir. [77]

Gerilmenin yani sira, norolojik bulgularin bir kismindan sorumlu olabilecek diger
faktorler ise, mevcut miyelodisplaziler ve spinal kanal icerisinde basiya yol acan kit-
lelerin varhgidir. Ozelikle lipomiyelomeningosellerde, embriyogenez sirasmda olugan
myelosizisin dogumdan itibaren tespit edilebilen bazi norolojik hasarlara yol acabilecegi,
biiyiik intradural yag dokusunun basi sonucu ilerleyen norolojik kayiplara neden ola-

bilecegi akilda tutulmahdir. [8]

Artan kanitlar, 6zellikle ¢ocuklardaki bacaklarin progresif motor ve duyu kaybina
ve inkontinansa spinal korddaki gerilmenin neden oldugunu desteklemistir. Hoffman
ve ark. yaptigi 31 vakalik caligmada konus medullarisin sakruma kalin filum terminale
ile baglandig1 gozlenmistir. Filumu kisimlara ayirarak yapilan kord gerilimini rahat-
latma igleminden sonra olusan kayda deger norolojik iyilesmeye dayanarak; olusan
norolojik defisitin omuriligin gerilmesinden oldugu sonucuna varmiglardir. Bu geril-
menin olugturdugu semptomatoloji i¢in “gergin omurilik” terimini kullanmiglardir.
[26]

Gergin omurilik sendromunun nedeni belirsizligini korumaktadir. Travmatize veya
komprese olmusg kordlarda kan akiminda, fonksiyonunda ve metabolizmada bozul-
malar oldugu gozlemlenmistir. Bircok caligma beyindeki dolagimin bozulmasi hiicre
olimiine kadar gidebilecek fonksiyonel ve morfolojik kotiilesmeye sebep oldugu kanitlan-
mistir. Bu ¢aligmalara ragmen; gerilmeden dolay1 mi1 oksidatif metabolizma degisiyor
yoksa bu degisiklikler mi hiicre hasar1 yapiyor buna hala karar verilememistir. FEn
kiiclik degisiklik ¢cok onemli olabiliyor; ¢iinkii normal dolagima sahip spinal kordda me-
tabolizma ile elektrofizyolojik foksiyonlar arasinda siki bir baglanti1 oldugunu kanitladik,
ayn zamanda noronlarin (ve glia) enerji gereksiniminn tamaminii intramitokondrial

ADP fosforilasyonundan sagladigr herkes tarafindan kabul edilmistir. Bu nedenle ge-
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rilme metabolik defisit olusturursa bunu genellikle progresif noronal hasar takip eder.
[77]

Yamada ve arkadaslari gergin omurilikli deneysel ve klinik 6rneklerde metabo-
lik fonksiyonu gostermek icin, solunum zicirinin ana oksidazi olan sitokrom a,a3’tin
rediiksiyon /oksidasyon oranindaki degigiklikleri kullamip oksidatif aktivitenin kord
gerilmesiyle degistigi ve degisimlerin rahatlatma iglemiyle olusan artmig metabolik
atktivite ile baglantili oldugunu gosterdiler.

Gergin omuriligi olanlarda bozulmug mitokondriyal metabolik aktiviteyi gosteren
sitokrom a, a3 redoks oraninda ve elektriksel potansiyelde degisimler gozlenmigtir.
Traksiyon agirhigindaki artig, dinlenme durumundaki sitokrom a, a3 azalmasini arttirir.
Artmig sitokrom a, a3 azalmasi ayni zamanda kordun hipoksisi ve iskemisinde de
goriiliir. Artmig sitokrom a, a3 rediiksiyonu ayni zamanda spinal kordun ve serebral
korteksin hipoksisi ve iskemisinde goriiliir. Hem de mitokondrinin in virto olusturulan
anokside tiretilen benzer iiriinlerin ortaya giktigini gosteriyor. Gergin spinal kord-
daki mitokondrilerin aslinda ¢ok azalmig olduguna ve serbestlestirmenin ise sitok-
rom oksidasyonunu arttirdigi diigintiliiyor. Mitokondriler ¢ok azaldiginda, bu muh-
temelen azalmig adenozin trifosfat (ATP) tretimiyle alakalimetabolik sorunlardan
sinir hiicresinin foksiyonel bozulmasina kadar giden sonuglar ortaya cgikabilir. Ger-
gin omuriliklilerde mitokondri sayisinin bu kadar az olmasina ne sebep oluyor sorusu
hala yamitlanmay1 bekliyor. Yamada ve arkadaslari gerginligin mekanik etkilerinin
lumbosakral kordda gerilim iki sabit nokta arasinda oldugunu (birisi gerginlik ta-
rafinda digeri ise dentate ligamanin en alt ¢ikintisi) arter, ven ve kapillerdeki dolagimi
bozdugunu belirtmiglerdir. [77]

Reigel’in klinik vakalar sunusunda [52] ve Dolan’in kordun deneysel distraksiyo-
nunda [14] belirttikleri gibi dolagim bozulmustur.

Bununla alakali olarak sitokrom a, a3’tin yetersiz redoks cevab1 gozlemi noro-
vaskiiler yetersizligi olanlarda yapilan arteryel anastomozlar yapilan kigilerde daha
onceden gosterilmistir. [77]

Serbestlestirme prosediiriinden sonra sefalik hareketler ve konus medullarisin ra-

hatlamasinin oldugu operasyon sirasinda veya takiben yapilan radyolojik incelmelerde
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bildirilmigtir. Progresif norolojik semptom ve bulgular metabolik bozukluk, sistemik
hipoksi, lokal hipoksiye bagl veno6z konjesyon nedenli olabilir. Anoksik streste olan
deneysel gergin spinal kordlularin ara-néron potansiyelin hizli bozulmasi ve buna
paralel gelisen bozulmug mitokondrial solunum insanlardaki gergin omurilikli has-
talardaki norolojik defisitleri yansitmaktadir. Ara-néron potansiyeldeki bozulmay1
degerlendirildiginde anoksi sirasinda arka kolondaki bozulma daha hizh gelisiyor ve
omuriliktteki sinir hiicreleri metabolik sorunlarda daha az enerji ihtiyaci olan ak-
sonlara gére daha ¢abuk sorun yagiyor. Bu sonug Van Harreveld ve Schade’nin [66]
ve Gelfan ve Tarlov’'un [21] histolojik ¢ahigmalariyla desteklenmektedir. Inkontinas,
azalmig refleks yanitiyla birlikte olan kas atrofisi gibi lumbosakral bolge hasarini
gosteren semptomlar gengin omurilikli hastalarin erken dénem bulgularidir. Oysa
uzun trakt bulgulari olan kas giigstizliigii ile beraber artmig refleks yanitlar, Babinski
delili gibi bulgular daha ge¢ dénemlerde ortaya ¢ikar. Gergin omurilikli hastalarda
goriilen somatosensoryel uyarilmig potansiyeldeki uzamig gegikme Reigel tarafindan
uygulanmigtir ve uzun traktus fonksiyon bozuklugunu gosterir. sunusunda [52]

Noronal mitokondrilerde kalici hasar olugmamigsa, serbestlestirmenin oksidatif
metabolizmay1 arttirdigini ve dolayisiyla norolojil iyilesmenin oldugu Yamada ve ark.
tarafindan ileri stirildi. [77]

Sitokrom a, ad’iin diiglik seviyelere gelmesine omurilikteki lokal iskeminin neden
olup olmadigr hala ¢oziilebilmis degil. Kord metabolizmasini ve dolasimini gosteren
eszamanl ¢aligma sadece kan akimina bagl geligen metabolik fonksiyonun yanlig yo-
rumlanmasini engelleyecektir.

Sonug olarak; tiim aragtirmalardan elde edilen veriler, gergin filum terminaledeki
fizyopatolojik mekanizmanin, gerginligin yarattigi iskemi sonucunda olusan aksonal

ve noronal hasarlanma oldugunu gostermektedir. [56]

2.6 Klinik

GOS tanisinin dogru olarak konmasi, lezyonlarin iyi tanimlanmasi, g¢evre doku ile

iligkisini iyi ortaya konmasi ve dogru degerlendirilmesi, tedavinin ilk ve en 6nemli
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kogullarindan birisidir.

GOS’lu olgularda belirti ve bulgular dogumdan itibaren bulunabilecegi gibi, cogunlukla

zaman igerisinde ortaya c¢ikmakta ve ozellikle ilk norolojik kayiplarin baglamasiyla
birlikte, hizla ilerleyici olabilmektedir. Hastalarin biiyiik bir kisminin 6zellikle hizh
biiytime evrelerinde semptomatik hale geldigi, eriskinlerde ise semptomatik olmayan
hallerde bile omurganin gerilmesine yol agan diigme, trafik kazalari, dogumlarin ani
norolojik kayiplara yol agabildigi bildirilmigtir. [18, 60, 69, 71]

En sik kargilagilan sikayet omurganin ekstansiyonu ve fleksiyonu ile ortaya ¢ikan
orta dereceden siddetliye degigen sirt ve bacak agrilaridir. Genitorektal alandaki agri
da oldukca yaygindir. Pratikte biitiin GOS hastalarinda sirt ve bacak agrilar1 “ii¢ B
isaretleri” ile daha kotii duruma gelir: Budha gibi ayaklarinin iizerine oturamazlar,
bulasik yikamak icin 6ne egilmekte zorluk ¢ekerler yada bebek yada daha hafif obje-
leri bel seviyesinde tutmakta giicliik ¢cekerler 4-6. Bu pozisyonlar lordotik olan lumbo-
sakral omurgay1 dogrultur ve spinal kanali uzatir boylece spinal kanalin geniglemesi
ortaya cikar. Agridan kurtulmak icin hastalar lateral fetal pozisyonda yatmaktadirlar.
Agr1 hapgirma yada diiz bacak kaldirma testlerinde goriilmemistir. [62, 72] Ilerleyen

zamanlarda kisa mesafeleri kogmak agri, uyusukluk ve ayaklarda halsizlige neden olur.

Hastalarda duyusal bozukluk, genellikle igne batmasi, siklikla perianal (sakral)
alanin ve ayagin dorsumunda bulunmaktadir. Spinal kordonun gerilme etkileri iler-
ledikge, duyusal bozukluklarda oldugu gibi motor bozukluklarda geniglemektedir ve
belirli spinal kordon seviyesinde gecici kord lezyonuna cevap olarak ya da keskin myo-
tomal dermatomal ornekleri takip etmeden yamali dagitimda biitiin alt ekstremite

icerisine almaktadir. [74]

Omuriligin gerilmesi sonucu sinir, tiriner, kas ve iskelet sistemlerinde ilerleyici
islev bozukluklar1 ortaya gikmaktadir. Kas ve iskelet sisteminin bozukluklar: ilerle-
yici skolyoz, kifo-skolyoz ve ge sitli ayak sekil bozukluklaridir (pes varus, pes valgus,
metatarsophalangeal eklemlerin hiperextansiyonu ve phalangeal eklemlerin hiperflex-
siyonu gibi). Konus medullaris {izerindeki gerilmeyi en aza indirebilmek i¢in paraver-
tebral adaleleri iglevsel bir diizenlemeye giderek normal omurga kivrimini degistirirler.

Boylece omurilik, omurga kanalinin i¢htlikey tarafindaki en kisa yolu izler. Pes kavus ve
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varus, medulla i¢indeki artmig basing sonucu, ilgili adale gruplarinin zayiflamasindan

dolay1 olmaktadir. [70, 76]

Uriner sistem bozukluklari, geciken tuvalet terbiyesi, eniirezis, yetistirememe, in-
kontinans, ilerleyici vezikoiireteral reflii, hidronefroz, bobrek yetmezligi ve tekrarla-
yan idrar yolu enfeksiyonlari olarak ortaya cikabilir. Uriner zorluktan sikayetci olan
hastalar dikkatli sekilde hem urodinamik testlerden gecirilmeli hem de motor ve du-
yusal degisiklikler gézlemlenmeli ve daha once belirtildigi gibi sirt ve bacak agrisi
degerlendirilmelidir.

Norolojik bozukluklar ise alt ekstremitenin degisik derecelerde kuvvet kaybi, duyu

bozuklugu, trofik degisiklikler, yiirtime bozuklugu ve agri seklinde kendini gosterir.

Deri bulgularinmin GOS kliniginde 6nemli yeri vardir.Dermal siniis, hemanjioma,
hipertrikoz, neviis, derialt1 lipomu gibi cilt bulgular1 GOS klinigine sikg¢a eslik eder
Bu hastalarin biiyiik cogunlugunun dogumda normal norolojik bulgulara sahip ol-
duklar1 ve zaman igerisinde fonksiyonel kayiplara ugradiklar1 diisiintliirse, bu deri
lezyonlarinm varhgmin erken tamdaki énemi ortaya cikar. Ornegin derialt1 lipomu-
nun, lipomiyelomeningosel ve hipertikozun, AOM i¢in tipik olduklar: belirtilmistir. [8]
Higbir norolojik fonksiyon kaybi olmasa da, 6zelikle lomber ve lumbosakral bolgede
orta hatta yer alan bu tip deri lezyonlarinin varligi, GOS yontinden radyolojik ince-
lemeyi zorunlu kilmahdir. [29]

GOS’lu hastalarda belirti ve bulgularin siddeti zaman igerisinde farklilik gosterebi-
lir. Bulgularin siddetlenmesine en ¢ok iki faktor neden gosterilmektedir. I1ki sitokrom
a ve a3 diizeylerinin, omuriligin giinliik aktiviteye bagh olarak fleksiyon ve ekstansi-
yonu sirasinda olusan tekrarlayicr hafif travmalarla iligkili olarak azalmasidir. Ikincisi
ise uzamig ya da yavag ilerleyen bir omurilik gerginliginin ani ve kuvvetli bir flek-
siyon ya da ekstansiyon hareketiyle artmasiyla iligkilidir. Hayvan traksiyon modeli
kullanilarak yapilan deneysel caligmalarin sonuclari, gerilmeye ugramig omurilik seg-
mentlerinin histolojik incelemesinde, noronal hasarin en fazla lumbosakral bolgenin
merkezi kisminda, noronlar arasi alan1 ve uzun yollarin u¢ kistmlarini da igine alacak
sekilde oldugunu gostermistir. Biitiin bu bulgular GOS hastalarinin norolojik bulgu-

larinin ani olarak kotiilesmesini agiklayabilir nitelikte goriinmektedir. [70, 74, 76]
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GOS her ne kadar ¢ocukluk ¢aginda sik goriiliir ve ¢cocukluk ¢agina ait bir bozukluk
olarak digiiniiliirse de, giderek artan sayida erigkin GOS olgular1 da bildirilmektedir.

Cocuklar ve erigkinlerde ortaya c¢ikan klinik tablo arasinda énemli farklar vardir.
Agri, erigkin hastalarda énemli bir gikayettir. Spinal deformiteler cocukta daha sik ve
ilerleyicidir. Trofik bozukluk ve deri bulgular1 ¢ocukta sik, erigkinde nadirdir. Klinik
tablonun ortaya c¢ikmasini kolaylagtirici faktorler ¢ocukta hizli biiytime dénemleri,
erigkinde ise travma, hiperekstansiyon ve fleksiyon durusu ile olugan gerilme ve spinal
kanaldaki daralmadir. [8, 23, 55, 68]

Sirt ve bacak agrisi ile bagvuran hastalarda dogru tedavi i¢in disk hernisi ve GOS

ayrimi yapilmahdir. Tablo 2.1 [74]

Disk Hernisi GOS

e Dermatomal bicimde yayilan agri e Agrinin ¢esitli noktalara dagilmasi;

medial, lateral posterior.
e Kasik yada rektumda yogun olmayan

agri e Kasik ve rektumda yaygin agri
e Oksiirme ve hapsirma ile kotiilesme ° C)ksﬁrme, hapsirmada rahatsizlik ol-
mamasi

e 3-B'nin kiiciik etkileri
e Hastalarin tamaminda 3-B hareket-
e Gevsek oturunca agri azalmasi diiz lerinde kotiilesme

oturunca artmasi

e Sirt iistii yatinca kotiilesme

e Sert yatak da sirt iistii yatinca rahat-
lama e Basit bir miyotomal bi¢cim olmadan

genis dagilim

e 1 yada 2 miyotomda motor bozulma

e Yamali dagilim; ¢evresel; hipoaljezi

e Dermatomal bozukluk (1 yada 2)

e Uriner veya rektal inkontinans
e Idrar inkontinansi, orta-hat disk her-

nisi harig e Bacagi diiz sekilde kaldirinca etki ol-
mamasi
e Bacagi diiz olarak kaldirinca agir-
lasma e Hiperlordoz; pes kavus, pes ekina-
varus: bacak yada ayak boyutunda
e Spesifik bozulma olmamasi farklilik

Tablo 2.1: GOS ve disk hernisi ayrimi
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2.7 Tam

GOS tanisinda hastaligin isaret ve semptomlarinin karakteristigini iyi belirlemek ve
dikkatlice her hasta icin gruplamak oldukca onemlidir. Klinik bulgular1 analiz etme
hastaligi diger hastaliklardan ayirma ve dogru teshis koymaya yardimei olur. Dikkatli
bir nérolojik degerlendirme ile goriintiileme aracglar1 dogru bir sekilde yorumlanabilir.
[74] Direk grafi, ultrasonografi (USG), manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ve bil-
gisayarli tomografi (BT) gibi radyolojik goriintiileme yontemleri bu olgularda tamsal

amagla veya tedavi sonrasi takipte kullanilmaktadir.

Prenatal tanida; 6zellikle risk grubunda olan gebelerde (alfa feto protezi pozitifligi,
daha onceki cocuklarinda spinal malformasyon varligi veya bu malformasyonlarla
iligkili olabilecek ilag kullanim &ykiisii olanlar gibi) prenatal tamda ultrasonografi kul-
lanilabilir. 16-20. haftalar arasinda USG ile spina bifida tanisi koymak miimkiindiir.
Ancak, ozellikle alt lomber- st sakral bolgede (L5-S2 ) tani zordur ve yanhs negatif
sonug elde etmek mimkiindiir(.1). MRG, kullanima girmesinden sonra bu olgularin
izlenmesinde tercih edilen radyolojik metot olmustur. USG iyi bir tarama metodu-
dur ancak kullanicinin deneyimine bagimli oldugundan MRG daha kesin sonuclar
verir. Ayrica prenatal MRG ile Chiari 2 gibi diger malformasyonlarin da karakterize
edilmesi miimkiindiir. [30, 33, 44] Direkt radyografi ile bifid lamina, kemik spikiil,
lezyon diizeyinde geniglemis interpedikiiler mesafe, kelebek vertebra, blok vertebra,
hipertrofik lamina, aksesuar lamina ve sakral agenezi saptanan bulgulardir. Skolyoz
ve kifoskolyozun degerlendirilmesi ve takibi acisindan direkt vertebra grafileri mutlaka
cekilmelidir. [1, 8, 35]

Direkt grafi ile yapilan miyelografi uzun yillar AOM nun hem tanisi, hemde tiplen-
dirilmesinde bagariyla kullanilmigtir. Ardindan bilgisayarli tomografinin (BT) ortaya
¢ikmasi ile daha az kontrast madde kullanilarak daha ayrintili goriintiileme yapilmasi
saglanmigtir. Miyelografi incelemelerinin ortak zorlugu lomber ponksiyonla kontrast

maddenin verilmesini takiben yapilmalar1 gerekliligidir. [64]

Bilgisayarh tomografi (BT) ve miyelografi; kemik anatominin ve kemik septumun

cok iyi gosterilmesine ek olarak yeni jenerasyon BT cihazlari ile istenen planda ve
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¢ boyutlu olarak tiim kemik yapinin ve spinal dokularin goriintiilenmesine olanak
saglar. Miyelografi ve BT-miyelografi daha invazif bir iglem olmasina ragmen, 6zellikle
skolyozlu hastalarda kanal i¢i olugumlar hakkinda iyi bir bilgi vermesi nedeniyle halen
bir ¢ok merkez tarafindan tercih edilmektedir.

Manyetik rezonans gortintiilleme (MRG) Kraniospinal yapilarin degerlendirilmesinde
en iyi goriintiileme yontemidir ve kugku duyulan olgularda dogumdan hemen sonra
miimkiin olan en kisa zamanda yapilmaldir. 7, 30, 53]

MRG, sadece konus medullarisin lokalizasyonunu ve filumun kalinhgi hakkinda
bilgi vermekle kalmayip, gerginlige neden olan etyolojik faktorii de ortaya koyar. Hall
ve arkadaglari, ¢aligmalarinda GOS tanisinda MRG'nin tercih edilmesi gerektigini ve
kendi olgularindaki ameliyat 6ncesi MRG bulgulariyla, ameliyat bulgulariin tama-
men uyumlu oldugunu bildirmiglerdir. [24]

Iyonizan radyasyon icermemesi ve non-invazif bir yéntem olmast MRG'nin diger
avantajlaridir. Buna karsilik, MRG'nin yetersiz kaldig1 bazi durumlar da bildirilmistir.
Ornegin, ileri skolyoz, MRG incelemesini giiclestirir ve gortintii kalitesini diistiriir.
AOM’de kemik septum, miyelografi ve BT ile daha kolay belirlenir. [4, 5, 7, 29, 53, 63]

Aksiyel, sagittal ve koronal planda tiim spinal dokular: yiiksek ¢oziiniirliikte gortintiile-
meye imkan vermesi nedeniyle GOS hastalarimin gerek tani ve gerekse takiplerinde
MRG kullanilabilir. MRG ile hem konus medullarisin lokalizasyonu ve filumun kalinligi
hakkinda bilgi almak, hem de gerginlige neden olan diger dogumsal anomalileri sap-
tamak mimkiindiir. T1 agirlikhi kesitlerde normal anatomi, konusun yeri, omurilikte,
filumda ya da kanalda lipom varligi, filum ¢api net olarak izlenebilir. T2 agirlikli
kesitler ise dermoid ya da epidermoid gibi tiimorleri gostermede faydalidir.

1.5 tesla ve tlizerindeki goriintiileme giicii olan cihazlarda alinan ince kesitlerle,
eslik eden hidromiyeli de rahatlikla izlenebilmektedir.Yani sadece omurganin MRI
incelemesiyle hem tani konmakta, hem de operasyon planlamasi yapilabilmektedir.
64

Filum terminale genellikle 2 mm kalinhiginda konus medullaris ucundan sakral 2
segmentine kadar uzanan fibrovaskiiler bir banttir.Konus mediillaris ve filum termi-

nalisin geligiminden, kuyruk tomurcugunun kanalizasyonu da denilen 2. noriilasyon
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siireci sorumludur.Bu gelisimin bir asamasindaki sorun nedeniyle filum terminalenin
normalden kalin olmas: konus medullaris ve omurilikte gerginlik olugturmaktadir. Fi-
lum terminale MRG’de on-arka capi aksiyal kesitlerde L5-S1 seviyesinde olgiiliir ve 2
mm nin altinda olmahdir. Konus mediillarisde normal bireylerde L.1-2 intervertebral
disk mesafesinde sonlanir.Diislik diizeyli konus mediillaris ve 2mm den kalin tesbit
edilen filum terminale en sik karsilagilan ve dikkat edilmesi gereken degerli bir bulgu-
dur. [56, 57]

Warder ve Oakes spinal kordun kaudal ucunun normal lokalizasyonunun GOS
hastasi yetigkin ve ¢ocuklarin %18’inde bulundugunu rapor etmistir. [67]

Kargilagtirma yapilacak olursa kadavralardan alinan istatistiki bilgilerde conus
ucunun sadece %0,7’de L3 diizeyinde bulundugunu ve geri kalanin L2-3 araliginda
yada yukarisinda oldugunu gostermektedir. Diigik konus varligit GOS teshisi igin
degerli bir bulgudur ancak diigiik konusun yoklugu GOS yoklugu anlamina gelme-
mektedir. [74]

Gergin omurilik sendromunun MRG ‘deki tani kriterleri: [74]

1. Konus medullarisin 2. lomber vertebra diizeyinin altina inmesi,

2. Filum terminalis kalinliginin 2 mm’den daha biiyiik olmas1 veya filumun visko-

elastisitesinin kaybina neden olan fibroadipoz dokunun varligi,
3. Omuriligin uzamisg olmas,

4. Arkaya dogru itilmis konus medullaris veya tekal kese arka simirina ya da L5

lamina yakinina yapigmig filum,

5. Belirgin olarak geniglemis subraknoid mesafe veya mega kauda.

P. David Halevi ve ark. gergin omurilikten opere olan 140 hastanin 6-18. aylarda
rutin postoperative MRG caligmasinda, MRG nin omuriligin tekrar gerilmesini tesbit
etmede yarar1 olmadigini, omuriligin tekrar gerilmesinin tesbitinin en iyi yontemin kli-
nik paremetreler oldugunu ve omuriligin tekrar gerilmesi riskini artiran ek patolojiler
(Lipomiyelomeningosel veya preop belirgin terminal sirinks) varliginda ileri dénem-

lerde MRG nin rutin kullaniminin faydal olabilecegini 6ne stirmiiglerdir. [45, 54]
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Urodinamik testler; GOS tamsi konulan hastammn nérolojik durumunun nesnel
olarak belirlenmesinde ve takiplerinde yararlhidir. Hipertonik ve hipokompliyans me-
sanenin saptanmasi ve hiperrefleks kasilmalarin varh g1 tani igin gok 6nemlidir. [22, 55]
Elektrofizyolojik incelemelerde somatosensoryel uyarilmig potansiyel (SEP) incele-
mesi, duysal uyariya sinir sisteminin elektriksel cevaplarini gosterir.Her iki fibiiler
sinirde sira ile verilen uyarinin merkeze dogru nasil gittiginin izlenmesi ¢ok bilgi ve-
ricidir. Bu potansiyellerde tamamen kayip olabildigi gibi sakral, lomber, torakal ve
servikal diizeyler ile verteksten yapilan kayitlardaki dalga boylar1 ve ortaya c¢ikis za-
manlar1 degerlidir. Dalgalarin tamamen kaybolmasi ya da gecikmesi gerginligin etkisi
ile olmaktadir. Ozellikle skolyoz ile gelen hastalarda mesane fonksiyon bozuklugu her
zaman mevcut olmadigindan, spinal somatosensoryel uyarilmig potansiyel caligmalar:

yol gostericidir. [57]

SEP sonuglarinin kotii oldugu olgularda basgar1 orani diigiiktiir. Cerrahi tedavi
sonrast takipte de SEP kullanilabilir. SEP sonuclarinda goriilen diizelme ile klinik
tablodaki iyilesmenin birlikte olmamasi, elektrofizyolojik diizelmenin klinik diizelme-
nin ontinde gittigi ve klinik diizelme i¢in beklemek gerektigini seklinde yorumlanabilir.
[55] Elektromiyografi (EMG), ozellikle pelvis tabant EMG’si (dig tiretral sfinker akti-
vitesi i¢in) ve dig anal sfinkter EMG’si; 6zellikle ¢cocuklarda énem tagimasina ragmen,
teknik faktorler nedeniyle yaygin olarak yapilamamaktadir. Ayrica GOS’lu hastalarda
EMG’de fibrilasyon potansiyelleri goriilmekle beraber bu durum GOS icin spesifik
degildir. [74]

Ayiricr tanida spinal kordon ttimérleri (epandimom, astrositom), multipl scleroz,
lumbosakral siringomiyeli, arterioven6z malformasyonlar ve poliomiyelit, spinal kordu
sikigtiran bir epidural yada intradural kitle, schwannom, neurofibromatosis (kromo-
zom 17 {izerinde anormal genli tip 1), meningiom, dermoid yada epidermoid tiimorler
(siklikla intrameduller), polindropati yada izole periferik néropati, Guillain-Barré gibi
viral enfeksiyonlar; Friedreich ataksisi, Charcot-Marie-Tooth hastaligi, ailesel spastik
parapleji, diger etiyolojilerin skolyozu, kas iskelet sistem bozukluklar1 (spondilolozis,

spondilolistezis, osteoartiritik spondilozis, lomber dar kanal) akla gelmelidir [74].
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2.8 Tedavi

GOS da tedavinin amaci, omuriligin kanal igerisinde kraniyal yonde hareketini en-
gelleyerek gerilmeye yol acan patolojinin ortadan kaldinlmasi yani omuriligin ser-
bestlegtirilmesidir. Tedavide karar gerektiren iki onemli unsurdan ilki zamanlama,

ikincisi ise uygulanacak yontemin sekli ve kapsamdir.

Bu olgulara miimkiin oldugu kadar erken cerrahi girigim yapilmasi goriisi, tedavi
gormemis ya da yetersiz serbestlestirme uygulanmig GOS olgulariin dogal seyri gozle-
nerek agirhk kazanmigtir. Ornegin, Hoffman ve arkadaglarmin lipomiyelomeningosel
olgular ile ilgili izlemlerinde olgular norolojik kayiplara gore siniflandiginda, ilk bir
yasg icerisindeki olgularin hemen tamami semptomsuz ya da minor semptomlara sahip-
ken, en agir bulgularla bagvuranlarin genellikle on yas iizerinde oldugu goriilmiistiir.
Semptom agirhigi ve yag arasindaki bu yakin iliski, GOS un progressif bir hastalik
oldugu gortigiinii desteklemektedir. Ayni yazarin yeterli serbestlestirme yapilmamig
olgularin izleminde saptadig: bir diger bulgu da hemen tiim olgularin zaman igerisinde

norolojik olarak gerileme gostermesidir. [25]

Benzer bulgular, diger biiytik GOS grubunu olugturan ayrik omurilik malformasyon-

larinda da bildirilmistir. [34, 46, 50]

Konservatif olarak yakin takip edilen olgularin %80’inde zaman igerisinde bariz
klinik gerilemelerin olustugu goriilmiigtiir. [38]

Bu bulgularin 1s1ginda gelistirilen hipotezde GOS ile doganlarda omurilik fonksi-
yonel olarak genellikle en iyi seviyede bulunuyorken, zaman icerisinde ortaya c¢ikan
iskemi ile ilerleyici kayiplar olugmaktadir. Gerilemenin ozellikle ilk yildan sonra or-
taya ciktigi gozlemine dayanilarak profilaktik cerrahi tedavinin ilk 6 ay igerisinde

uygulanmasi yoluna gidilmektedir. [34]

Ancak norolojik bulgularin ortaya ¢ikmasi ve ilerlemesinin lezyon tipine, gerilme-
nin derecesine ve hastanin aktivite diizeyine bagh karmasik bir mekanizma oldugu da
gozardi edilmemelidir. Ozelikle biiyiime yagim tamamlamisg, gercek anlamda semp-
tomsuz olgulara da profilaktik cerrahinin gerekliligi halen tartigma konusudur. Halen

hangi hastalarin ne kadar risk altinda olabilecegi ve ne zaman semptom verebilecegini
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gosterecek bir yontem yoktur. Tleri yaglarda asemptomatik olgularda yakin izlem ka-
bul edilebilir olmakla birlikte, hizli bliylime evrelerini tamamlamamig bir ¢ocukta,
semptomsuz da olsa sadece izlem ciddi riskler tagimaktadir. Agr1 disindaki semptom-
larin, ozellikle norojenik mesane bulgularinin ortaya ciktiktan sonra nadiren diizeldigi
g0z ontine alinirsa, profilaktik cerrahinin 6nemi kendiliginden ortaya ¢gikmaktadir. An-
cak bulgu vermis olsun ya da olmasin,ozellikle kompleks malformasyonlu olgularda
klinigin deneyim ve olanaklar: ile orantili olan cerrahi komplikasyonlar ve getirebi-
lecegi ek defisitler gozoniine alinmalidir. Serbestlestirme karar1 ve cerrahi zamanla-
manin oldukg¢a zor oldugu diger bir grup ise tamir edilmis miyelomeningosellerde
goriilen sekonder GOS dur. Miyelomeningosel tamiri gormis hastalarda daha sonra
omurilik gerilmesinin hangi sartlara bagl oldugu ve hangi oranda geligecegi heniiz
tesbit edilmig degildir. [61]

Sekonder gerilmeye bagl bulgularin oldukc¢a yavag olmasi, mevcut norolojik kayiplarin
yeni bulgulari maskelemesi, bu yas grubundaki hizli gelismeye bagl noérolojik degismelerin
tesbitindeki giicliikler genellikle gerilme bulgularinin geg farkedilmesine neden olmak-

tadir. [1]

GOS da zamanlama yanisira ikinci onemli nokta, cerrahi tedavinin gekli ve kap-
samidir. Uygulanacak cerrahi yaklagim, gerilme nedeni kalin filum terminale olan
olgularda kiic¢iik bir laminektomi araligindan filumun kesilmesinden ibaret olurken
(Sekil 2-17), mikst —transisyonel tip bir lipomiyelomeningoselde, yag kitlesinin noral
doku ve sinir koklerinden siyrilmasini gerektiren oldukg¢a kompleks bir girigim olabil-
mektedir. [12, 25, 48]

GOS a neden olan farkli patolojilerde farkli cerrahi yaklagimlar uygulansa da,
amag, gerilmenin bir daha olugmasina imkan vermeyecek sekilde ortadan kaldirilmasidir

ve bu sirada da saglikh noral dokulara zarar verilmemesidir. [1]

Genel olarak tiim anomalilerde, mikrocerrahi yontemlerin kullanilmasi, intradural
bolgenin cerrahi sonrasi kan ve debristen temizlenmesi ve tabakalarin su gegirmez
bigimde usuliine uygun kapatilmasi gerekir. Ameliyat sirasinda monitorleme ¢ok mer-
kezde kullanilmakla birlikte, cerrahi kararlar1 hangi oranda etkilemesi gerektigi belir-

sizdir. Motor uyarilmig potansiyeller ve EMG kayitlar: stipheli dokularin ve afonksi-
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Sekil 2-17: Filum terminalenin serbestlestirilmesinin cerrahi asamalari. Sekil refe-
rans: [A]

yonel sinir liflerinin kontroliinde yardimci olmakla birlikte, 6zellikle negatif cevaplar

her zaman giivenilir olmamaktadir. [1]
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Bolum 3

GEREC VE YONTEM

Calhsmaya Celal Bayar Universitesi noroloji ve norosiriirji kliniklerine bagvuran GOS

tanist almig ve GOS nedeniyle opere edilmemis 20 olgu dahil edildi.

Bu calismaya gebeler, mental retardasyonu olanlar, 18 yasg alt1 hastalar, daha
once beyin ameliyat1 gegirenler, epilepsi hastalari, kardiyak pacemaker, anevrizma
klibi gibi biyomedikal alet kullananlar, motor polinoropati tesbit edilmis olgular dahil

edilmemistir.

(alhigmaya katilan tiim goniilliilere ¢aligma hakkinda ayrintili bilgilendirme yapilarak

goniillii olur formu imza altina alinmigtr.

GOS tanist alan goniillerin hepsine preop ve postop fizik muayene, norolojik
muayene, lumbosakral MRG, motor uyarilmig potansiyel ve elektrofizyolojik iletim

caligmalar1 ve karsilagtirilmalar: yapilmistir.

3.1 Fizik muayene:

Celal Bayar Universitesi Noroloji kliniginde skolyoz, kifoskolyoz, ayak sekil bozuk-
luklardir (pes varus, pes valgus gibi), entirezis, ilerleyici, dermal siniis, hemanjioma,

hipertrikoz, neviis, derialt1 lipomu gibi cilt bulgular1 incelenip kayit altina alindi.
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3.2 Norolojik muayene:

Celal Bayar Universitesi Noroloji kliniginde yapilan ayrmtili nérolojik muayenede kas
glicl, yiizeyel ve derin duyu, derin tendon refleksleri, patolojik refleksler incelendi.
Omuriligin mekanik gerilmesine bagh olarak alt ekstremitelerde hareket, duyu bozuk-

luklar1 ve inkontinans gibi norolojik belirti ve bulgular belirlendi.

3.3 Nororadyolojik incelemeler:

Celal Bayar Universitesi Radiodiagnostik Anabilim Dali, Néroradyoloji Bilim Dali'nda
ve bagka tibbi merkezlerin radyoloji birimlerinde gerceklestirildi. Celal Bayar Univer-
sitesi Radiodiagnostik Anabilim Dali, Néroradyoloji Bilim Dali’'nda yapilan tiim MRG
cekimleri, 1.5 Tesla ana manyetik alan giiciinde GE firmasmin (Amerika birlesik dev-
letleri) Signa HDXt 2008 model MR cihazinda yapildi. Cekim protokolii; spinal sarg:
(coil) kullanilarak, konus medullaris dahil edilecek sekilde lumbosakral bolgeye yone-
lik, sirtiistii(supine) pozisyonda T1A (TR/TE/NEX/FOV;1200msn/600msn/2/120mm)
ve T2A (4000msn/800msn,/2,/120 mm) sagittal ve aksiyel sekanslardan olusgtu.

1. Konus medullarisin 2. lomber vertebra diizeyinin altina inmesi,

2. Filum terminalis kalinliginin 2 mm’den daha biiyiik olmast,

3. Filumun viskoelastisitesinin kaybina neden olan fibroadipoz dokunun varligi,
4. Omuriligin uzamisg olmas,

5. Arkaya dogru itilmig konus medullaris,

6. Tekal kese arka sinirina ya da L5 lamina yakinina yapigmis filum,

7. Belirgin olarak geniglemisg subraknoid mesafe

Bu bulgularin bir ya da birkacinin varligi preop lomber MRG ile saptanan hasta-

larda cerrahi sonrasi lomber MRG bulgular ile kiyaslanda.
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3.4 Elektrofizyolojik MUP ve alt ekstremite elektrofizyolojik

iletim caligmasi1 bulgulari:

3.4.1 Motor uyarilmig potansiyel (Transmagnetic stimulation)

MUP, motor korteksin eksitabilitesi, intrakortikal noronal yapilarin fonksiyonel biitiinligi,
kortikospinal, kortikoniikleer ve kallosal lifler boyunca iletim, sinir koklerinin fonkis-
yonu ve periferik sinirlerden kaslara giden yolaklar hakkinda bilgi verir. Bu ¢aligmalardan
elde edilen bilgiler sinir sistemi igerisindeki lezyonlarin saptanmasi ve motor traktlarda
aksonal lezyon yada agirlikli olarak demiyelinizan arasindaki ayrimin yapilmasina
yardimci olabilir. Ayrica hasardan sonra fonksiyonel motor sonu¢ tahmin edebilir.
MUP tarafindan ortaya konan anormallikler hastaliga spesifik degildir. Sonuglar diger
klinik veriler ile yorumlanmalidir. Baz1 MUP bulgular: erken tani igin (Multipl skleroz,
Bell paralizisi, psikojenik parezi, pleksus noropatileri) ve prognostik éntam (Multipl
skleroz, inme, servikal spondylosis) i¢in olduk¢a faydali olabilir. [31]

Giiniimiizde manyetik uyarim amaciyla geligtirilen cihaz basit olarak ytiksek sigali
kapasitansdan bosgalan kisa siireli elektrik akiminin dairesel bir aki sarmalinda man-
yetik alan olusturmasiyla ¢aligmaktadir. Olusan manyetik akim, viicut yapilanindan
herhangi bir degisiklige ugramadan gecer. Elektrik akimina kars: yiiksek direnci olan
yag ve kemik dokusunu manyetik uyari hi¢ degismeden gecer. Kortikal uyarimin
degerlendirilmesinde kullanilan testin amacina bagli olarak uyar: esigi, MUP latans
ve amplitiidii, santral motor iletim zaman (SMIZ), sessiz dénem siiresi, korteks ici

baskilayic1 ve uyaric yollar gibi pek ¢ok énemli parametre degerlendirilebilir. [31]

Noronal dokunun uyanlma mekanizmasi,elektrik akimi siniri membranini ve ak-
sonu gecer, depolarizasyona neden olur. Normal sinir iletimindeki mekanizmalar ile
oldugu gibi elde edilen aksiyon potansiyelleri ilerler. MU yeterli miktarda ve uygun
yerde yapilirsa, noronal doku depolarize olur ve aksiyon potansiyelleri olugur. Pratik

uygulamada, uyarilmak istenen noéronal doku, halkanin kenarma yakin olmalidir. [31]

Motor korteksin magnetik stimiilasyon ile uyarilmasi ile ipsilateral bulber piramis

veya kontrlateral kortikospinal traktustan kayitlama yapildigi zaman; bir tek uyari
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Sekil 3-1: TMS’nin (Transmagnetik uyarim) prensibi Sol: Bobinden akan akim do-
kuda elektrik akimini indiikleyen degisken manyetik alan yaratiyor, ters pozisyonda
Ortada: Sinir lifinin mesafesini degistiren indiiksiyon elektrik alani yiiziinden ortaya
¢ikan akim hareketinin gematik illiistrasyonu ve transmembrane akimda sonuclanmasi.
Sag: tek bicimli elektrik alaninda kivrimh sinir ve tekbicim akim ayrica transmemb-
rane akimda sonuglaniyor. Sekil referans: [A]

ile birden fazla ardigik dalganin ortaya ciktigi tespit edilmistir. Bu ardisik dalga di-
zisi 5-20 milisaniye kadar siirer. Ilk dalga D dalgasidur (direkt dalga). D dalgasinin
latans1 herhangi bir sinapsa miisade etmeyecek kadar kisadir ve korteks ablasyonun-
dan sonra ak madde uyarimi ile yine elde edilebilir. Hiicre i¢cinden yapilan kayitlar D
dalgasiin direkt olarak piramidal hiicre aksonunun spike tetikleme zonu veya birinci
Ranvier diigimi ya da daha derin Ranvier diiglimlerinin uyarilmasi ile olustugunu
disiindiirmektedir. D dalgasindan ortalama 1.5-2 milisaniye sonra olusan dalgalara
I dalgalar (indirekt dalga) adi verilir. I dalgalar korteks ablasyonundan sonra kay-
bolur, 1 dalgalar: i¢in saglam korteks gerekliligi, bu dalgalarin transsinaptik olarak
gelisgtigini diiglindiirmektedir. [31]

Motor esik transkraniyal magnetik stimulasyon ile motor korteksi arka arkaya 10-
20 kez uyarip istirahat halindeki kastan kayit alinirken uyar: sayisinin en az %50’sinde
50 veya 100 mikrovolt siddetinde motor aksiyon potansiyeli elde edebildigimiz uyar:

siddeti olarak tanimlanir ve motor yollarin genel eksitabilitesini yansitmaktadir.

Santral motor ileti zamani (SMiZ) kortikal uyari ile elde edilen MUP latansindan,
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Ulnar nerve
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Fecanaap

Sekil 3-2: Merkezi motor iletim zamanimin (CMTC) hesaplanmasinin gematik
goriintiisii. (a) TMS tarafindan indiiklenen motor harekete ge¢mis potansiyel.(b) Ser-
vical spinal kok uyarimi sonrasinda MUP (c¢) Ulnar sinir elektrik uyarimindan sonra
F-dalgalar. F dalgasi gecikmesi kullanimi ile CMTC kolayca T1-(F+M-1)/2. T1=
MUP baslangi¢ gecikmesi TMS tarafindan ortaya cikarilan; T2 cervical omurganin
arkast iizerine yerlestirilen bobin tarafindan ortaya c¢ikarilan MUP baglangic gecikmesi
M= elektrik ulnar uyarimi tarafindan ortaya cikarilan M-dalgasi basglangi¢ gecikmesi
F: elektrik ulnar uyarimi tarafindan ortaya cikarilan F-dalgasi baglangic gecikmesi
olarak hesaplanabilir. Sekil referans: [A]
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on kok stimiilasyonu ile elde edilen MUP latansinin ¢ikarilmas: ile elde edilir. Sant-
ral motor ileti zamani; korteksteki gecikme zamani, kortikospinal traktustaki iletim
zaman ve intraspinal gecikmenin toplamim gosterir. SMIZ aym zamanda F yanitlar:
kullanilarak SMIZ=(F-M+1)/2 formiilii ile de hesaplanabilir.

Kortikal uyarima elektromyografik yanitin boyutu olan MUP amplitiidii, motor
esik degerinin %120-150’si artirilarak motor korteksin magnetik stimiilus ile uyarilmasi
ile elde edilen motor aksiyon potansiyel amplitiidiidiir. Istirahat halinde veya akti-
vasyonda olciilebilir. MUP, iist motor noronla alt motor noronun toplam aktivitesini
gostermektedir ve kortikal uyaricinin tipi, uyar1 giddeti ya da diger kaslarin aktivas-
yonundan etkilenebilir.

Kortikal sessiz periyot (KSP), orta dereceli siirekli kas1 halinde motor korteksin
transkranial magnetik stimtilasyon ile uyarimi sonrast EMG aktivitesinin gecici olarak
kismi veya tam baskilandig: siiredir. Korteksin inhibitér fonksiyonunu yansitir. KSP
siiresi, belli bir degere kadar uyar1 siddeti arttirildikga artar fakat plato degerine
ulagtiktan sonra uyar1 siddetini daha fazla artirmak KSP siiresini degistirmez. [31]

Bu calismada yapilan MUP 6l¢iimleri CBU néroloji AD elektrofizyoloji labaro-
tuvarinda bulunan 1998 model Magiclife marka trankraniyal stimiilasyon cihaz kul-

lanilarak yapilmigtir.

3.4.2 Elektrofizyolojik iletim caligmasi:

Elektronéromiyografi (ENMG) en iyi ve en genis sekilde periferik sinir liflerini teshis
etmek i¢in kullanilan yontemdir. Lezyonun yerinin belirleyip simflayabilir, (aksonal
yada demyelinizan) ve tekrarlanan tedaviler ile sinirin tedavi edilmesine olanak saglar.
Motor sinir iletim ¢aligmalarinda temel yontem,bir kasi inerve eden motor siniri elekt-
riksel olarak uyarmak ve kastan yiizeyel elektrot araciligiyla birlesik kas aksiyon po-
tansiyel (BKAP) kayitlama ve BKAP'in latans ve elektriksel genligini belirlemek-
tir.Motor sinir iletim incelemesinde, proksimal tutulumun belirlenmesinde H refleks,F
yanitlar: kullanilir. [19]

Elektrofizyolojik iletim cahsmalar1 CBU néroloji AD elektrofizyoloji labarotu-
varinda bulunan 2010 model Medelec marka EMG cihaz1 kullanilarak yapilmistir.
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3.4.2.1 TIBIALIS POSTERIOR MOTOR ILETIMI:

Yizeyel kayit elektrodu abduktor hallusis kasina yerlestirilerek uyari i¢ malleol ve

fossa poplitea’dan verilerek tibialis posterior motor iletimi kayit edildi.

3.4.2.2 PERONEAL SINIR MOTOR ILETIMI:

Yizeyel kayit elektrodu ekstensor digitorium brevis kasina yerlestirilerek ayak bilegi

on yizi ve fibula bagindan uyartilarak peroneal sinir motor iletimi kayit edildi.

3.4.2.3 F LATANSI DALGA OLCUMU:

F dalgasi latans 6lgiimii i¢in median ve fibuler sinirler kullanilarak 1/sn frekansinda

20 uyar1 verilmigtir. Ttim yanitlarin latanslar olctilerek en kisa F latans kayit edildi.

3.5 Istatistiksel analiz:

Aragtirmada elde edilen veriler, SPSS (Statistical Package For Social Sciences) 15.0
programinda olugturulan veri tabanina girildi ve istatistiksel analizler ayni program
ile yapildi. Kategorik degigkenlerin frekanslar: ve yiizdeleri ile siirekli degiskenlere ait
ortalama, standart sapma degerleri sunuldu. Siirekli degiskenlerin normal dagilhima
uygunlugu arastirildi, gerek grafiksel arastirma gerekse normallik testleri ve 6rnek ¢api
goz oniinde bulundurularak degigkenlerin normal dagilima uygun oldugu kabul edildi.
Bu degigkenlerin bagimli gruplarin (preop-postop) kargilagtirmalar1 Paired Samples
T Testi ile ve degigkenlerin referans degerleri ile karsilagtirmasi One-Sample T Test
yontemi ile yapildi.

Grafiksel gosterim olarak; ortalamanin %95 giiven araligini veren error bar grafik
yontemi ile sunuldu.

Tiim istatistiksel karsilagtirma testlerinde 1. tip hata pay1 «:0,05 olarak belirlendi
ve ¢ift yonlii olarak test edildi, “p“degerinin 0.05 ten kii¢lik olmasi durumunda gruplar

arasi fark, istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.
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Sekil 3-3: Tibialis posterior motor iletimi 6lgiimii. Sekil referans: [A]
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Sekil 3-4: Peroneal sinir motor iletimi 6lgiimii. Sekil referans: [A]



76 BOLUM 3. GEREC VE YONTEM

)

Uyari
Noktas!

=~/ [x
-~ -

Sekil 3-5: F latans kayitlanmasi. Sekil referans: [A]
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BULGULAR

Caligmamiza aliman 20 olgunun 15’1 kadin (%75), 571 erkekti (%25).

Sekil 4-1: Olgularin cinsiyet dagilimi

Ortalama yag 35.6 (Min:18, Max:68), boy ortalamasi 165.35 ¢cm (Min:152 cm,
Max:188cm) olarak tesbit edilmigtir.
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N | Mean | Std. Deviation | Std. Error of Mean | Minimum | Maximum
Yag | 20 | 35.60 12.437 2.781 18 60
Boy | 20 | 165.35 11.013 2.463 152 188

Tablo 4.1: Yas ve boy ortalamasi

Hastalarin ilk bagvurusunda tamaminda bel, perine veya bacak agrisi mevcuttu.

Frequency

Percent

Valid Percent

Cumulative Percent

Valid

Var

20

100.0

100.0

100.0

Tablo 4.2: Preop Klinik i¢in Smiflama (Bel-Perine-Bacak Agrisi)

Ik bagvuru sirasinda 11 hastada (%55) idrar inkontinansi vard.

Frequency | Percent | Valid Percent | Cumulative Percent
Yok 9 45.0 45.0 45.0
Valid | Var 11 55.0 55.0 100.0
Total 20 100.0 100.0

Tablo 4.3: Preop Klinik I¢in Smiflama (Idrar Inkontinans:)

Ik bagvuru sirasinda 1 hastada (%5) gayta inkontinans: varda.

Ik bagvuruda 5 hastada (%25) fizik muayene bulgusu (Belde killanma artigi, sakral
gamze, ayak deformitesi vs.) tesbit edildi.

Hastalarin preop ve postop klinik bulgular1 kiyaslandiginda 15 hastanin (%75)
tama yakin diizeldigi, 3 hastada (%15) degisiklik olmadig ve 2 hastanin (%10) klinik
bulgularinin kétiilestigi tesbit edilmistir.

Tiim hastalarin preop ve postop elektrofizyolojik iletim calismalar: normal sap-
tandi.

Hastalarin preop ve postop motor uyarilmis potansiyelerinin ortalama degerleri
hesaplanmig olup tablo 4.7 de verilmistir.

Hastalarin preop ve postop motor uyarilmig potansiyel degerlerinin karsilgtirildig:
istatistiksel analizde anlaml farklilik saptanmadi (Tablo 4.8).

Hastalarda preop-postop motor uyarilmig potansiyel degerlerinin laboratuvarimiz
normal degerleriyle karsilagtirildigi istatistiksel analizde Tibialis Anterior-Kortikal

Amplitiid degerleri diginda istatiksel olarak anlaml farklihk bulunmadi.
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Idrar inkontinans

yok

Idrar inkontinans:

45%

var

25%

Sekil 4-2: Olgulardaki idrar inkontinans orani

Frequency | Percent | Valid Percent | Cumulative Percent
Yok 19 95.0 45.0 95.0
Valid | Var 1 5.0 5.0 100.0
Total 20 100.0 100.0

Tablo 4.4: Preop Klinik Icin Smiflama (Gayta Inkontinansi)

Frequency | Percent | Valid Percent | Cumulative Percent
Yok 15 75.0 75.0 75.0
Valid | Var 5 25.0 25.0 100.0
Total 20 100.0 100.0

Tablo 4.5: Preop Klinik Icin Simflama (Fizik Muayene Bulgusu)

Frequency | Percent | Valid Percent | Cumulative Percent
Daha Kot 2 10.0 10.0 10.0
Valid Aym 3 15.0 15.0 25.0
Daha iyi 15 75.0 75.0 100.0
Total 20 100.0 100.0

Tablo 4.6: Preop-Postop klinik bulgular
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Gayta inkontinans:
var
5%

Gayta inkontinans:
IIIEII(
95%

Sekil 4-3: Olgulardaki gayta inkontinans orani

Fizik muayene
bulgusu var
25%

Fizik muayene
bulgusu yok
75%

Sekil 4-4: Fizik muayene bulgusunun eglik etme orani
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Tenar Kortikal Latans (Preop) 20 | 20,49 | 2,63 | 0,59
Tenar Kortikal Latans (Postop) 20 | 21,63 | 2,43 | 0,54
Tenar Servikal Latans (Preop) 20 | 12,81 | 1,45 | 0,32
Tenar Servikal Latans (Postop) 20 | 13,20 | 1,67 | 0,37
Tenar Kortikal Amplitiid (Preop) 20 | 3,58 | 2,41 | 0,54
Tenar Kortikal Amplitiidd (Postop) 20 | 4,05 | 3,37 | 0,75
Tenar Servikal Amplitiid (Preop) 20 | 5,87 | 5,53 | 1,24
Tenar Servikal Amplitiid (Postop) 20 | 7,25 | 4,79 | 1,07
Tibialant Kortikal Latans (Preop) 20 | 26,91 | 3,96 | 0,88
Tibialant Kortikal Latans (Postop) 20 | 28,64 | 3,43 | 0,77
Tibialant Lomber Latans (Preop) 20 | 12,68 | 2,54 | 0,57
Tibialant Lomber Latans (Postop) 20 | 12,06 | 1,32 | 0,29
Tibialant Kortikal Amplitiidd (Preop) |20 | 1,11 | 0,72 | 0,16
Tibialant Kortikal Amplitiidd (Postop) | 20 | 0,90 | 0,63 | 0,14
Tibialant Lomber Amplitiid (Preop) |20 | 1,72 | 1,32 | 0,30
Tibialant Lomber Amplitiid (Postop) | 20 | 1,27 | 1,55 | 0,35
Smiz Ust (Preop) 20 | 7,69 | 2,15 | 0,48
Smiz Ust (Postop) 20 | 8,43 | 1,96 | 0,44
Smiz Alt (Preop) 20 | 14,13 | 3,93 | 0,88
Smiz Alt (Postop) 20 | 16,59 | 3,00 | 0,67

Tablo 4.7: Motor uyarilmig potansiyelerin preop ve postop ortalama degerleri
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Paired Differences

95% Confidence
Interval of the

Difference
Std.
Std. Error Sig.

Mean Deviation | Mean Upper | Lower t (2-tailed)
Tenar Kortikal Latans 113500 | 3,06942 | 0,68634 | -2,57153 | 0,30153 | -1,654 | 0,115
(Preop) - (Postop)
Tenar Servikal Latans -0,39500 | 1,30524 | 0,20186 | -1,00587 | 021587 | -1,353 | 0,192
(Preop) - (Postop)
Tenar Kortikal Amplitid | _o 47000 | 2,97465 | 0,66515 | -1,86218 | 0,92218 | -0,707 | 0,488
(Preop) - (Postop)
Tenar Servikal Amplitid | 1 38000 | 7,02421 | 1,57066 | -4,66743 | 1,90743 | -0,879 | 0,391
(Preop) - (Postop)
Tibialant Kortikal Latans | 1 73500 | 474744 | 1,06156 | -3,95687 | 0,48687 | -1,634 | 0,119
(Preop) - (Postop)
Tibial Ant Lomber Latans | o gono0 | 2,38297 | 0,53285 | -0,49526 | 1,73526 | 1,164 | 0,259
(Preop) - (Postop)
Tibial Ant Kortikal 0,20500 | 0,55770 | 0,12470 | -0,05601 | 0,46601 | 1,644 | 0,117
Amplitiid (Preop)-(Postop)
Tibial Ant Lomber 0,45000 | 1,17541 | 0,26283 | -0,10011 | 1,00011 | 1,712 | 0,103
Amplitiid (Preop)-(Postop)
SMIZ Ust -0,74000 | 2.84871 | 0,63699 | -2,07324 | 0,59324 | -1,162 | 0,260
(Preop) - (Postop)
SMIZ Alt 245500 | 5,14203 | 1,14979 | -4,86155 | -0,04845 | -2,135 | 0,046
(Preop) - (Postop)

Tablo 4.8: Preop ve postop motor uyarilmig potansiyel degerlerinin kargilagtirmali

istatistiksel analizi
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N Mean | Std. Deviation | Std. Error Mean
Kortikal - Tenar | o0 | 90 4900 2,62837 0,58772
Latans (Preop)
Kortikal - Tenar 20 21,6250 2,43156 0,54371
Latans (Postop)
Test Value = 21.38
95% Confidence
Interval of the
t df Sig. (2-tailed) | Mean Difference | pifference
Lower | Upper
Kortikal - Tenar | -1,514 19 0,146 -0,89000 -2,1201 0,3401
Latans (Preop)
Kortikal - Tenar | 0,451 19 0,657 0,24500 -0,8930 1,3830
Latans (Preop)

Tablo 4.9: Kortikal-tenar latans preop ve postop degerlerinin laboratuvarimiz normal
degerleriyle karsilagtirildig istatistiksel analiz

N Mean | Std. Deviation | Std. Error Mean
Servikal - Tenar | o | 12,8050 1,44677 0,32351
Latans (Preop)
Servikal - Tenar 20 13,2000 1,66891 0,37318
Latans (Postop)
Test Value = 12.7
95% Confidence
Interval of the
t df Sig. (2-tailed) | Mean Difference | pifference
Lower | Upper
Servikal - Tenar | 0,325 19 0,749 0,10500 -0,5721 0,7821
Latans (Preop)
Servikal - Tenar | 1,340 19 0,196 0,50000 -0,2811 1,2811
Latans (Preop)

Tablo 4.10: Servikal-tenar latans preop ve postop degerlerinin laboratuvarimiz nor-
mal degerleriyle karsilagtirildig: istatistiksel analiz
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N Mean | Std. Deviation | Std. Error Mean
Tenar - Kortikal 20 | 3,5800 2.40867 0,53859
Amplitiid (Preop)
Tenar - Kortikal 20 4,0500 3,36804 0,75312
Amplitiid (Postop)
Test Value = 4.55
95% Confidence
Interval of the
t df Sig. (2-tailed) | Mean Difference | pifference
Lower | Upper
Tenar - Kortikal | -1,801 19 0,088 -0,97000 -2,0973 0,1573
Amplitiid (Preop)
Tenar - Kortikal | -0,664 19 0,515 -0,50000 -2,0763 1,0763
Amplitiid (Preop)

Tablo 4.11: Tenar-Kortikal Amplitiid preop ve postop degerlerinin laboratuvarimiz
normal degerleriyle karsilastirildig: istatistiksel analiz

N Mean | Std. Deviation | Std. Error Mean
Tenar - Servikal 20 | 5,8700 5,53088 1,23674
Amplitiid (Preop)
Tenar - Servikal 20 7,2500 4,79435 1,07205
Amplitiid (Postop)
Test Value = 6.48
95% Confidence
Interval of the
t df Sig. (2-tailed) | Mean Difference | pifference
Lower | Upper
Tenar - Servikal | -0,493 19 0,628 -0,61000 -3,1985 1,9785
Amplitiidd (Preop)
Tenar - Servikal | 0,718 19 0,481 0,77000 -1,4738 3,0138
Amplitiid (Preop)

Tablo 4.12: Tenar-Servikal Amplitiid preop ve postop degerlerinin laboratuvarimiz
normal degerleriyle karsilastirildig: istatistiksel analiz




85

N Mean | Std. Deviation | Std. Error Mean
Tibialis anterior - 20 | 26,9050 3,95561 0,88450
Kortikal Latans (Preop)
Tibialis anterior - 20 | 28,6400 3,42612 0,76610
Kortikal Latans (Postop)
Test Value = 27.8
95% Confidence
Interval of the
t df Sig. (2-tailed) | Mean Difference | pifference
Lower | Upper
Tibialis anterior - 1,012 19 0,324 -0,89500 22,7463 | 0,9563
Kortikal Latans (Preop)
Tibialis anterior - 1,096 | 19 0,287 0,84000 _0,7635 | 2,4435
Kortikal Latans (Postop)

Tablo 4.13: Tibialis anterior-Kortikal Latans preop ve postop degerlerinin laboratu-
varimiz normal degerleriyle karsilagtirildig: istatistiksel analiz

N Mean | Std. Deviation | Std. Error Mean
Tibialis anterior - 20 | 12,6750 2,54308 0,56865
Lomber Latans (Preop)
Tibialis anterior - 20 | 12,0550 1,31848 0,29482
Lomber Latans (Postop)
Test Value = 12
95% Confidence
Interval of the
t df Sig. (2-tailed) | Mean Difference | pifference
Lower | Upper
Tibialis anterior - 1,187 | 19 0,250 0,67500 10,5152 | 1,8652
Lomber Latans (Preop)
Tibialis anterior - 0,187 | 19 0,854 0,05500 20,5621 | 0,6721
Lomber Latans (Postop)

Tablo 4.14: Tibialis anterior-Lomber Latans preop ve postop degerlerinin laboratu-
varimiz normal degerleriyle karsilagtirildig: istatistiksel analiz
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N Mean | Std. Deviation | Std. Error Mean

Tibialis anterior - Kortikal 20 1.1050 0.71926 0,16083
amplitiidd (Preop) 7 7 7
Tibialis anterior - Kortikal 20 0,9000 0,63246 0,14142

amplitiidd (Postop)

Test Value = 1.6

95% Confidence
Interval of the

t df Sig. (2-tailed) | Mean Difference | pifference

Lower | Upper

Tibialis anterior - Kortikal | 3978 | 19 0,006 -0,49500 -0,8316 | -0,1584
amplitiid (Preop)
Tibialis anterior - Kortikal | 4 950 | 19 0,000 -0,70000 -0,9960 | -0,4040

amplitiidd (Postop)

Tablo 4.15: Tibialis anterior-Kortikal amplitiid preop ve postop degerlerinin labo-
ratuvarimiz normal degerleriyle karsilagtirildigr istatistiksel analiz

N Mean | Std. Deviation | Std. Error Mean

Tibialis anterior - Lomber 20 1.7200 1.32490 0,29626
amplitiidd (Preop) 7 ’ 7
Tibialis anterior - Lomber 20 1,2700 1,55160 0,34695

amplitiidd (Postop)

Test Value = 1.54

95% Confidence
Interval of the

t df Sig. (2-tailed) | Mean Difference | pifference

Lower | Upper

Tibialis anterior - Lomber | 608 | 19 0,551 0,18000 -0,4401 | 0,8001
amplitiid (Preop)
Tibialis anterior - Lomber | o 77g | 19 0,446 -0,27000 20,9962 | -0,4562

amplitiidd (Postop)

Tablo 4.16: Tibialis anterior-Lomber Amplitiid preop ve postop degerlerinin labo-
ratuvarimiz normal degerleriyle karsilagtirildigr istatistiksel analiz
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N Mean | Std. Deviation | Std. Error Mean
SMIZ Ust (Preop) 20 7,6850 2,15389 0,48162
SMIZ Ust (Postop) 20 8,4250 1,95741 0,43769
Test Value = 8.57
95% Confidence
Interval of the
t df Sig. (2-tailed) | Mean Difference | pifference
Lower | Upper
SMIZ Ust (Preop) |-1,838| 19 0,082 -0,88500 -1,8931 | 0,1231
SMIZ Ust (Preop) |-0,331| 19 0,744 -0,14500 -1,0611 | 0,7711

Tablo 4.17: SMIZ Ust preop ve postop degerlerinin laboratuvarimiz normal
degerleriyle karsilagtirildig istatistiksel analiz

N Mean | Std. Deviation | Std. Error Mean
SMIZ Alt (Preop) 20 14,1300 3,92805 0,87834
SMIZ Alt (Postop) 20 16,5850 3,00461 0,67185
Test Value = 15,9
95% Confidence
Interval of the
t df Sig. (2-tailed) | Mean Difference | pifference
Lower | Upper
SMIZ Alt (Preop) | -2,015 19 0,058 -1,77000 -3,6084 | 0,0684
SMIZ Alt (Preop) 1,020 19 0,321 0,68500 -0,7212 | 2,0912

Tablo 4.18: SMIZ Alt preop ve postop degerlerinin laboratuvarimiz normal
degerleriyle kargilagtirildig: istatistiksel analiz

Hastalarin tiim MUP olc¢timlerinin preop ve postop maksimum ve minimum degerleri

yaninda laboratuar normal degerleri de belirtildigi grafikler agagida verilmistir.
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Sekil 4-5: Tiim MUP ol¢limlerinin preop ve postop maksimum ve minimum degerleri
yaninda laboratuvar normal degerlerinin de belirtildigi grafikler
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Sekil 4-6: Tiim MUP ol¢timlerinin preop ve postop maksimum ve minimum degerleri
yaninda laboratuvar normal degerlerinin de belirtildigi grafikler (devam)

Hastalarin preop ve postop lumbosakral MRG bulgular1 karsilagtirmali olarak

Tablo 4.19 ve 4.20 de verilmistir.
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Hasta | Cins | Yag | Preop lumbosakral mr Postop lumbosakral mr
Diigtik diizeyli konus mediillaris, kalin Filum
Terminale S1 diizeyine kadar devam ediyor, | Diigiikk diizeyli konus mediillaris, S1
1 K 36 | L5 diizeyinde dermal sinus traktusu kanal seviyesinde diatometamiyeliyle uyumlu
igine kadar devamli, S1 seviyesinde diatome- | heriki hemikord
tamiyeliyle uyumlu heriki hemikord
K diillarisi dan kaudale dog
2 E 30 | OMUS MECUIATSI Wehdan watdale GO 1 K onus mediillaris L1 de sonlanmakta
ilerleyen kalin ve yagh Filum Terminale
S3 posterior lipomyelosel, konus mediillaris 53 “posjcerlor lipomyelosel, - konus
3 K 45 ) mediillaris S1 de sonlaniyor, L5-S1
S1 de sonlaniyor, L5-S1 posterior eleman- : : :
. ) . posterior elemanlarda spina bifida,
larda spina bifida, orta torakal syrinks .
orta torakal syrinks
4 K 93 | Lomber meningosel manqge, dermal sints . - ‘
trakt1, L2-3 de diigtik konus 1.2-3 de dilgiik konus
5 K 20 | Lo éuze?flnde dermal sinus trakti, konus Konus mediillaris L4-5 de sonlanmakta
mediillaris 1.4-5 de sonlanmakta,
6 K 18 | L2 de konus medullaris distalinde intra- N .
mediiller 1x1 c¢m epidermoid dermoid kist Lomber bolgede kitle saptanmads
7 K 26 Medp lla SplﬂIlE?hS"L??'— L4 de sonlamyor, L3 de L3 de hemikord gortintimi
hemikord goriiniimii
] E 31 | Lomberde transizyonel vertebra anomalisi | Konus L1 de sonlaniyor, lomberde tran-
S1-S2 de spina bifida sizyonel vertebra, S1-S2 de spina bifida
9 K 38 | Lomberde acikhigr saga bakan skolyoz, servi- | Lomberde agikhig1 saga bakan skolyoz,
kal mr:chiari tip 1 konus L1 de sonlaniyor
Aksiyel kesitlerd gl FT gorili FT
10 E 32 SIyel KeSIHerde yast sorayor L4-5 sol laminektomi defekti
vagl olmakla beraber kalin gériintim yok
11 K 592 Lomber mr: k(.)m}s normal lokalizasyonunda, L5-S1 sol laminektomi defekti
servikal mr:chiari
Lomberde %Qlkhgl saga bakan, torako.l'o?l— Lomberde acikligi saga bakan, torako-
berde agikhigr sola bakan skolyoz, L3 diisiik o
192 K 68 . . I . . lomberde acikligi sola bakan skolyoz L3
diizeyli konus mediillaris, terminal kavitas- | . ...~ . . 1y .
. .. diisiik diizeyli konus mediillaris termi-
yon, kalin filum terminale S1 diizeyinde . :
nal kavitasyon, kalin filum terminale
yapigik
Medulla spinalis L1 de sonlaniyor alt torakal- | Medulla spinalis L1 de sonlaniyor alt
13 K 19 | den konusa kadar syrinx servikal mr:C1 den | torakalden konusa kadar syrinx servikal
torakale syrinx chiari mr:C1 den torakale syrinx chiari
14 K 48 | Kaln filum, L1-2 bulging L1-2 bulging
15 K 34 | Kaln filum ve dustik dizeyli konus L2-3 de L4-5 de sonlanan diisitk konus 1.2-3 de

syringomiyeli L5 sakralizasyon

200x4 mm syrinx kavitesi spinal kanal
gergin gortiniimde

Tablo 4.19: Hastalarin preop ve postop lumbosakral MRG bulgular:
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Hasta | Cins | Yag | Preop lumbosakral mr Postop lumbosakral mr
Torakolomberde kelebek vertebra T12-L1 se-
viyesinde kemik spikiiliin 2 ye boldiigii heriki | Preop mr da belirtilen T12-L1 seviye-
16 K 47 | hemikord goriiniimii olan diastomiyeli daha | sinde kemik spikiiliin eksize edildigi iz-
sonra kord birleserek konus L4 de sonlan- | lenmekte
makta
L3 disiik diizeyli konus mediillaris,
17 K 39 | L3 disiik dizeyli konus mediillaris, kahn fi- | kalin filum terminale, yagh filum termi-
lum terminale, yaglh filum terminale nale, lomber posteriorda kas igine uza-
nan 10x6 cm BOS kolleksiyonu
L3 diisiik diizeyli konus mediillaris, kaln fi- | -5 dusik dizeyli konus medillaris,
18 E 31 . . kalin filum terminale, yagl filum termi-
lum terminale, 1.3 de dorsal kisim yok, spina . ..
bifid ot nale, lomber posteriorda kas igine uza-
& aperta nan 10x6 cm BOS kolleksiyonu
L .| Lomber mr:konus normal diizeyde, pos-
19 K 40 | Lomber mr:Konus normal diizeyinde, servi- : Lo . e
; ) ) top servikal mr:oksipital bolgede kistik
kal mr:bilateral tonsiller 4-5 mm hernie vap!
20 E 42

L5-S1 hnp, kalin filum

L5-S1 hnp

Tablo 4.20: Hastalarin preop ve postop lumbosakral MRG bulgular:




Hasta | Cins| Yag | Boy| Preop klinik Postop Klinik Fizik muayene | Preop Postop Preop ve
K:1 (cm bulgusu norolojik | norolojik | postop
E:2 muayene | muayene | emg
1 1 36 | 152 | Bel agrist  heriki  kalcadan | Sol bacakta agri Idrar | Hipertrikoz Dermal | Sol L5 | S3-S4 normal
topuga  vuran agri idrarini | gayta inkontinansi sintis trakti hipoestezi | hipoestezi
tam bogaltamama hissi VAS 5/10 | VAS 8/10
2 2 30 | 177 | Ayaklarinda yanma, idrar ka¢irma | Tagma tarz idrar inkon- | bilateral peskavus normal S3-54 normal
perine bolgesinde agri tinas1 gayta inkontinansi hipoestezi
S3-5S4 hipoestezi
3 1 | 45 | 167 | Bel agnsi( VAS:5-6) yiirtimede | normal normal normal normal normal
zorluk ayaklarda elektriklenme
hissi
4 1 | 23 | 155 | Bel agrist (VAS 6/10) sol One | normal L4 de ciltte renk | normal normal normal
egilmede bicak saplanir agri degisikligi kizariklik
idrarini tam bosaltamama hissi
5 1 | 20 | 161 | Bel agnsi (5-6/10) bacaklarda | normal Gluteal ¢izginin he- | normal normal normal
kramp urcensy men baglangicinda,
hipertrikozis  olan,
2cm gapinda gamze
6 1 18 | 155 | Bilateral bacak agrisi idrar gayta | Idrar rezidiisinde %50 normal normal normal
retansiyonu rahatlama
7 1 26 | 175 | Bel agris1 (7-8/10) heriki bacakta Idrar inkontinans: diizel- normal normal normal
agr1 uyusukluk gligsiizlik idrar | mis bel ve bacak agrilar:
inkontinansi azalmig VAS 1-2/10
8 2 31 | 172 | Sol diz alt1 uyugukluk uzun mesafe | normal normal normal normal
yiirtiyememe bel agrisi (3-4/10)
9 1 38 | 156 | Bagagrisi bel agrisi heriki diz | normal normal normal normal
altinda agr1 valsalvayla artan agri
VAS 6-7/10
10 2 32 | 188 | Kalca ve kasik agrist VAS 6-7/10 | normal normal normal normal

Tablo 4.21: Olgularin klinik, fizik muayene bulgusu, nérolojik muayene ve emg verileri




Hasta | Cins| Yag | Boy | Preop klinik Postop Klinik Fizik muayene | Preop Postop Preop ve
K:1 (cm) bulgusu norolojik | norolojik | postop
E:2 muayene | muayene | emg

11 1 52 | 160 | Bagagris1i VAS 8/10 normal normal normal normal

12 1 68 | 160 | Belagris1 yiiriime giicliigii idrar | Kisa mesafe yiirtime ra- normal normal normal
inkontinansi hat uzun mesafe zorlukla

13 1 19 | 155 | Bel agris1 dizlerde bosluk hissi Sirtta agri yanma normal normal normal

14 1 48 | 170 | Bel ve sol bacak agris1 VAS7-8/10 | normal normal normal normal
1 kez idrar inkontinansi

15 1 34 | 158 | Mesanede rezidii idrar sakrumda | normal normal normal normal
ve heriki bacakta agri

16 1 47 | 155 | Bel bacak agrisi uzun mesafe | normal Lomberde normal normal normal
yiriiytiste kasilma hipertrikozis

17 1 32 | 165 | Belden sol bacaga yayilan agri | normal normal normal normal
kasilma

18 2 31 | 186 | Bel ve heriki bacak agris1 idrarini | normal normal normal normal
tam bogaltamama hissi

19 1 40 | 160 | Siddetli basagrisi dengesizlik bel | Sikayetleri devam ediyor normal normal normal
agrisi

20 2 42 | 180 | Bel agris1 yetisememe tarzi idrar | Sikayetleri devam ediyor normal normal normal

kacirma

Tablo 4.22: Olgularm klinik, fizik muayene bulgusu, noérolojik muayene ve emg verileri




Hasta | Cins| Yas | Boy | Preop Postop | Preop Postop | Preop Postop Preop postop
K:1 (cm)| tenar tenar tenar tenar tenar tenar tenar tenar
E:2 kortikal | kortikal | servikal | servikal | kortikal kortikal servikal servikal
latans latans latans latans amplitiid amplitiid amplitiid amplitiid
1 1 36 | 152 | 22 17.1 12.7 12.8 4.3 11.3 0.9 4.2
2 2 30 | 177 | 20.8 22.8 14.2 15.7 4.6 2.2 0.4 0.7
3 1 45 | 167 | 21.3 19.9 15.5 14.8 6.8 9 3 1.8
4 1 23 | 155 | 21.7 20.7 13 14.7 3.6 4.7 10.1 4.2
5 1 20 | 161 | 19.3 21 114 12 3 7.7 14.4 4.2
6 1 18 | 155 | 12 18.2 10.4 10.3 6.4 5.2 2.9 8.5
7 1 26 | 175 | 204 22.7 12.6 14.1 3.6 2.5 12 15.1
8 2 31 | 172 | 214 23.7 13.4 13.2 5.5 0.8 10.5 7.2
9 1 38 | 156 | 19.7 20.1 12.5 13 2.8 3.6 13.1 1.9
10 2 32 | 188 | 22.8 23.9 14.2 14.5 3.8 5.4 8.7 16.2
11 1 52 | 160 | 17 21.2 12.2 12.5 0.6 1.4 0.5 5.9
12 1 68 | 160 | 20.2 22.5 12.2 14.9 5.1 10.8 2.3 6.9
13 1 19 | 155 | 20.8 24.9 12.8 13.3 3.1 1 18.6 10
14 1 48 | 170 | 22 18.9 10.8 11.5 0.5 1.6 1.1 13.8
15 1 34 | 158 | 184 20 10.6 11.9 0.7 1.6 1.2 14.3
16 1 47 | 155 | 21.8 21.8 13.8 11 4.9 2.2 1.1 2.4
17 1 32 | 165 | 21.3 20 12 11.8 0.2 2.1 0.9 12.1
18 2 31 | 186 | 19.2 26.4 13.1 15.5 0.3 0.3 5 6.5
19 1 40 | 160 | 24.5 21.3 12.9 11.1 2.6 1.6 4.2 4.6
20 2 42 | 180 | 23.2 25.4 15.8 15.4 9.2 6 6.5 4.5

Tablo 4.23: Olgularin preop ve postop motor uyarilmig potansiyel verileri




Hasta | Cins| Yas | Boy | Preop | Postop | Preop | Postop | preop Postop | Preop Postop | Preop | Postop | Preop | Postop
K:1 (cm)| tibial | tibial | tibial | tibial | tibial tibial tibial tibial smiz smiz smiz smiz
E:2 ant ant ant ant ant ant ant ant st st alt alt
kortikal | kortikal | lomber | lomber | kortikal | kortikal | lomber | lomber
latans | latans | latans | latans | amplitiidd| amplitiid| ampiltiid| ampiltiid

1 1 36 | 152 | 26.3 24.8 10.8 10.8 1.9 1.1 1.7 0.3 9.3 4.3 15.5 14
2 2 30 | 177 | 29.5 30 12.8 14.5 2.3 2.6 4.5 4.5 6.6 7.1 16.7 15.5
3 1 45 | 167 | 274 28.3 12 12 0.9 0.9 0.2 0.4 5.8 5.1 15.4 16.3
4 1 23 | 155 | 26.8 29.1 11.5 12 1.9 0.1 2.2 1.5 8.7 6 15.3 17.1
5 1 20 | 161 | 24.1 28.2 12 11.5 1.8 1.2 3.4 5.5 7.9 9 12.1 16.7
6 1 18 | 155 | 27 27.3 12 11 1.6 1.1 3.1 1.1 1.6 7.9 15 16.3
7 1 26 | 175 | 27.1 29.9 12.9 13.8 0.6 0.8 2.6 4 7.8 8.6 14.2 16.1
8 2 31 | 172 | 29.2 26.8 12.7 12.6 0.5 0.5 3.3 2 8 10.5 16.5 14.2
9 1 38 | 156 | 24.4 27.7 12.8 11.3 0.1 0.1 0.8 0.2 7.2 7.1 11.6 16.4
10 2 32 | 188 | 33.1 34.2 14.3 14.3 0.9 0.3 1.7 0.6 8.6 9.4 18.8 19.9
11 1 52 | 160 | 22.7 34.1 13.2 11.9 1.4 1.3 2.6 0.5 4.8 8.7 9.5 22.2
12 1 68 | 160 | 30 33.5 20.2 12.2 0.6 1 0.2 0.4 8 7.6 9.8 21.3
13 1 19 | 155 | 27.1 26 12 11.5 1.3 1 1.7 0.8 8 11.6 15.1 14.5
14 1 48 | 170 | 28.3 28.7 9.7 12.3 0.3 0.7 1.4 0.2 11.2 7.4 18.6 16.4
15 1 34 | 158 | 14.1 30 10.5 11.5 0.1 0.2 0.6 0.3 7.8 8.1 3.6 18.5
16 1 47 | 155 | 26.4 22.7 12.2 9 1 1.6 3.1 0.5 8 10.8 14.2 13.7
17 1 32 | 165 | 27.6 23.2 11.8 12 1.7 0.8 0.2 0.3 9.3 8.2 15.8 11.2
18 2 31 | 186 | 26.3 24.8 17.8 13.2 0.4 0.3 0.2 0.9 6.1 10.9 8.5 11.6
19 1 40 | 160 | 27.7 30 8.8 10.5 0.5 0.5 0.3 0.5 11.6 10.2 16.9 19.5
20 2 42 | 180 | 33 33.5 13.5 13.2 2.3 1.9 0.6 0.9 7.4 10 19.5 20.3

Tablo 4.24: Olgularin preop ve postop motor uyarilmig potansiyel verileri
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BOLUM 4. BULGULAR




Bolum 5

TARTISMA VE SONUC

Cahsmamizda CBU néroloji ve beyin cerrahisi poliklinigine bagvuran klinik, SEP
ve norogoriintiileme ile GOS tanisi konan 18 yag tistii 20 hasta preop ve postop norolo-
jik muayene, norogoriintiilleme, elektrofizyolojik iletim ¢aligmalar: ve MUP galigmalari
ile incelenmiglerdir.

Hastalarin tiimiinde preop (%100) bel, perine veya bacak agrisi, 11 hastada (%55)
idrar inkontinansi, 1 hastada (%5) gayta inkontinansi, 5 hastada(%25) fizik muayene
bulgusu saptandi. Hastalarin klinik bulgular1 preop, postop karsilagtirildiginda 15
hasta (%75) klinik olarak daha iyi, 3 hasta (%15) klinik olarak ayni, 2 hasta (%10)
klinik olarak daha kot saptandi. Preop idrar inkontinansi saptanan 11 hastanin 3 de
(%27,2) postop bu gikayet devam etmistir. Preop 1 gayta inkontinansi olan hastaya
postop gayta inkontinansi olan 1 hasta daha eklenmigtir.

Klinik olarak tani konulan, norogoriintiileme, elektrofizyolojik testler ve iirodinami
caligmalari ile tanisi desteklenen 20 GOS hastasinin uygun cerrahi sonrasi klinik bul-
gularinin belirgin (%75) diizeldigi, Selguki M. ve ark.; Yamada ve ark. galigmalar ile
uyumlu bulunmustur. Bu hastalarin patofizyolojisinden sorumlu oldugu diisiiniilen
medulla spinalisteki metabolik bozukluk, lokal hipoksiye bagli ven6z konjesyon sonu-
cunda mitokondri sayisinin azalmasinin erken donemde giderilmesinin klinik bulgu-
larin diizelmesinde etken oldugu digiiniilmektedir. [77] Semptomlar ortaya ¢ikmadan
tespit edilip cerrahi uygulanan hastalarda gerginlik giderildigi icin genellikle klinik
bulgu ortaya gikmamaktadir. [56]
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Hastalarin preop lumbosakral MRG’lar1 ve cerrahiden ortalama 3-12 ay sonra
gekilen postop lumbosakral MRG’lar1 karsilagtirildiginda radyolojik gortintim olarak

anlaml fark saptanmadi.

GOS tanist konulmasina yardimci en onemli tan1 yontemi, diigiik diizeyli ko-
nus mediillarisi ve kalin filumn terminaleyi iyi gostermesi agisindan, lumbosakral
MRG’dir. [4, 5, 7, 29, 53, 64] Aksiyel, sagittal ve koronal planda tiim spinal dokular:
yiksek ¢oziintirliikkte goriintiilemeye imkan vermesi nedeniyle GOS hastalarinin gerek
tan1 ve gerekse takiplerinde MRG kullanilabilir. MRG ile hem konus medullarisin lo-
kalizasyonu ve filumun kalinligi hakkinda bilgi almak, hem de gerginlige neden olan
diger dogumsal anomalileri saptamak miimkiindiir. T1 agirlikli kesitlerde normal ana-
tomi, konusun yeri, omurilikte, filumda ya da kanalda lipom varligi, filum ¢ap1 net
olarak izlenebilir. T2 agirlikli kesitler ise dermoid ya da epidermoid gibi tiimorleri
gostermede faydahdir.

1.5 tesla ve tizerindeki goriintiileme giicii olan cihazlarda alinan ince kesitlerle,
eslik eden hidromiyeli de rahatlikla izlenebilmektedir. Yani sadece omurganin MRI
incelemesiyle hem tan1 konmakta, hem de operasyon planlamasi yapilabilmektedir.
[64]

P. David Halevi ve ark. gergin omurilikten opere olan 140 hastanin 6-18. aylarda
rutin postoperatif MRG caligmasinda, MRG nin omuriligin tekrar gerilmesini sapta-
mada yarari olmadigini, omuriligin tekrar gerilmesinin saptanmasinin en iyi yontemin
klinik paremetreler oldugunu ve omuriligin tekrar gerilmesi riskini artiran ek patoloji-
ler (Lipomiyelomeningosel veya preop belirgin terminal sirinks) varliginda ileri donem-

lerde MRG nin rutin kullanimimin faydal olabilecegini 6ne stirmiiglerdir. [45, 54]

(aligmamizda preop lumbosakral MRG olgularin klinigi ile beraber GOS tanisi
konmasinda yardimeci olmustur ancak postop 3-12. ay arasinda gekilen lumbosak-
ral MRG’lar preop MRG tetkikleriyle kargilagtirildiginda anlamlh farklilik saptan-
mamigtir. Olgularin ¢ogunlugunun sikayet ve klinik bulgularimin tama yakin diizel-
mesine ragmen lumbosakral MRG lerinde belirgin degisiklik saptanmamistir. Pos-
top donemde takip i¢in olgularin klinik bulgularinin izlemi en 6nemli yontemdir. Bu

caligmamiz da literatiirle uyumlu olarak gosterdi ki postop MRG tetkiki klinikle korele



99

degildir ve izlem icin yeterince katki saglamamaktadir. Biz postop donemde omuriligin
tekrar gerilmesi riskini artiran ek patolojileri olan olgular diginda GOS’lu hastalarda
postop lumbosakral MRG'nin rutin olarak kullanilmasini 6nermiyoruz.

MUP sonuclarim etkileyebileceginden motor noropatisi olan olgular: tesbit edip
caligma dis1 birakmak i¢in hastalarin hepsine preop ve postop sinir iletim ¢aligmalari
yapildi,motor néropatisi olan hastalar ¢alisma dig1 birakildi. Calismamiza alinan tiim
hastalarin sinir iletim ¢aligmalar1 normaldi.

20 hastanin kortikal-tenar latans, servikal-tenar latans, kortikal-tenar amplitiid,
servikal-tenar amplitiid, kortikal-Tib Ant latans,Jlomber-Tib Ant latans, SMIZ(1ist),
SMIZ(alt) degerleri peop, postop ve CBU elektrofizyoloji laboratuvar normalleri ile
kargilagtirildi. Preop ve postop MUP degerlerinin istatistiksel analizinde Kortikal-

Tibialis anterior amplitiid degerleri diginda anlamli fark saptanmadi. Bu fark CBU elekt-

rofizyoloji laboratuvar Kortikal-Tibialis anterior amplitiidiin normal siirlar: i¢inde
oldugundan anlaml kabul edilmedi. Ayrica amplitiid teknikten c¢ok etkilendiginden
ve ayni kigide farkli zamanlarda yapilan amplitiid ol¢timlerinden farkl sonuglar elde
edilebileceginden Kortikal-Tibialis anterior amplitiid degerleri arasindaki fark anlamli

kabul edilmedi. [19]
Sonug olarak;

GOS tanist alan 20 hastanin transmanyetik stimiilasyon ¢alismalarinda preop ve
postop anlamli fark saptanmadi. MUP; motor korteksin eksitabilitesi, intrakortikal
noronal yapilarin fonksiyonel biitlinliigii, kortikospinal, kortikoniikleer ve kallosal lif-
ler boyunca iletim, sinir koklerinin fonksiyonu ve periferik sinirlerden kaslara giden
yolaklar hakkinda bilgi verir. Medulla Spinalisin anterolaterali etkilendiginde mo-
tor sistem etkilenir. GOS hastalarinda gerginlikle birlikte kan akiminda degigiklik
oldugu, sitokrom oksidazin rediiksiyon/oksidasyon oranlar1 degistigi gosterilmis ve
oksidatif metabolizmada soruna neden olarak hiicre i¢i yapisal hasara neden oldugu
anlasilmigtir. Doppler akim caligmasinda gerginligin giderilmesi bolgesel kan akiminda
3 kat artig saglamaktadir. Kocak ve arkadaglar1 gergin omurilik olusturulan hayvan
caligmasinda hipoksantin ve lipid peroksidasyon diizeylerini yiiksek saptamiglar ve

bu ytiksek degerlerin iskemik hasarlanma ile baglantili oldugunu one siirmiiglerdir.
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Ayrica bu calismada motor uyarilmig potansiyel ve somatosensorial uyarilmig potansi-
yel dalgalarinda belirgin gecikme saptamiglardir. [32] Polo ve arkadaglarinin 6 yetigkin
GOS tanili hastada yaptiklar1 SSEP caligmasinda spinal kordda olusan gerginligin
onceleri dorsal boynuz internoronlarini etkiledigi, uzun stireli gerginlikte ise diger
boliimlerin etkilenecegini bildirilmistir. [51] Hayvan traksiyon modeli kullanilarak
yapilan deneysel ¢aligmalarin sonucu olarak, gerilmeye ugramig omurilik segmentleri-
nin histolojik incelemesinde, néronal hasarin en fazla lumbosakral bolgenin merkezi
kisminda, noronlar arasi alani ve uzun yollarin u¢ kisimlarini da icine alacak sekilde
oldugunu gostermistir. [77] Internéron potansiyeldeki bozulma degerlendirildiginde
anoksi sirasinda arka kolondaki bozulma daha hizli geligir ve omurilikteki sinir hiicre-
leri metabolik sorunlarda daha az enerji ihtiyaci olan aksonlara gore daha ¢abuk sorun
yagar. Bu sonug Van Harreveld ve ark. [66] histolojik galigmalariyla desteklenmekte-
dir. Inkontinas, azalmig refleks yamtiyla birlikte olan kas atrofisi gibi lumbosakral
bolge hasarimi gosteren semptomlar gergin omurilikli hastalarin erken dénem bul-
gularidir. Oysa uzun trakt bulgular1 olan kas gligsiizliigii ile beraber artmis refleks
yanitlar, Babinski delili gibi bulgular daha ge¢ donemlerde ortaya ¢ikmaktadir. Yu-
karida bahsedilen caligmalar esliginde preop ve postop motor uyarilmig potansiyel
caligmamizla medulla spinalisin anterolateral boliimiiniin dorsal béliime gore ger-
ginligin yarattigl iskemi sonucunda olusan aksonal ve noronal hasarlanmaya daha
direncli oldugu bildirilmistir. Ancak bu konuda kesin sonuclar i¢in daha genig hayvan
ve insan ¢aligmalarina da ihtiyag duyulmaktadir. Elektrofizyolojik ¢alismalardan SEP
glintimiizde GOS tanis1 konulmasinda ve takibinde 6nemini hala korurken, ¢aligmamiz

sonucunda GOS tani ve takibinde MUP un herhangi bir yeri olmadigini saptadik.
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