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GIRIS ve AMAC

Servikal Spondilotik Miyelopati altinci dekattaki ve iistlindeki hasta-
larda en sik goriilen spinal kord tutulugu nedenidir(7,12,45). Rejyonel bir spi-
nal kord ve sinir kékii kompresyonu sendromudur. Etyolojisinin multifaktdryel
oldugu kabul edilmektedir. Spinal kordun direkt kompresyonunun ve néral
dokularin intrensek ve ekstrensek iskemisinin miyelopati olusumunda etken
oldugu diigiiniilmektedir. Servikal spinal kanalda vertebra korpuslarini, inter-
vertebral diskleri, faset eklemlerini ve ligamentdz yapilar: kapsayan dejenera-
tif degigiklikler, yani servikal spondiloz yaglanmaya bagli olarak olugmaktadir.
Ancak bu dejeneratif degigiklikler yaglilikta sik ve yaygin olarak goriilmeleri-
ne karsin her zaman miyelopati olugturmazlar. Spinal kanalin anteroposterior
(AP) ¢apinin optimal siurin altinda olmast servikal miyelopati olusumunda
etken olmaktadir(7,45,60). Servikal Spondilotik Miyelopati etyolojisinde spi-
nal kanalin darlifinin esas oldugunu bildiren ¢ok sayida ¢aligma mevcuttur.
Bun karsin Servikal Spondilotik Miyelopatinin patomekanizmas: tam olarak
aydinlatilamamugtir. Yaglanma ile servikal spinal kanalin statik AP ¢ap1 azalir-
ken dinamik AP ¢apindaki azalma daha belirgindir(31,39). Ancak olgularin bir
kisminda belirgin derecede sayilacak bir darlik olmamasina kargin spondilotik
miyelopati olugabilmektedir. Bu da Servikal Spondilotik Miyelopati olugumun-
da bagka faktérlerin de rol oynayabilecegini diigiindiirmektedir.

Servikal Spondiloz geligimi en ¢ok C5-C6 ve C6-C7 diizeylerinde
olugmakta ve bu segmentlerde hareket kisitlanmasi goriilmektedir. Buna bagl
olarak daha iist diizeylerde, C3-C4 ve C4-C5, listezis, retrolistezis ve mobilite
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artig1 ortaya gikmaktadir. Bu bakimdan instabiliteye bagh olarak olusan astri
dinamik kompresyonun Servikal Spondilotik Miyelopati olusumunda etken ola-
bilecepi disiiniilebilir(15,22,46).

Servikal Spondilotik Miyelopati olgularin takibinde ise % 60-75 ora-
ninda akut episodlar ve aralarda bulgu vermeyen dénemlere rastlamilmakta-
dir. Episodlér arasinda semptomlarin ortaya ¢ikmas: ise patojenik durumun
ani olarak kotiillesmesi demektir. Instabil servikal vertebral kolon varliginda
tekrarlanan mikrotravmalar burada etken olabilir(34,61).

Instabilitenin Servikal Spondilotik Miyelopati olusumunda majdr
veya mindr bir faktdr olarak etkisini, hastalik seyri sirasinda ortaya gikan epi-
sodlarda tedavi planlamasinin 6nemini ortaya koymak i¢in servikal spondilo--
tik miyelopati olgularinda instabilite varlifimt ve etkilerini aragtirmay: amagla-
dim.



GENEL BILGILER

SERVIKAL SPINAL KOLONUN ANATOMISI

Servikal spinal kolonun anatomik olarak torasik ve lomber verteb-
ral kolondan oldukga farkli 6zellikleri vardir. Tiim yonlerde oldukca biiyiik
bir eklem hareket agklif1 vardir. Tiim 6zel duyu organlarinin bulundugu bast |
tagidify i¢ni (goz, kulak, burun ve dil) ayrica ¢ok 6nemlidir. Bag, destekleyici
ligament, kapsiiler, miiskiiler ve kartilajinéz yapilar ile servikal spinal kolon
tarafindan yerinde tutulur(5,28,53).

Servikal spinal kolon anatomik ve fonksiyonel olarak iki ayri seg-
mentten olugur.

1- Ust veya suboksipital segment:

Birinci ve ikinci vertebra, yani atlas ve aksisten olugur. Atlas ve aksi-
sin yapist ile konumu diger omurlara gore gok &zeldir. Bunlar birbirine ve
oksipital kemige kompleks bir eklem dizisi ile baghdirlar.

2- Alt Segment:

Aksisin alt yilizeyinden birinci torakal omura kadar uzanir. Anato-

mik olarak bu segmentte yer alan C3-C7 arasindaki vertebralarin yapist birbi-
rine benzerlik gésterir.



Alt segmentin eklemleri iki tip harekete sahiptir. Fleksiyon ekstansi-
yon ile lateral fleksiyonla kombine rotasyon.

Fonksiyonel olarak iist ve alt segment birbirini tamamlar(36,49).
OMURLAR

Atlas’in yapist halka geklindedir. Transvers ¢ap: AP ¢apindan fazla-
dir. Iki lateral kitlesi, iist artikiiler ylizeyleri ile, oksipital kondillerle eklemle-
sir. Alt artikiiler yiizeyleri ile de aksisin iist faset ekleminin artikiiler yiizleri
ile eklemlegir. Atlasin 6n arkinin arka yiiziinde aksisin odontoid ¢ikintisi ig¢in
artikiiler bir yiizey bulunur.

Aksisin korpusunun {ist yiizeyinde odontoid ¢ikintis1 bulunur.Atlan-
to-aksiyel eklemin hareket merkezini bu boliim olugturur. Aksisin korpusunun
yanlarinda artikiiler fasetler bulunur.

Ugiincii servikal vertebranin korpusunun {ist yiizeyi laterale dogru
yikselme gostererek unsiform g¢ikintilar: olugturur.Arka ark artikiler ¢ikintila-
1 igerir. Ust ve alt artikiiler fasetler ile iist ve alttaki omurlarla eklemlesir.
Transvers ¢ikintilarin ortasinda transvers foramenler bulunur ve vertebral
arterler, venler ve sempatik sinirler, C6’dan baglayarak atlasin transvers gikin-
tis1 dahil olmak iizere bunlarin i¢gniden gegerek yukar: dogru giderler. C2-C7
servikal omurlarin spindz ¢ikintilart bulunur. Servikal spinal kolonda yukari-
dan agagiya dogru omurlarin biyiikligi artar(5,62).

DISKLER VE NUKLEUS PULPOSUS

Atlas ve aksis arasinda disk bulunmaz. Intervertebral diskler, servi-
kal spinal kolonun uzunlugunun % 25’inden fazlasini olugturarak bu bdlgenin
mobilitesinde rol oynarlar. Diskler bikonvekstir. On tarafta yiikseklikleri fazla-
dir ve bdylece normal serikal lordozu olustururlar, Diskler avaskiilerdir. Bes-
lenmeleri komgu omurlarin kartilajnoz end-platerlerinden ve anulus fibrosus-
taki periferik damarlar yolu ile olur(5,28,39).



Intervertebral disk anulus fibrosus ve nukleus pulposustan olusur.
Anulus fibrokartilojindz yapidadir. Komsgu vertebralar arasinda ¢aprazlagarak
uzanan konsantrik lamellerden olugure Bu yapi nedeniyle kuvvet ve stabilite
saglayarak agir1 hareketliligi kisitlarlar. Anulus 6nde ve arkada, anterior ve
posterior longitiidinal ligamanlarin lifleri tarafindan desteklenir. Yanlarda ise
vertebra korpuslarinm periostuna yapigir. Nukleus polposus intervertebral
disk merkezinin biraz 6niinde bulunur. Proteoglikan jel ve kollajen liflerden
olusur. Suyu absorbe etme ve tutma yetenefi nedeniyle fiziksel ve osmotik
basinglara kargt koyar. Yaglanma ile intervertebral disk bu hidrofilik 6zelligi-
ni biiyiik oranda kaybeder(5,16,28).

Invertertebral diskler, vertebral kolon boyunca stresleri absorbe
ederler. Viskoelastik 6zelligi ile nukleus pulpous geklini depistirerek gelen
kuvvetleri egit olarak tiim yonlere dagitir. Anulus fibrosus ve omurlarin karti-
lajin6z end-plate’leri ise bu gok enerjiyi absorbe ederler(5,28,39).

INTERVERTEBRAL FORAMENLER

Onde disk ve unkovertebral eklem, arka ve yanlarda faset eklemi ve
komsu vertebranin iist artikiiler ¢ikintisi tarafindan sinirlanan, kisa sinir kanal-
laridir. Sinir kokii, foraminal boglugun iigte bir kadarin: kapsar(5,62).

SPINAL KANAL

Spinal kanal transvers kesitinde iiggen geklindedir. On duvarint
omurlarin korpuslan ve intervertebral diskler olugturur. Bu boliimde posteri-
or longitiidinal ligaman bulunmaktadir. Lateral ve dorsolateral yiizeyleri faset
eklem, lamina ve ligamentum flavumlar tarafindan olugturulur. Omur korpusu-
nun arka yiizeyinin ortas: ile spindz progesin ventral yiizeyi arasindaki spinal
kanal AP ¢ap: yukaridan agagt doBru giderek daralir. Bu AP ¢ap servikal miye-
lopati olusumunda dnemli bir rol oynar. Spinal kanal AP ¢ap: ortalamasi

C1 de 20 mm

C2 de 17 mm

C3 de 15 mm

C4 de 14 mm



C5 de 15 mm
C6 da 14 mm
C7 de 15 mm olarak bildirilmistir(5,10,58).

Servikal spinal kordun AP gapi ise
Clde 11 mm

C2 de 10 mm

C3 de 13 mm

C4 de 14 mm

CS de 14 mm

C6 da 10 mm

C7 de 9 mm dir(5,10,62).

C6 diizeyinde spinal kord 48 mm ile en genis ¢evreye sahiptir(S).
KASLAR

Bagin ve boynun hareketlerini ve destegini saglamak igin koordine
edilmis bir kas dengesi gerekir. Bunu iki tarafli olarak kafatas: ile vertebrala-
rin transvers ve spindz ¢itkintilarina yapisan kas gruplart saglar. On taraftaki
sternokleidomastoid kaslar boynu ani bir ekstansiyona kargt korurlar. Aksisin
genig olan spindz gikintisindan ve noral arkindan suboksipital kaslar oksiputa
dogru uzanirlar. Bu derin ve kiigiik kaslar bagin dengesini ve ince hareketleri-
ni saglarlar. Boynun arkasindaki genig kas tabakasimi semispinal kas grubu
olugturur(5,36,62).

LIGAMANLAR

Ligamanlar {ist servikal segmentte ¢ok sayida ve kuvvetlidirler.
Aksis ve atlas ile oksiput, atlas ve oksiput arasinda uzamrlar. On ve arka ark-
lar birlestirirler. Transvers ligaman, aksisin dens ¢ikintisini, atlasin arkasinda
stabilize eder.

Alt servikal segmentin ligamanlar1 anterior ve posterior longitiidi-
nal ligaman, flaval ligaman, interspin6z ve intertransvers ligamanlardir.



Anterior longitiidinal ligaman, omurlarin korpuslarinin 8n yiizeyine
sikica yapisirken anuluslara da gevsek olarak tutunur. Posterior longitiidinal
ligaman ise tam tersine intervertebral disklere sikica yapirken omurlarin kor-
pusunun arkasina gevsek olarak tutunur.

Klinik olarak ligamandaki herhangi bir patolojik kalinlagma veya
oksifikasyon kanal ¢apini daraltir(30,40,61).

Flaval ligaman kuvvetli ve ¢ok elastik yapidadir. Ustteki laminanin
anteroinferior yiizeyi ile alttaki laminanin posterosuperior kenarina yapigir.
Lateralde faset eklemlerine uzanarak kapsiilin fibréz yapisina karigirlar.
Basing altinda flaval ligamanlar gerilir, normal durumda ise gevserler, ancak
kanal icine dogru tagmazlar. Fonksiyonlari ise boynu desteklemek, faset
eklemlerinin hareketini ve vertebralar arasindaki asir1 hareketleri kisitlamak-
tir(5,28,46,49).

KORRELATIF ANATOMI

Spinal kanal boyutlari, belirli bir spondilotik hipertrofiyi, kord
kompresyonu olugmaksizin tolere edebilir. Bu nedenle Servikal Spondilotik
Miyelopati olugumunu predispoze eden konjemital bir darlik bu olgularda
diigiiniilebilir(45,46,60).

Servikal bolgede spinal kanalin genigligi kranyalden kaudale dogru
azalir, C1 diizeyinde spinal kord spinal kanal genigliginin yaris1 kadardir. Bu
geniglik C3 diizeyine kadar devam eder. C4 diizeyinden baglayarak spinal
kanal daralir ve C5-C6 diizeyinde spinal kord spinal kanalin 3/4’inii kapsar.
Bu nedenle Servikal Spondilotik Miyelopati olusumu alt servikal bélgede,
ozellikle C5-C7 arasindaki diizeylerde beklenir (Sekil 1)(7,45).

Servikal Spondilotik Miyelopati §zetle hipertrofiye ugrayan yumu-
sak ve sert dokularin tiim ydnlerde spinal kanal ve intervertebral foramenlere
dogru progressif ilerlemesidir. Ventralde spondilotik bar olugumu, ventrolate-
ralde unkovertebral eklemlerin hipertrofisi, dorsolateralde faset eklem hiper-
trofisi ve dorsalde ligamentum flavum kalinlagmasi spinal kanalin ve interver



tebral foramenin daralmasina yol agan anatomik degisikliklerdir (Sekil 2).

Spinal kord C1 dizeyinde
kanatin 1/, sini kapsar

C 6 duzeyinde kanalin
3/, nii kapsar

Sekil 1- Servikal spinal kanal ile spinal kordun birbirleriyle iligkisini gdsteren gema.

Kritik

AP cap =
13mm veya
alh

Sekil 2- Spondilotik bar olugumun Spinal Kanal AP ¢apu daralttifimi gdsteren gema



Servikal Spondilotik Miyelopati olusumunun iki faz1 mevcuttur.

Lateral radikiiler fazda, intervertebral foramen igindeki olugumlar
kompresyona ugrayarak, kok basis1 semptomlar: olugtururlar. Santral spinal
fazda ise direkt kord kompresyonu meydana gelir (Sekil 3).

1. Lateral
radikuler

2. Santral -
spinal

Sekil-3 Anatomik baglantidar: gdsteren gema. Radikiiler fazda kok semptomlar:, santral fazlda ise direkt
kord kompresyonu goriilebilir.

En dar AP kanal gapi ise ayn1 diizeydeki vertebranin hiperostozu ile
noral ark striiktiirleri arasinda degil, vertebra korpusu alt kenari ile bir alttaki
noral arkin iist kenar1 arasindadir (Sekil 4). Bu diagonal ¢apin tranvers gapa
gore daha kisitlayici oldugu gosterilmigtir. Transvers AP ¢apin 13 mm’nin alti-
na diigtiigii olgular kritik sinirda sayilmalidir(45,46).

Spinal kanal ig¢indeki ndral elemanlarin direkt kompresyonu digin-
da, mediiler iskemi de Servikal Spondilotik Miyelopati olusumunda etken ola-
bilir(7,27,61).

Anterior spinal arter, kordun % 60-75’inin kan dolagimini saglar.
Bu damar midsagital konumu nedeniyle dejeneratif hipertrofiler tarafindan
direkt kompresyona ugratilir. Bunun yaninda, segmental mediiller damarlar



da intervertebral foramendeki hipertrofik olugumlar tarafindan basiya ugrati-
labilir (Sekil 5)(7,45).

DIAGONAL CAP

d \
TRANSVERS CAPTAN

Q
gI & DAHA KISITLAYICIDIR
A

T
a”&

[

Sekil 4- Servikal spinal kolonun AP gaplarini gBsteren sema.

Spinal kordun %% 60_75 i
anterior spinal arterler
tarafindan beslenir

1_Lateral hipertrofiler
2 _Santral ‘bar’ lar

Spinal kordun
vaskularitesinin
etkilenme paternlen

$ekil 5- Servikal spinal kordun arteryel dolagimini gosteren gema.
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Postmortem g¢alismalarda C4-C6 diizeyi 'damarlanma agisindan en
zayif olarak bulunmugtur. Vaskiiler faktor, mekanik faktére eklenerek miyelo-
pati olusumunun en stk C4-C6 diizeylerinde ortaya ¢ikmasina zemin hazirla-
maktadir(7,45).

KINETIK FAKTOR

Spinal kanal ¢ap1 degisimleri yanunda servikal spinal kolonun mobili-
tesi ve bunun sonucu olarak olugan anatomik baglantilar arasindaki dengesiz-
likler de g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Spinal kanali olusturan vertebral striiktiirler, dura ve kord ile birlik-
te esit derecede hareket etmezler. Fleksiyon ve ekstansiyon sirasinda komgu
vertebralar arasinda belirli bir translasyon olugarak diagonal g¢api daral-
t1r(5,11,28,61). Penning, fleksiyon sirasinda dural AP ¢apimin normalde 2-3
mm. daraldigin géstermistir(46,49). Bu nedenle fleksiyonda, patolojik derece-
de daralmig diagonal ¢ap1 bulunan bir spinal kanalda semptomlar artabilir.

Dura ve spinal kord, spinal kanal ucuna ve bir derecede interverteb-
ral foramenlerin gikigina yapistir(5,45,62). Tam ekstansiyondan tam fleksiyona
getirildiginde servikal spinal kanalin uzunlupu 2,8 c¢m kadar artabilir. En
biiyiik degigskenlik ise C5 diizeyinde goriiliir(45,46).

Fleksiyonda, spinal kordun artan basisi, ventral ylizeyi spondilotik
bara dogru iter. Spinal kordun AP gapt bu durumda azalarak direkt basing,
spinal kordun anterior kolonlarini, indirekt intramediiller basing ise lateral
kolonlarini etkiler (Sekil 6).

Ekstansiyonda ise, spinal kord iizerindeki ventral basing azalir.
Buna kargilik, spinal kordun AP gap1 artarak dorsal hipertrofik elemanlarin
kompresyonu ortaya ¢ikar (Sekil 7).
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Fleksyon ile ekstansyon
arasinda spinal kanalin
uzunlugu 2,8 cm

artar

FLEKSYON

Anterior kompresyon ile birlikte spinal
kordun lateral genislemesi.

ekil 6- Servikal Spinal Kolonun Fleksiyonunda Spondilotik barin kord kompresyonunu arttirdifini gésteren
& 4
gema. Anterior kolonlar direkt, lateral kolonlar indirekt etkilenir,

EKSTANSIYON

Spinal kordun dorsoventral genislemesi.

Sekil 7 Hiperekstansiyonda arka striiktiirlerin dorsal kolonlar: basiya ufiratabilecegini gosteren gema.
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Alt servikal spinal kanaldaki darlik ile baglantili olarak servikal ver-
tebral dinamiklerin ortaya ¢ikardifi en 6nemli tehlike, hiperfleksiyon, hipe-
rekstansiyon veya aksiyel yiikleme sirasinda ortaya ¢ikan spinal kord néroprak-
sisine bagli gegici kuadriplejilerdir(38,45,57).

BIOMEKANIK

Biomekanik, viicudun hareketleri sirasinda anatomik yapilarin gek-
linde olugan degisiklikleri inceler. Bu bakimdan fonksiyonel anatomi ile yakin-
dan ilgilidir.

Spinal kordun fonksiyonu igin normal pozisyonda ve hareketler sira-
sinda belirli bir alana ihtiya¢ vardir. Servikal Spondilotik Miyelopati olugu-
munda kanaldaki konjenital bir darlifa osteofit formasyonu ve disk dejeneras-
yonuna bagli olarak gelisen edinsel bir darlik eklenir.

Servikal spinal kanalin fonksiyonel boyutlar: vertebral kolonun hare-
ketleri tarafindan daha da kisitlanabilir. Ekstansiyon sirasinda spinal kanalin
uvzunlupu kisalirken spinal kordun kesit alami artar. (Poisson etkisi) (Sekil
8)(5,28,45,46). Ayni zamanda anulus fibrosusun posterior ve flaval ligamanin
anterior protriizyonu da spinal korda bas: yapar.

FLEKSYON ~ EKSTANSYON
b

Sekil 8- Fleksiyon ve ekstansiyon sirasinda kord basisi paternleri Poisson etkisine baglidir.

Fleksiyonda ise diger bir mekanizma harekete geger. Spinal kord
ventralde bulunan osteofitik bir ¢ikint1 {izernide gerilirken lokal bir kompres-
yona ugrayabilir veya biikiilebilir. Spinal kordun kesit alan: ise bu sirada elas-
tisite prensiplerine gore azalir (Poisson etkisi). Ligamentum flavum’da da
gerilme olugur (Sekil 8).



14

Normal anatomik konumda servikal spinal kolonun bu hareketleri
noral dokularda herhangi bir strese (birim alana uygulanan kuvvet) veya stra-
ine (uzunluktaki degisim yiizdesi) neden olmaz. Patolojik durumlarda ise,
Ornegin; flaval ligamamn hipertrofisi, intervertebral diskte bulging, osteofit
formasyonu, posterior longitiidinal ligamanda ossifikasyon ve konjenital dar
spinal kanal varli1 gibi, ayn1 fonksiyonel degisiklikler spinal kordda anormal
stres ve straine neden olarak ndrolojik problemler ortaya g¢ikabilir(Sekil
9)(7,45,46,60).

Sekil 9- Patolojik durumlarin Spinal kordda neden oldufiu anormal stres ve strainler
1- Flaval ligaman hipertrofisi
2- Intervertebral diskte bulging
3. Vertebralarin anormal hareketi

Fleksiyon sirasinda spinal korda tensil ve kompresif giigler etki eder-
ken, ekstansiyon sirasinda, flaval ligamamin invajinasyonuna bagli olarak,
kompresif giicler etki eder. Bu biomekanik faktdr Servikal Spondilotik Miyelo-
pati kliniginde posterior spinal kord diskfonksiyonunun 6n planda olmasini
agiklar(45,46,61).
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PATOFIZYOLOIJI

Servikal Spondilotik Miyelopatinin etyolojisinde cesitli etkenler rol
oynar. Konjenital dar bir spinal kanala progressif servikal spondiloz eklenerek
direkt spinal kord kompresyonu ve kanlanma bozuklugu olugtugu diigiiniilmek-
tedir(7,21,61).

Spinal kord kompresyonuna yol agan servikal spinal kolonun dejene-
ratif hastalifi ile ilgili en eski kaynak 1899 yilinda Striimpell’e aittir(4,7). Kli-
nik bir antite olarak Servikal Spondilotik Miyelopati 1950 yillarinda Brain ve
Clark ile Robinson tarafindan tanimlanmigtir. Spondilozun ilerlemesine baglt
olarak ventral osteofitik barlarin veya noral foramene basi yapan osteofitlerin
olusumu spinal kordun entrensek arteryel beslenmesini bozar. Boyun hareket-
leri ile anterior spinal arterde ve transvers damarlarda gerilmeler olarak spi-
nal kordun 2/3 6n kisminda, 6zellikle gri maddede iskemi meydana gelir(7).

Spinal kanalin anteroposterior ¢api ile Servikal Spondilotik Miyelo-
pati olusumu arasindaki baglant: ¢ok sayida ¢aliymada aragtinlmistir. 13 mm
veya altinin kritik sinir oldugu kabul edilmistir(7,45,60).

Statik spinal kanal AP capimin yaninda, hiperekstansiyon veya
hiperfleksiyon sirasinda fonksiyonel AP ¢apimn kritik bir diizeyin altina diig-
mesi de 6nemli bir mekanik etkendir. Servikal spondilozun tuttufu alt servi-
kal kolonda hareketi kisithi bir segment olugur. Bunun {izerindeki servikal spi-
nal kolonda ise kompansatuvar siibliksasyon meydana gelerek dinamik bir
problem olugturur. Bu degigimlerin spinal kord kompresyonuna ve miyelopati-
ye neden oldugu Bohlmann tarafindan bildirilmigtir(7).

Servikal Spondilotik Miyelopati patofizyolojisindeki maj6r mekanik
etkenleri iki grupta toplamak miimkiindiir. Bunlar statik ve dinamik etkenler-
dir(60).
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Servikal spondilotik Miyelopati patofizyolojisinde major etkenler:

A- Statik Etkenler : - Dar servikal spinal kanal
- Osteofitik olugumlar
- Disk herniasyonu
- Posterior longitiidinal ligaman ossifikasyonu
- Unkovertebral eklemlerde deformasyon
- Faset eklemlerinde deformasyon
- Flaval ligaman hipotonisi

B- Dinamik etkenler :- Hareketlilik - normal ve anormal
- Spinal kolonun biomekanik bozukluklar
- Spinal kordun mekanik uyum 6zellikleri
- Flaval ligaman hipotonisi

C- Vaskiiler etkenler: Anterior spinal arterin dallarimin direkt spinal
kord kompresyonuna bagli olarak kesintiye ugradigini goésteren ¢ok sayida
¢aliyma mevcuttur(7,21). Patolojik anatomik bulgularin spinal kord anoksisin-
de oluganlarla benzerlik gosterdigi ileri siiriilmektedir. Oncelikle spinal kor-
dun motor elemanlari etkilenmektedir. En agir lezyon kompresyon ile birlikte
iskemi goriilen spinal kordlarda olugmaktadir. Bu ikisinin etkisinin birbirini
artirdifi deneysel g¢aligmalarla ortaya konmustur(7,27,34). Spinal korddaki
degisik yapilar kompresyondan depigik derecelerde etkilenir. Posterolateral
beyaz kolonlar (lateral kortikospinal trakt) minor kompresyondan ilk olarak
etkilenir. Gri maddede lokalize enfakt Veya O0n boynuz hiicrelerinin nekrozu
ileri derecedeki kompresyon ile ilgilidir. Arka beyaz kolonlarda dejenerasyon
ileri kompresyonda gériiliir. On beyaz kolonlar ise saglam kalir(7,15,45).

Hem klinik hem deneysel g¢aligmalar Servikal Spondilotik Miyelopati
patogenezinde ¢esitli faktorlerin etken oldugunu gostermektedir. Majér pato-
lojik antite, anterior spinal kord kompresyonu ile birlikte konjenital spinal
kanal darhifidir. Spinal kord igindeki entrensek faktdrler,kord dokusunun dis-
torsiyonu, anterior spinal arterin dallarinin gerilmesi, aksoplasmik akimin blo-
kaji ve inen gikan traktiislerin beyaz maddesindeki demiyelinizasyonlarinda
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etken oldupu diigiiniilmektedir. Spinal kordda kistik dejenerasyon ve total
destriiksiyon olugur. Patolojik bulgular hastaliin agirligy ile iligkilidir. Hafif
veya orta derecedeki miyelopati immobilizasyon ve cerrahi dekompresyon ve
stabilizasyon ile geriye donebilmektedir(7,52,61).

SERVIKAL SPONDILOTIK MIYELOPATININ GELI§MESi VE
KLINIGI ILE FIZIK BULGULAR

Servikal Spondilotik Miyelopati altinci dekadin iistiinde en sik spinal.
kord disfonksiyonu nedenidir. En sik olarak miyeloradikiilopati tablosu geklin-
de ortaya gikar. Tipik olarak iist ekstremitenin bir veya iki kékiiniin kompres-
yonu, alt motor ndron bulgularina neden olur. Ancak ilgili kék seviyesinin
altinda da iist motor ndéron bulgular: bulunabilir(7,12).

Ayirict tanida, multipl skleroz, amiyotrofik lateral skleroz, cerebral vas-
kiiler hastaliklar ve spinal kord tiimdrleri diigiintilmelidir(1,2).

Tipik olarak hastalar iist ekstremitelerde beceriksizlikten yakinirlar.
Ellerde uyugma ve yaygin gii¢siizliik bulunabilir. Yiiriime giigliigii, hafif denge-
siz, kesintili, genis tabanl yiirilyiig dikkati ¢ekebilir. Idrar enkontinans: daha
nadir goriiliir(12,39,52).

Tipik motor bulgular, lezyon seviyesinde alt motor néron tutulmast ile
altindaki seviyelerde {ist motor ndron tutulusudur. Ust ekstremite siklikla tek
tarafli olarak tutulurken alt ekstremiteler bilateral etkilenir.

Duyusal bozukluklarla ilgili bulgular oldukg¢a karmagiktir. Duyusal yolla-
rin kompresyonunun ii¢ anatomik yerden olabilecegini gézoniinde bulundur-
mak gerekir. Bunlar spinotalamik traktiis, posterior kolon ve dorsal sinir kokii
kompresyonudur. Dermatomal duyu azalmasi, siklikla agri ve 1s1 duyusunda
azalmayla birlikte propriosepsiyon ve vibrasyon duyusundan da azalma olabi-
lir(1,12,39).

Refleks degisiklikler incelendiginde lezyon seviyesinde alt motor néron
bulgular: bulunur, refleksler hipoaktiftir, lezyon seviyesinin altinda ise iist
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motor ndron bulgulart bulunur, refleksler hiperaktiftir. Alt ekstremitelerde
genelde hiperrefleksi bulunur, klonus alinabilir. Patolojik Hoffman ve hastali-
gin ileri ddneminde Babinski refleksi bulunabilir. L’hermitte belirtisi muaye-
nede ortaya ¢ikabilir. Boynun hiperfleksiyonunda, spinal kord boyunca yayilan
bir elektrik ¢arpmast duygusu olugur. Miyelopati varlifini gésteren bir test-
tir(1,12).

Yiiriiyii§ bozuklugu hastanin baglica yakinma nedenidir. Bazen servikal
ve lomber spondiloz tablosu birlikte bulunabilir. Bu olgularda alt ekstremite-
de de alt motor ndron bulgular: ortaya ¢ikarak klinik tabloyu karigtirabi-
1ir(12,39). |

Servikal Spondilotik Miyelopati tamisi konulan olgularin uzun yillar
siiren takiplerinde % 75’inde hastalifin episodlarla seyrettigi dikkati ¢ekmis-
tir. Episodlar arasindaki dénemde ise ¢ok yavag bir progresyon godzlenmigtir.
Ancak ndrolojik bugularda spontan bir regresyon s6z konusu degildir. Genel-
de hastalar uzun yillik peryotlar boyunca ayni durumlarin: koruyabilir.

Tam bir prognoz belirlemek miimkiin degildir, ¢linkii degisik klinik tab-
lolar halinde seyredebilir. Bu gidisi etkileyen spesifik parametreler ise heniiz
tam olarak aydinlatilmamigtir(12,15).

NORORADYOLOJi

Normal kigilerde vertebra korpuslari arasinda bulunan intervertebral
disk aralify fonksiyon igin gereken mobiliteye izin verir. Yaghlik, travma veya
giinliik yagam aktivitelerine bagli minor travmalar intervertebral diskin dejene-
rasyonuna neden olur. Disk aralifi azalir ve komgu vertebralarin yiizeyleri bir-
birine yaklagir. Boylece osteofit olusumu stimiile olarak spinal kanala ve noral
foramen dogru uzanir. Posterior osteofitlerin yonii lateral veya posterolatera-
le dogru ise spondilotik radikiilopatiye, orta hatta ise spondilotik miyelopatiye
neden olurlar.
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GORUNTELEME MODALITELERI

Direkt radyografi: Dort yonlii (AP, lateral, sa} sol oblik) servikal verteb-
ra grafileri alinir. En ¢ok bilgiyi lateral grafi saglar. Intervertebral disk aralifi-
mn yiiksekligine ve posterior olarak spinal kanal i¢ine dogru uzanan osteofitik
olusumlara dikkat edilir. Spinal kanal AP ¢ap: goz 6niinde bulundurulur (ver-
tebra korpusu ve osteofit ile spinolaminar ¢izgi arasindaki en kisa mesafe).
Oblik grafilerde ise intervertebral foramenler degerlendirilir(2,39).

Miyelografi: Spinal kordun gériintiilenmesi igin intratekal kontrast mad-
de verilerek degerlendirilebilmesi saglanir.

Kompiiterize tomografi (CT): Aksiyel kesitleri nedeniyle spinal kanalin
gapl ve sekli hakkinda oldukga ayrintili bilgi saglar. Osteofitlerin biiyiikligi
ve yonii belirlenir. Spinal kanal ¢ap:1 dlgiilebilir. Ancak spinal kord ve spinal
kanalda yer alan diger yumugak dokular hakkinda yeterli bilgi saflaya-
maz(2,13).

CT Miyelografi: CT ile miyelografinin kombinasyonu hem kemiksel
hem de yumusgak doku striiktiirlerinin ayrintili olarak goriintiilenmesini saglar.
Boylece spinal kord kompresyonu her seviye igin degerlendirilebilir. Spinal
kordun boyutlarinin ve geklinin spinal kanalin boyutlar: ve gekli ile iligkisini
gosterir. Cerrahi girigimi programlamak agisindan da 6nemlidir. Giinlimiizde,
spinal kolondaki dejeneratif olaylarin degerlendirilmesindeki en iyi.yontem-
dir(2,23,48). '

Manyetik Resonans Imaging (MRI): Giinimiizde en iyi goriintlileme
modalitesidir. Spinal kordun digtan kompresyonuna ek olarak spinal kord igin-
deki patolojiyi de g6sterir, sirengomiyelia, hematom, tiimér gibi. Heniiz yay-
gin olarak kullanim olanag1 yoktur(41).

STABILITE - INSTABILITE

Stabilite mekanik bir olusumdur. Optimal durumda bulunan dengenin
kararli yapisini igerir. Eklemi destekleyen yapilar tarafindan etkilenir. Spinal
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instabilite, spinal segment i¢inde normal hareket paterninin artmas: olarak
tanmimlanir.

Spinal kolonun hareket segmenti, iki vertebranin ii¢ eklemle birlegme-
sinden olugur. Bunlar 6nde intervertebral eklem, arkalarda ise faset eklemleri-
dir. Bu ii¢ eklem mekanik olarak dengelenmigtir. Birindeki patoloji eninde
sonunda diger ikisinin biitlinl{igiint etkileyecektir(26,56).

Stabiliteyi saglayan stabilizatdrler, pasif, dinamik, aktif ve hidrodinamik
olarak ayrilabilir(16,33,59).

Pasif stabilizatorler: Vertebra korpusunun gekil ve biyiikligi, faset
eklemlerinin konumu ve geklidir.

Dinamik stabilizat6rler: Ligamanlar, kapsiiller, anulus fibrosus gibi vis-
ko-elastik yapilar ve faset eklemlerinin kikirdak yiizeyleridir(5,6,39).

Aktif stabilizatdrler: Miiskiiler Sistem(42,47).

Hidrodinamik Stabilizatér: Nukleus Pulposusdur.

Hareket segmentinde olugan normal vertebral hareket ii¢ aks ve ii¢ diiz-
lemde meydana gelir,

Servikal spinal kolonun hareket segmentinin stabilitesini saglayan ante-
rior ve posterior yapilar vardir. Anterior yapilar, anterior ve posterior longitii-
dinal ligaman ile anulus fibrosustur. Posterior yapilar, kapsiiler ligaman, faset
eklemleri, flaval ligaman ve supraspinéz ile interspin6z ligamanlardir(9,59).

Hareketin gekli, kemik elementlerin anatomik konfigiirasyonu, dinamik
stabilizatorlerin laksitesi veya sertligi, miiskiiler destegin durumu. ve nukleus

polposusun turgoru tarafindan belirlenir(28,39,42).

Instabilite sendromu, klinik sendrom ve radyolojik gériintii olmak iizere
ikiye ayrilabilir(9,25).

Klinik instabilite sendromunda, fizyolojik bir yiik intervertebral eklem-



21

de agir1 harekete neden olur. Non-travmatik segmental instabilite sz konusu-
dur ve bu durum agri veya nérolojik striiktiirlerde bas: potansiyeli ile sonugla-
nabilir,

Radyolojik olarak kesin kabul edilen bir instabilite tanimu yoktur(5,59).
Instabiliteden agagidaki ii¢ durumdan birinde s6z edilebilir(5,59).

1- On veya arka yapilarin hepsinin haraplanmas:

2- 1ki komgu omur arasindaki transvers displasmanin, statik lateral veya
Fonksiyonel Radyografide 3,5 mm veya iizerinde olmas1(17,35,53,54).

3- Iki komsu omur arasindaki agisal farkin, statik lateral veya Fonksiyo-
nel Radyografide 11”nin {izerinde olmasi(59).

Kirkaldy-Willis ve arkadaglari, dejeneratif progesi ii¢ devreye ayirmiglar-
dir(9,25).

1. Devre: Erken dejenerasyon veya disfonksiyon devresinde faset eklem-
lerinin kapsiilleri gevgektir. Kikirdakta ve intervertebral diskte dejeneratif
degisiklikler goriiliir. Bu devrede kuvvet uygulamas: ise translasyon ve rotas-
yon seklinde displasmana neden olur.

2. Devre: (Instabilite), faset eklemlerinin kapsiillerinin laksisitesi gok
artmugtir. Intervertebral diskteki dejenerasyon gok belirgindir. Displasman, bu
devrede dinamik radyografide dlgiilebilir.

3. Devre: (Restabilizasyon), osteofitik formasyon gibi onarim iglemleri,
hareket segmentini stabilize eder ve deformite fikse olur. Intervertebral disk-
te ve faset eklemi kikirdaginda ileri derecede dejenerasyon bulunur. Bu devre-
de baglica problem spinal kanal stenozunun geligmesidir.

Ust servikal segmentte instabilite siklikla artritlere baghi olarak geli-
sir.Romatoid artrit(8,24), juvenil romatoid artrit, psoriatik artrit, ankilozan
spondilit ve Reiter hastaliginda(37) atlantoaksiyel eklemde subluksasyon geli-
gebilir. Down hastalif1(50) ve travma sonucunda instabilite olugabilir. Alt ser-
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vikal segmentte instabilite ise travma sonucu ve dejeneratif olarak geli-
§ir(17,29,55).

Hareket segmentinin degerlendirilmesi igin en iyi yontem Fonksiyonel
Radyolojik muayenedir(18,19).

Ust servikal segmentte hakim olan hareket, aksiyel rotasyon, alt servi-
kal segmentte ise fleksiyon-ekstansiyon ile kombine lateral fleksiyon ve rotas-
yondur(5,49).

Ust servikal segmentte aksiyel rotasyonu en hassas olarak degerlendi-
ren yéntem fonksiyonel kompiiterize tomografi (CT)’dir(19).

Alt servikal segmentte fleksiyon-ekstansiyon hareketinin radyolojik tet-
kikleri Buetti-Biduml ve Penning tarafindan yapilmistir(18,49). Buetti-Bduml,
1954 yilinda hareket diagramimi yapmiglardir. Fleksyon ve ekstansyon sirasin-
da komgu vertebralarin arka kenari boyunca gizilen ¢izgilerin olugturdugu ag1
ile hareketin derecesini degerlendirmiglerdir.

Penning, 1960 yilinda fleksiyon-ekstansiyon hareketini daha az zaman
alan bir yontemle degerlendirmigtir. Fleksiyon ve ekstansiyon grafileri C7 ver-
tebralar1 tam iistiiste gelecek gekilde siiperimpose edilmig, vertebra kenari
boyunca fleksiyon grafisinde ekstansiyon grafisine uzanan bir ¢izgi ¢ekilmistir.
Bu iglemi takiben C6 vertebralari sliperimpose edilerek, ikinci bir ¢izgi ¢ekile-
rek, iki ¢izgi arasindaki ag1 C6 ve C7 arasindaki fleksiyon-ekstansiyon hareke-
tinin derecesi olarak belirlenmigtir. Aym gekilde diger vertebralar arasindaki
hareket agikliklar1 da belirlenebilir(18,49).
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MATERYAL ve METOD

Caligmamiza, Servikal Spondilotik Miyelopati tanisi konulan yirmi-
iki denek alinmigtir. Aragtirmaya radyolojik ve kompiiterize tomografi ile tani-
st konulmug, tist motor ndron bulgusu bulunan denekler alinmigtir.

Servikal Spondiloz tanis: konulan, ancak {ist motor néron belirtisi
bulunmayan onbeg denek kontrol grubu olarak alinmigtir. Deneklerin ve kon-
trol deneklerin higbirinde konjenital anomali ve makrotravma yoktu. Denek
ve kontrol denekler kirk yasin {izerindeydi.

Radyografik tetkik olarak doért yonlii (anteroposterior, lateral, sag
ve sol oblik) servikal vertebra grafileri alinmig ve degerlendirilmistir. Statik
lateral grafilerde, C2-C7 diizeylerinde, her segment igin disk aralifinin daral-
masl, osteofitik-olusumlar ve spondilolistezis bulunup bulunmadigt incelenmis-
tir. Intervertebral disk aralift 4 mm’nin altinda ise dar sayilmigtir. Osteofitoz
ve spondilolistezis 2 mm’nin lizerinde ise degerlendirilmistir.

Statik lateral grafilerde spinal kanal AP ¢ap1 deneklerde ve kontrol
deneklerde dlgiilmiigtiir (Sekil 10). Grafilerin ¢ekiminde denegin, durus dog-
rultusunda, 2 m ilerideki sabit bir objeye bakacak sekilde, durmas: saglanmig-
tir. Denegin tiipten uzaklifi tam 100 cm. olacak sekilde ayarlanmigtir. Cekim-
ler denegin omuzu rontgen plajina temas edecek gekilde saf taraftan yapilmig-
tir. Spinal kanal AP ¢apinin 13 mm’nin altinda oldugu deneklerde, kanal darli-
g1 bulundugu kabul edilmigtir.
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Sekil 10~ Statik Servikal Lateral Radyografide, Spinal Kanal AP Capiun Olgimii. Korpus arka yiizey orta
noktas: ile spinolaminer diizey orta noktas: arasindaki mesafe alinmagtir.

Fonksiyonel Radyolojik inceleme olarak, maksimal aktif fleksiyon
ve ekstansiyon sirasinda lateral servikal grafiler ¢ekilmigtir. Hiperfleksiyon ve
hiperekstansiyon grafilerinde deneklerde ve kontrol deneklerde, translasyonel
hareket, C2-C7 diizeylerinde her segment igin 6l¢ililmiigtiir. 3,5 mm’nin lizerin-
deki displasmanlar instabilite kriteri olarak alinmigtir (Sekil 11).

Tomografik incelemelerde spinal kanali etkileyen dejeneratif bulgu-
lar, spinal kanal darhig, ligamen hipertrofisi ve kalsifikasyonu ile dural basisi
yapan intervertebral disk herniasyonlar1 etken faktorler olarak alinmgtir.

Radyografiler 1000 mA Gigantes Siemens aleti ile ¢ekilmigtir. Filim-
ler: Dupont. 18x24 cm.dir. 100 cm mesafeden gekilmigtir. Lateral ve oblik gra-
filer ayakta Buckysiz, Anteroposterior grafiler yatakta Bcuky’li gekilmigtir.
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Ortalama doz 6,4-10 mA/saniye ve 50-60 k Watt’dur.

[~

>35mm

$ekil 11- Fonksiyonel Radyografide Transvers Displasmanin Olglimii. 1ki komsu omurun arka kenar: boyun-
ca ¢ekilen iki defru arasindaki mesafe alinmigtir.

Servikal Kompiiterize Tomografi skenleri CGR-CE 12000, ii¢iinci
dejenerasyon aleti ile gekilmistir. Masa-Kesit mesafesi 2 mm. 1,5 mm.lik
kolumnasyon ile kesitler alinmigtir ve 130 kW/69 mA ile ¢ekilmistir. Scantime
6,9 saniyedir. Rekonstriiksiyon matriksi 512x512’dir.

Istatistiksel degerlendirmeler, Istanbul Universitesi, Bilgisayar
Bilimleri Uygulama ve Aragtirma Merkezi tarafindan yapilmugtur.

SPSS (Statistical Package for Social Scinces) programi ve Student-t
Testi uygulanmugtir.
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BULGULAR

1- Deneklerin Cinsiyeti ve Yag Dekadina Gore Dagilimi
Toplam yirmiiki denegin hepsi kadind:.

Yas gruplarina goére dagilim incelendifinde on denek ile altinc:
dekatta bir yogunlagma dikkati ¢gekiyordu (Tablo 1).

Tablo 1

Deneklerin Yas Dekatlarina Gdre Dagilimi

Yas Dekadi 41-50 51-60 61-70 70 Usti

Olgu Sayisi 6 10 6 -

2- Travma Etkisi

Deneklerin anamnezinde ¢egitli mikrotravmalar, diigme ve hipe-
rekstansiyon tipinde trafik kazalar1 tanimlaniyordu. Deneklerin onunda
travma hikayesi bulunurken, onikisinde herhangi bir travma tanimlanmiyor-
du (Tablo 2).
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Tablo 2

Anamnezde Travma

Olgu Sayisi

-Travma Hiperekstansiyon tipinde 10
Diisme

Travma yok 12

Toplam 22

3- Subjektif Yakinmalar

Deneklerdeki subjektif yakinmalar boyun ve kol agrilari, sirta
yayilan agrilar, ekstremitelerde gii¢siizliik ve uyugma olarak degerlendiril-
mistir. Lokal ve refere afr1 yakinmasi tiim olgularda bulunuyordu. Giigsiiz-
lik veya beceriksizlik yakinmasi tiim deneklerde, uyugma yirmi denekte
vardi. Uyugma ve giigsiizlitk genellikle yaygin olarak dort ekstremitede de

goriiliiyordu (Tablo 3)
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Tablo 3
Deneklerin Subjektif Yakinmalari

UYUSMA cligstizLUK BECERIKSIZLIK
YAKINMA { AGRI Dort Dort
Kollar |} Bacaklar Ekstre— Kollar | Bacaklar | Ekstre-
mite mite
o188 | 93 4 16 5 3 3 14
ay1si

4- Objektif Bulgular

Objektif olarak saptadifimiz bulgular yiirtime gligliigii, ekstremi-
telerde spastisite, miyelopatik el ve iiriner enkontinansdi. Yiirime gligliigi
onbes, ekstremitelerde spastisite on, miyelopatik el iki ve enkontinans beg
denekte bulunuyordu (Tablo 4)

Tablo 4
Objektif Bulgular:

Bulgu Yiiriime Gligliigii | Spastisite | Miyelopatik El | Enkontinans

Olgu

Say1s1 15 10 2 5

5- Fizik Muayene

Lokomotor sistem muayenesinde boyun hareket agiklift ile hare-
ket agrisina ve L’hermitte belirtisine bakildi. Norolojik muayenede duyu
ve kas giicii ile refleksler alt ve iist ekstremiteler i¢in ayri ayr1 degerlendi-
rildi.
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A) Boyun hareketleri agr1 ve kisitlilik yoniinden incelendiginde,
deneklerin onaltisinda tiim yodnlerdeki hareketler kisitli ve agrili olarak
bulundu. Alti denekte ise kisitlilik olmaksizin agri bulunuyordu.

Ekstansiyon sirasindaki kisitlilik ve agri, diger hareketlere gore
daha belirgindi (Tablo 5)

L’hermite belirtisi deneklerin sekizinde bulunuyordu.

Tablo 5

Boyun Hareketlerinde Agri ve Kisitlilik Degerlendirilmesi

Boyun Flek- { Ekstan- Lateral Tiim
Hareketleri { siyon | siyon Fleksiyon Koo Hareketlerde
Hareketle . 1 _ 5
agra
Hareketle
agri ve - 2 - = 14
kisitlilak

B) Noérolojik Muayene

I. Yiizeyel duyu muayenesinde en az iki dermatomu kapsayan
duyu azalmalar: dikkate alindi. Onalt1 denekte iist ekstremitelerde duyu
azalmast vardi. Onii¢ denekte. alt tarafta duyuda azalma bulundu. Derin
duyu muayenesinde alt1 denekte pozisyon duyusunda azalma saptand: (Tab-
lo 6).
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Tablo 6

Duyu ve Kas Glicii Muayenesi

Yiizeyel Duyuda Kas Giiciinde
Azalma Derin Azalma
SDenek Duyuda Atrofi
aylsi . .
st Alt Azalma Uist Alt
Ekstremite | Ekstremite Ekstremite | Ekstremite
Toplam 16 13 6 17 7 2

II. Kas giici muayenesinde, deneklerin onyedisinde iist ekstremi-
te kaslarinda, onbir denekte unilateral, alt: denekte bilateral gii¢ azalmas:
vardi. Yedi denekte alt ekstremite kaslarinda iini veya bilateral gii¢ azalma-
s1 saptand: (Tablo 6).

III. Refleks muayenesinde, ondokuz deneket iist ekstremitede yir-
mi denekte alt ekstremite K.V.R.’lerinin canli oldugu sapatndi. U¢ denekte
ist ekstremitelerin refleksi zayifken, daha alt diizeydeki refleksler canl:i
olarak bulundu. Bir denekte Achilles refleksi abolikti (Tablo 7).

Patolojik refleksler degerlendirildiginde onyedi denekte Hoffman
refleksi pozitif bulundu. Yedi denekte Babinski refleksi pozitif veya lakayt
olarak saptandi. Bir denekte Achilles klonusu aliniyordu (Tablo 7).

Tablo 7
Deneklerin, KVR ve Patolojik Refleks Muayenesi

Refleks KVR PATOLOJIK Refleks
Muayenesi | it Taraf | Alt Taraf Hoffman | Babinski
Canli 19 20 Var 17 7

Azalms 3 1 Yok 5 15

i
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6- Radyolojik Muayene

Radyolojik muayenede vertebralarda AP, lateral, sag ve sol oblik
grafilerde saptanan bulgular incelendi. En sik olarak posterior osteofit olu-
sumu ondokuz olguda saptandi. Lordoz diizlegmesi ve end-plate sklerozu
onaltr olguda, angulasyon onddért olguda bulunuyordu.

Intervertebral disk aralifinda daralma sekiz olguda tek, sekiz
olguda iki diizeydeydi. Noral foramenlerde daralma onbir olguda, unko-ver-
tebral eklemlerde dejeneratif degigiklikler on olguda, ligaman kalsifikasyo-
nu iig, listezis iki olguda goriildi (Tablo 8).

Tablo 8

Servikal Vertebra Grafilerinde Saptanan Bulgular

Lordoz dﬁzleémesi 16
Angiilasyon 14
Intervertebral disk tek diizeyde 8
araliginda daralma iki diizeyde 8
Spondilolistezis )

veya retroslistezis

Posterior osteofit

olusumu 19
Anterior veya posterior
longitiidinal ligaman 3
Kalgifikasyonu
End-plate sklerozu 16

}
Unko-vertebral eklemlerin 10

dejeneratif degisikligi

Norol foramenlerde daralma 11




32

Olgularin servikal lateral radyolojik muayenesinde intervertebral
disk aralif1 daralmasinin ve angiilasyonun diizeylere gére dagilimi incelen-
di. Daralma en sik olarak, on iki olgu ile C5-C6 diizeyinde gériildii. Bunu
alt1 olgu ile C4-CS5 ve dort olgu ile C6-C7 diizeyleri takip ediyordu.

Posterior osteofit olusumunun, diizeylere goére goriillme siklifi
incelendiginde en sik olarak oniki oglu ile C5-C6 diizeyinin tutuldugu dik-
kati ¢ekiyordu.

Angiilasyon en stk C4-CS5 diizeyinde, yedi olguda bulunuyordu.
Bunu dort olgu ile C5-C6 ve ii¢ olgu ile C3-C4 diizeyleri izliyordu.

Spondilolistezis C4-CS diizeyinde bir olguda ve retrolistezis
C5-C6 diizeyinde bir olguda bulunuyordu (Tablo 9).

Tablo 9

Servikal Lateral Vertebra Grafilerinde Izlenen
Bulgularin Diizeylere Gore Dagilimi

C2-3 | C3-4 | C4-C5 | C5-C6 | C6~-C7 | Toplam
intervertebral
disk araliginda - 2 6 12 4 24
daralma
Angiilasyon - 3 7 4 - 14
Posterior
osteofit - 1 4 12 > 22
Spondilolistezis - - 1 1 - 2

Statik Lateral Grafilerde Spinal Kanal Anteroposterior Capi
Olciimlerinin Degerlendirilmesi

Servikal Spondilotik Miyelopati deneklerinin sekizinde C5-C6,
dordiinde C6-C7, birinde C4-C5 ve birinde C3-C4 diizeyinde spinal kanal
¢apt 13 mm’nin altindayd: (Tablo 10).
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Tablo 10

Statik Lateral Grafisinde Olgiilen
Spinal Kanal AP Caplara

Denekler C3- C4 C5 Cé Cc7

1. Denek (S.M.) 18 17 14 14 14

2. Denek (H.D.) | 17 | 17 |16 | 15| 16

3. Denek (G.K.) | 20 | 18 | 16 | 17 | 17

4, Denek (G.E.) | 17 | 16 | 15 | 14 | 15

5. Denek (E.A.) | 18 | 17 | 16 | 15| 16

6. Denek (A.G.) | 15 | 15| 13 | 15| 16

7. Denek ($.G.) | 18 | 17 |17 | 18 | 18

8. Denek (Y.T.) | 20 | 18 | 17 | 17 | 17

9. Denek (M.S$.) 18 17 14 16 17

10. Denek (B.I.) | 1 8 17 13 13 14
11. Denek (E.Z.) | 18 | 16 | 15 | 14 | 15
12. Denek (F.G.) | 12 | 16 | 13 | 15 | 16
13. Denek (S.0.) | 18 15 14 16 16
14, Denek (H.B.) | 15 | 15| 13 | 13 | 14
15, Denek (H.A.) | 15 | 14 | 14 | 16 | 16
16. Denek (S.G.) { 15 [ 14 { 13 [ 15| 16
17. Denek (¥.S.) | 16 | 13 | 12 | 13 | 14
18. Denek (Y.K.) | 17 | 16 | 13 | 17 | 17
19. Denek (S.A.) | 16 | 14 | 13 | 13 | 14&
20. Denek (S.P.) | 15 | 15| 14 | 14 | 15
21. Denek (P.B.) | 17 | 16 | 15| 15| 16
22. Denek (B.AL) | 17 | 17 | 15| 15| 16
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Servikal Spondilotik Miyelopati deneklerinin toplam onddrdiinde
spinal kanal AP ¢api 13 mm veya altindayken, kontrol deneklerinin hepsi
normal diizeylerde bulundu (Tablo 11).

Tablo 11
Kontrol Deneklerin Spinal Kanal AP Gaplara

Kontrol Denekler C3 C4 C5 C6 c7
1. Kontrol(A.T.) 17 17 18 18 18
2. Kontrol(G.S.) 18 17 17 17 17
3. Kontrol(M.E.) 19 18 17 18 19
4, Xontrol(N.0.) 20 19 17 18 18
5. Kontrol(N.A.) 18 18 18 17 18
6. Kontrol(K.G.) 18 16 15 15 17
7. Kontrol(S.A.) 19 19 18 18 19
8. Kontrol(a.X.) 17 18 18 17 17
9. Kontrol(Z.0.) 17 16 17 16 16

10. Kontrol(G.E.) 19 18 18 17 18

11. Kontrol(S.S.) 19 18 17 18 18

12. Kontrol(G.T.) 20 19 .18 18 17

13. Kontrol(R.S.) 20 19 18 18 18

14. Kontrol(F.K.) 20 19 18 18 18

15. Kontrol(C.U.) { 18 { 17 | 16 | 16 | 17

Bilgisayar Analizi ile Istatistiksel Degerlendirilmede, Servikal
Spondilotik Miyelopati deneklerinin ve kontrol dencklerin spinal kanal AP
cap1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p <0.001).
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II. Fonksiyonel Radyografi

A. Hiperﬂéksiyon Grafileri: Hiperfleksiyonda, Servikal Spondilo-
tik Miyelopati deneklerinin transvers displasman degerleri incelendigindé
C2-C3 diizeyinde sekiz denekte displasman goériilmedi. Yedi denekte 1 mm
ve altinda, dort denekte 2 mm ve altinda, li¢ denekte 3 mm ve altinda disp-
lasman saptandi.

C3-C4 diizeyinde dort denekte displasman yoktu. Yedi denekte 1
mm ve altinda, sekiz denekte 2 mm ve altinda, iki denekte 3 mm ve altin-
da, 1 denekte ise 3,5 mm’nin {istiinde displasman saptandi.

C4-C5 diizeyinde alti denekte displasman goriilmedi. Ug denekte
1 mm ve altinda, dokuz denekte 2 mm ve altinda, dort denekte 3 mm ve
altinda displasman saptandi.

C5-C6 diizeyinde yedi denekte displasman bulunmadi. Alti denek-
te 1 mm ve altinda, dért denekte 2 mm ve altinda, dort denekte 3 mm ve
altinda, displasman saptandi. Bri denekte 3,5 mm’nin {istiinde displasman
goriildii.

C6-C7 diizeyinde oniki denekte displasman bulunmadi. Dort
denekte 1 mm ve altinda, beg denekte 2 mm ve altinda, bir denekte ise 3
mm ve altinda displasman saptand: (Tablo 12, 13).

Istatistiksel Degerlendirilmede, Servikal Spondilotik Miyelopati
deneklerinin Hiperfleksiyonda, C2-C3, C3-C4, C4-C5, C5-C6, C6-C7 diizey-
lerinin transvers displasmanlari arasindaki fark, istatistiksel olarak, C3-C4
ile C4-C5 diizeylerinde anlamli bulunmugtur (p<0.05). Diger diizeylerde
ise istatistiksel olarak anlamsiz bulunmugtur.
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Tablo 12

Servikal Spondilotik Miyelopati Deneklerinin
Hiperfleksiyonda Transvers Displasman Degerlendirilmeleri

Hiperfleksiyon

Denekler C2-3 C3f4 C4-5 | C5-6 | C6-7

. Denek (S.M.) | 3,0 2,0 2,0 3,5 2,0
Denek (H.D.) | 2,0 1,5 0,5 0,0 0,0

Denek (G.X.) 0,0 1,0 2,0 0,5 0,0

W

Denek (G.E.) 0,0 1,0 2,0 2,5 1,0
5. Denek (E.A.) 0,5 1,5 0,0 0,0 0,0
6. Denek (A.G.) | 1,0 | 1,5 | 2,5 | 0,5 | 1,5
7. Denek (S.¢.){ 0,0 | 1,5 | 0,5 | 1,0 | 0,5
8. Denek (Y.T.) | 0,0 | 1,5 | 3,0 ] 1,0 | 1,0
9. Denek (M.S.) 2,5 2,0 2,0 0,0 0,0
10. Denek (B.I.) | 1,0 | 0,5 | 0,5 | 0,5 | 0,0
11. Denek (E.Z.) | 2,5 | 0,0 | 1,5 | 1,0 |{ 0,5
12. Denek (F.G.) | 1,5 | 2,5 | 2,0 | 3,0 | 2,0
13. Denek (S.0.) | 0,5 2,0 3,0 1,0 0,0
14. Denek (H.B.) | 1,0 { 1,0 | 1,0 | 2,0 | 0,5
15. Denek (H.A.) | 1,0 | 0,0 | 0,0 | 2,5 | 0,0
16. Denek (S.G.) 2,0 0,0 1,0 2,5 0,0
17. Denek (Y.$.) 1,0 1,0 0,5 2,0 2,5
18. Denek (Y.K.) | 2,0 | 3,5 | 1,5 |. 1,0 | 1,5
19. Denek (S.A.) | 1,0 | 1,0 | 3,0 | 2,0 | 2,0
20. Denek (S.P.) | 0,5 | 3,0 | 2,0 | 0,5 | 0,5

21. Denek (P.B.) 1,0 1,0 2,0 1,5 1,0

22. Denek (B.A.) 0,5 1,5 2,0 1,0 1,0
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Tablo 13

Hiperfleksiyonda Servikal Spondilotik Miyelopati Deneklerinin
Transvers Displasman Degerlendirmeleri

e e "o | €2-C3 | C3-C4 | C4=C5 | C5-C6 | C6-C7
0 mm. 8 4 6 7 12
1 mm.ye kadar 7 7 3 6 4
2 mm.ye kadar 4 8 9 4 5
3 mm.ye kadar 3 2 4 4 1
3,5 mm ve iisti 0 1 Q 1 o
Toplam 22 22 22 22 22

B. Hiperekstansiyon Grafisi

Hiperekstansiyonda Servikal Spondilotik Miyelopati deneklerinin
transvers displasman degerleri incelendiginde C2-C3 diizeyinde, alt: denek-
te displasman goriilmedi, dokuz denekte 1 mm ve altinda, yedi denekte 2
mm ve altinda displasman saptandi.

C3-C4 diizeyinde, alt1 denekte displasman yoktu. Beg denekte 1
mm veya altinda, dokuz denekte 2 mm ve altinda, iki denekte 3 mm ve
altinda displasman saptandi.

C4-C5 diizeyinde, beg denekte displasman goriilmedi. -Alt1 denek-
te 1 mm ve altinda, dokuz denekte 2 mm ve altinda, bir denekte 3 mm ve
altinda displasman saptandi. Bir denekte displasman 3,5 mm’nin {izerindey-
di.

C5-C6 diizeyinde yedi denekte displasman yoktu. Dokuz denekte



39

1 mm veya altinda, beg denekte 2 mm ve altinda, bir denekte 3 mm ve altin-
da displasman saptandi.

C6-C7 diizeyinde onii¢ denekte kayma goriilmedi. Sekiz denekte
1 mm ve altinda, bir denekte 2 mm ve altinda displasman saptand: (Tablo
14, 15).

Tablo 14

Hiperekstansiyonda Servikal Spondilotik Miyelopati Deneklerinin
Transvers Displasman Degerlendirilmeleri

I;‘;”Sap‘fg’seﬂfasn C2-C3 | €3-C4 | c4—C5 | €5-C6 | C6-C7
Degerli O mm. 6 6 5 7 13
1 mm ye kadar 9 5 6 9 8
2 mm ye kadar 7 9 9 5 1
3 mm ye kadar 0 2 1 1 0
3,5 mm ve iistii 0 0 1 0 0
Toplam 22 22 22 22 | 22
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Tablo 15

Servikal Spondilotik Miyelopati Deneklerinin Hiperektansiyonda
Transvers Displasman Degerleri

Hiperekstansiyon

Denekler
C2-3 | C3-4 | C4-5 |} C5~6 | C6-7

1. Denek (S.M.) | 1,5 | 1,0 | 2,5 | 2,0 | 1,0
2. Denek (H.D.) 0,0 1,0 3,0 0,5 0,0
3. Denek (G.X.) | 2,0 | 3,0 { 2,0 [ 0,5 { 0,0
4. Denek (G.E.) | 1,0 | 1,5 | 1,0 | 1,0 | 0,5
5. Denek (E.A.) | 1,0 | 1,0 | 0,5 | 0,0 | 0,0
6. Denek (A.G.) | 0,5 | 1,5 | 1,0 | 1,5 | 1,0
7. Denek (S$.¢.) | 2,0 | 1,5 | 1,0 | 1,0 | 0,0
8. Denek (Y.T.) 2,0 2,0 1,5 0,5 0,0
9. Denek (M.$.) | 1,0 | 0,5 | 1,5 | 1,5 | 0,0
10. Denek (B.I.) 1,0} 0,5 | 1,0 | 0,0 | 0,0
11. Denek (E.Z.) | 0,5 | 2,5 | 0,0 | 1,5 | 1,0
12. Denek (F.G.) | 0,5 | 0,0 | 1,0 { 1,0 | 0,5
13. Denek (S.0.) 1,0 0,5 0,0 0,5 0,0
14. Denek (H.B.) | 2,0 | 2,0 | 2,0 | 2,0 | 1,5
15. Denek (H.A.) | 1,0 | 0,5 | 1,0 | 0,5 | 1,0
16. Denek (S.G.) | 2,0 | 1,0} 3,5| 3,5| 0,5
17. Denek (Y.S.) 1,5 1,5 1,5 1,0 1,0
18. Denek (Y.X.) | 0,5| 0,0 | 0,5| 1,0 | 1,0
19. Denek (S.A.) | 1,0 | 1,0 ] 2,0 | 1,0 1,6
20. Denek (S.P.) | 1,0 | 2,0} 2,0} 2,0 0,5
21. Denek (P.B.) | 1,0( 1,5 1,5}{ 1,0| 1,0

22. Denek (B.A.) 0,5 1,5 0,5 1,0 0,0
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Servikal Spondilotik Miyelopati deneklerinin, hiperekstansiyon-
da, C2-C3, C3-C4, C4-C5, C5-C6, C6-C7 diizeylerinin transvers displasman-
lar1 arasindaki fark, istatistiksel olarak C3-C4 ile C4-C5 diizeyleri arasinda
anlamli bulunmugtur (p <0.05).

A. Kontrol Deneklerde Hiperfleksiyon Grafisi

Hiperfleksiyonda kontrol deneklerin transvers displasman deger-
1er1 olg¢iildii ve deBerlendirildi. Tim olgularda transvers displasman 3,5
mm’nin altinda bulundu (Tablo 16, 17).

Tablo 16

Hiperfleksiyonda Kontrol Deneklerin
Transvers Displasman Degerlendirilmeleri

Transvers Displasman | cp.c3 | c3-C4 | C4-C5 | C5-C6 | C6-C7

egerleri
0 mm 8 5 6 5 11
1 mm.ye kadar 4 6 4 7 2
2 mm.ye kadar 3 4 5 2 2
3 mm.ye kadar 0 0 0 1 0
3,5 mm., ve iisti 0 0 0 0 0
Toplam 15 15 15 15 15
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Tablo 17

Kontrol Deneklerin Hiperfleksiyonda
Transvers Displasman Degerleri

Hiperfleksiyon

C2-3 | C3-4 | C4-5 | C5-6 | Co-7

-

. Kontrol (A.T.) 0,5 2,0 1,5 0,5 0,0
. Kontrol (G.S.) 1,0 0,5 1,0 1,57 0,5
. Kontrol (M.E.) 2,0 1,0 2,0 1,0 1,0

WS

. Kontrol (N.O.) 0,5 1,0 1,0 0,5 0,5

W
.

Kontrol (N.A.) 1,0 0,5 0,5 1,0 1,0
6. Kontrol (K.G.) { 0,5 1,5 0,5 0,0 0,5
7. Kontrol (S.A.) { 0,0 1,0 0,5 0,5 0,5
8. Kontrol (AX.) | 1,5 1,0 2,0 2,5 2,0
9. Xontrol (Z.D.) 0,0 1,0 0,5 1,0 0,5

'10. Kontrol (G.E.) { 0,0 0,5 0,5 1,0 0,0

11. Kontrol (S.8.) { 0,5 1,5 0,0 1,0 0,0

12, Kontrol (G.T.) | 0,5 0,0 2,0 0,5 0,0

13. Kontrol (R.S.) 1,5 1,5 1,0 1,0 2,0

14. Kontrol (U.K.) 1,0 1,0 1,5 2,0 0,5

15. Kontrol (M.A.) 1,0 0,5 1,0 1,0 0,5

Kontrol deneklerin, Hiperfleksiyonda, C2-C3, C3-C4, C4-Cj5,
C5-C6 ve C6-C7 diizeylerinin transvers displasman degerleri arasindaki
fark istatistiksel olarak C4-C5 ve C5-C6 diizeylerinde anlamli bulunmugtur
(p<0.05).
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B. Kontrol Deneklerde Hiperekstansiyon Grafisi

Hiperekstansiyonda kontrol deneklerin transvers displasman
degerleri 6lgiildii ve degerlendirildi. Tim olgularda transvers displasman

3,5 mm’nin altinda bulundu (Tablo 18, 19).

Tablo 18

Hiperekstansiyonda Kontrol Deneklerin
Transvers Displasman Degerlendirilmeleri

Transvers Displasman

Degerleri C2-C3 | C3-C4 | C4-C5 | C5-C6 | C6-C7
0 g 8 7 1 6 10
1 mm.ye kadar 5 2 6 ks 9
2 mm.ye kadar 1 6 7 3 3
3 mm.ye kadar 1 0 1 1 0
3,5 mm. ve istii 0 0 0 0 0




44

Tablo 19

Kontrol Deneklerin Hiperekstansiyonda
Transvers Displasman Deferleri

Hiperekstansiyon

C2-3 C3-4 C4-5 C5-6 C6-7

1. Kontrol (A.T.) 3,0 2,0 1,5 0,5 1,0
2. Kontrol (G.S.) 0,0 2,0 1,0 0,5 0,5
3. Kontrol (M.E.) 1,5 1,5 3,0 1,0 1,5
4, Kontrol (N.O.) 1,0 2,0 1,0 1,5 1,0
5. Kontrol (N.A.) 1,0 0,5 2,5 1,0 0,5
6. Kontrol (K.G.) 1,0 0,5 1,0 0,5 1,5
7. Kontrol (S.A.) 0,0 1,0 1,0 0,5 0,0
8. Kontrol (A.K.) 0,5 0,0 2,0 2,0 0,5
9. Xontrol (Z.D.) 1,0 0,5 2,0 2,5 1,5
10. Kontrol (G.E.) 0,5 0,5 1,0 1,0 0,5
11. Kontrol (S.$.) 0,0 0,0 0,5 1,5 0,0
12, Xontrol (G.T.) 0,5 2,0 1,5 1,0 0,0
13. Kontrol (R.S.) 0,0 1,0 1,5 0,5 0,0

14, Kontrol (U.K.) 0,5 2,0 1,0 0,5 0,5

15. Kontrol (M.A.) 1,0 0,5 2,0 1,0 0,5

Kontrol deneklerin, Hiperekstansiyonda, C2-C3, C3-C4, C4-C5,
C5-C6 ve C6-C7 diizeylerinin transvers displasman degerleri arasindaki
fark, istatistiksel olarak, C4-C5 diizeyinde anlamli bulunmugtur (p <0.05).
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Istatistiksel Degerlendirmenin Diger Sonuglar:

1- Denek ve kontrol deneklerin Hiperfleksiyonda transvers disp-
lasman degerleri arasindaki fark, C3-C4 ve C4-CS diizeylerinde istatistiksel
olarak anlamli bulunmugtur. Difer diizeylerde ise istatistiksel olarak
anlamsiz bulunmugtur (p<0.05).

2- Denek ve kontrol deneklerin Hiperekstansiyonda transvers
displasman degerleri arasindaki fark, istatistiksel olarak, tiim diizeylerde
anlamsiz bulunmustur.

4- Deneklerin Hiperfleksiyon ve Hiperekstansiyonda transvers
displasman degerleri arasindaki fark, istatistiksel olarak tiim diizeylerde
anlamsiz bulunmustur.

5- Kontrol deneklerin Hiperflekisyon ve Hiperekstansiyonda
transvers displasman degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak C4-C5
diizeyinde anlamli bulunmugtur. Diger diizelerde ise istatistiksel olarak
anlamsiz bulnumugtur (p <0.05).
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Kompiiterize Tomografi Bulgular

Olgularin C.T.sinde gériilen bulgular incelendifinde, santral
kanal darlif1 onii¢ denekte, ligaman hipertrofisi ve kalsifikasyonu sekiz
denekte, degisik dejeneratif degigiklikler tiim deneklerde, intervertebral
disk herniasyonuna bagli dura basis1 on denekte saptandi.

Tomografide saptanan degigikliklerin diizeylere goére dagilimi
incelendiginde, C5-C6 dizeyinin en sik tutuldugu goriildii. C4-C5 ve C6-C7
diizeyleri de dejeneratif degigikliklerin yogun olarak bulundugu diizeylerdi.
C3-C4 diizeyinde dort olguda dejeneratif defigiklikler disinda 6nemli bir
patolojiye rastlanmad: (Tablo 20).

Tablo 20
C.T. de Goriilen Bulgular

Anatomo-Patolojik
Degisiklik C3-C4 | C4-C5 | C5-C6 | C6-C7 | Toplam

Spinal Kanali
Etkileyen 1 3 12 6 22
Dejeneratif Degisiklikler

Santral Kanal
Darliga - 4 6 3 13
Ligaman Hipertrofisi ve _ 3 4 1 8

Ligaman Kalsifikasyonu

Spinal Kord Basisi yapan
Intervertebral Disk - 3 7 - 10
Herniasyonu
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TARTISMA ve SONUC

Servikal spondiloz, intervertebral disk, vertebra korpus, faset ekle-
mi ve arkuslardaki bir dizi dejeneratif degigikligi kapsayan, jeneralize bir has-
taliktir. Servikal spondiloz yaglanma siireci iginde geligen bir yipranma hastali-
g1 olmakla birlikte, geng¢ yasta travmatik faktdrlere bagli olarak gelisen ve
morfolojik ayrimda gii¢liikler ¢ikartan bir hastaliktir(32,39,41). Servikal spinal
kolondaki mobilitenin fazlalif1 dejenerasyonun gelismesinde belirgin etken
faktordiir. Dejeneratif degigiklikler buradaki ligamentdz, kartilajinéz ve
kemiksel yapilari bozar(16,39,45). Bu hastalik sonucunda ligamentoz ve seg-
mental instabilite olugabilir(39).

Invertertebral disk dejenerasyonu sonucunda, omurlarin korpuslar:
ve laminalari birbirine dofru yaklasir. Longitiidinal ligamanlar; anterior ve
posterior longitiidinal ligaman, interspinéz ve supraspindz ligaman, fasetlerin
kapsiiler ligamani ile flaval ligamanlarda gevseme olur. Béylece omurlar ara-
sindaki mobilite artar ve stabilite azalir. Omurlarin yaklagmasi osteofit olugu-
muna, laminalarin yaklagmasi ise flaval ligamanin spinal kanal igine tagmasina
neden olur. Pedikillerin yaklagmasi noral foramenleri daraltir(5,39). Faset
eklemlerindeki dejeneratif degigiklikler, hipertrofiye bagl olarak, spinal kana-
lin daralmasina ve stabilitenin azalmasina neden olur(22,39). Yine retrospon-
dilolisteziz olugumu, sekonder olarak geligen dejeneratif degisikliklerdendir
ve miyelopati geligmesinde rol oynayabilir(22,32).

Olgulanimiz, yag grubu olarak servikal spondilozun. sik goériildagi



48

yaglara uygunluk gosteriyordu(5,54). Altinci dekattaki yogunlagma dikkat ¢eki-
ciydi. Orta yagin iistiinde en sik spinal kord tutulug nedeninin Servikal Spondi-
lotik Miyelopati oldugu kabul edilmektedir(7,12,45).

Servikal Spondilotik Miyelopati olgularinin klinik tablosunda genel-
likle radikiiler ve miyelopatik sendromlar birlikte bulunur(1,45). Bunu bizim
olgularimizda da gozlemledik. Ekstremitelerde giigsiizliik yakinmasi olgularin
tiimiinde vardi. Sadece iist ekstremitenin tutuldufu olgularda yazma giigliigii
ve ellerde giigsiizliik ile birlikte beceriksizlik bulunuyordu. Alt ekstremitede
gii¢siizliik bulunan olgular ise ylirlime giigliiglinden, ayakta dururken giivensiz-
likten ve sik sik denge bozuklufundan yakiniyordu. Yirmiiki olgunun ondor-
diinde ise alt ve iist ekstremiteyi tutan gii¢siizlik bulunuyordu. Servikal Spon-
dilotik Miyelopati hastalan igin tipik olan bu yakinmalar ve siklik kaynakg¢ada
bildirilenlerle uyum gosteriyordu(12,39,45).

Olguianrmzda duyusal kusurlar olduka sik olarak bulunuyordu. Bu
bulgular, 6zellikel iist ekstremitelerde radikiiler sendroma bagli olarak ortaya
¢ikmaktadir(12). Duyusal degisikliklerin yaygin olmas: multipl trakt tutulugu
ile agiklanabilir(12,39). Bu bulgular da kaynakga ile uyum gostermekte idi.

Yiiriime giicliigl, Servikal Spondilotik Miyelopati olgularinin major
bulgularindan biridir(12,39). Olgularimizin onbeginde bulunuyordu. Objektif
olarak kesintili, genig bazli dengesiz, tipik bir yiiriiyiis sekli gézlemledik.
Nurick’in Servikal Spondilotik Miyelopati simiflandirilmasi yiiriiyiiy anomalisi-
ne dayandirilmigtir(1,4,12).

Miyelopatik el, Servikal Spondilotik Miyelopati olgularinin ikisinde
bulunuyordu. Miyelopatik el, intrensek ve ekstrensek el kaslarinda atrofiler ve
kas giigsiizligii ile karakterizedir. Amiyotrofik lateral sklerozdan, spinal kanal
anteroposterior ¢apinin 13 mm’nin altinda olmast ve C5-C6 ile C6-C7 diizeyle-
rindeki servikal spondiloz ile ayrimi yapilmalidir(20,44). Ono ve arkadaglari,
servikal spinal kolon hastaligi bulunan 127 olguda miyelopatik elin sikligim ve
tan1 degerini aragtirmiglardir(44).

Spastisite, Servikal Spondilotik Miyelopati olgularinda genellikle alt
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ekstremitelerde spastik giigsiizliik geklinde ortaya c¢ikar. Lezyon diizeyinin
altinda kortiko-spinal traktin tululuguna baghidir(39). Bizim olgularimizin
onunda bu bulgular bulunuyordu ve kaynakga ile uygunluk gésteriyordu.

Sfinkter bozuklugu, Servikal Spondilotik Miyelopati olgularinda sik
goriilen bir bulgu degildir. Caligmamizda yirmiiki olgumuzun beginde saptan-
di. Epstein ve arkadaglarinin Servikal Spondilotik Miyepolati bulunan sekiz
olguyu inceledikleri ¢aligmada, alti olguda sfinkter kusuru yoktu(22).

Servikal spinal kolonun muayenesinde, boyunda agr ve kisitlilik
olgularin onaltisinda bulunuyordu. Hareketlerde kisitlilik, intervertebral
eklemler ve faset eklemlerindeki ileri dejeneratif degigikliklere bagli sponton
fiizyon gelismesi ile agiklanabilir(22). Intervertebral diskte, yaglanmaya bagl
olarak nukleus pulposustaki degigiklikler, sertlesmeye ve mobilitenin azalmasi-
na yol acar(39).

Agri olugumunda, miyelopati ve radikiiler semptomun ikisi de etken-
dir(7,16,39). Bizim olgularimizin hepsinde fizik muayenede afri saptadik,
ancak agr1 her zaman boyunda ortaya ¢ikmiyordu. Olgularimizda bag, kollara
ve sirta yayilan agrilar da bulunabiliyordu. Lestini ve arkadaglari Servikal
Spondilotik Miyepolati geligimini inceledikleri ¢aligmalarinda, boyun agrisinin
tiim olgularda beklenemeyecegini, buna kargilik bag agrisinin oldukga sik gori-
len bir semptom oldugunu belirtmiglerdir(39).

Servikal Miyepolati varlifini gésteren 6nemli bir test olan L’hermit-
te belirtisi, olgularimizin sekizinde bulunuyordu. Clark, Servikal Spondilotik
Miyepolatinin fizik bulgular: iizerine yapti31 incelemede, L’hermitte belirtisi-
nin degerli bir bulgu oldugunu belirtmistir(12).

Servikal Spondilotik Miyepolati olgulartnin néroloik muayenesinde,
kortiko-spinal trakt belirtileri olgularin yirmiikisinde de bulunuyordu.

Duyu muayenesi bulgulari olduk¢a karmagikt:. Dorsal sinir kokii
kompresyonu, dermatomal duyu azalmasina neden olur. Yiizeyel duyu kusuru,
olgularin onaltisinda iist ekstremitede, oniigiinde alt ekstremitede bulunuyor-
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du. Arka kolon tutuluguna bagli olarak, ayn taraftaki pozisyon ve vibrasyon
duyusunda azalma goriilebilir(12). Bu bulgular olgularin altisinda bulunuyor-
du. Epstein ve arkadaglari, sekiz olguyu kapsayan galigmalarinda beg olguda
pozisyon duyusunda azalma saptamiglardir(22). Spino-talamik traktn tutulma-
sitna bagli olarak, karg: tarafin agri ve sicaklik duyusunda azalma goriilebi-
1ir(12,39). Agr: ve sicaklik duyusunu olgularimizda incelemedik. Genel olarak
duyu muayenesinde 6nemli 6lgilide bir bozulma olmaz ve bulgular oldukg¢a kar-
magiktir. Bunun nedeni multipl trakt tutulusudur(1,12,39).

Motor bulgular spinal kordun tutuldugu diizeye baglidir. Ekstremite-
lerde kortiko-spinal trakt tutulugundan kaynaklanan giligsiizliik sik goriiliir.
Motor radikiilopatiye bagh alt motor néron bulgular: birlikte bulunabilir(39).
Olgularimizda, iist eksterimetelerde sekiz, ellerde dokuz, alt ekstremitelerde
yedi oldguda kas giiciinde azalma saptandi. Alt ekstremitelerdeki bulgular alt:
olguda iki tarafliydi, iisttekiler ise onbir olguda tek tarafli olarak bulundu.
Harsh ve arkadaglarinin Servikal Spondilotik Miyepolatisi bulunan yirmi olgu-
da yaptiklar1 bir ¢aligmada, onbeg olguda {iist ekstremitede, ondért olguda alt
ekstremitede kas giiciinde azalma saptanmigtir(30).

Servikal Spondilotik Miyepolati olgularimizin refleks muayenesin-
de, derin tendon reflekslerinde hiperrefleksi, en sik goériilen bulgu olarak fiist
ekstremitede ondokuz, alt ekstremitede yirmi olguda bulunuyordu. Lezyon
diizeyinin altinda kortikospinal trakt tutulugsuna bagli olarak {ist motor ndron
bulgusu (refleks artigt), iistiinde ise on boynuz tutulusuna bagh olarak alt
motor noron bulgusu (reflekslerde zayiflama, beklenir(1,12,39). Epstein ve
arkadaglarinin galigmasinda sekiz Servikal Spondilotik Miyepolati olgusunun
yedisinde hiperrefleksi saptanmigtir(22).

Patolojik reflekslerin muayenesinde, onyedi olguda Hoffman reflek-
si pozitif, yedi olguda Babinski refleksi lakayt veya pozitifdi. Patolojik reflek-
sin ortaya g¢ikigt, kortiko-spinal trakt tutulugu ile ilgilidir ve iist motor néron
bulgusudur(12,39). Harsh ve arkadaglarinin ¢aligmasinda, yirmi olgunun seki-
zinde Babinski, onikisinde Hoffman refleksi pozitif olarak saptanmigtir(30).

Servikal Spondilotik Miylopati olgularimizin radyolojik incelemesin-
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de dejeneratif degi§iklikler ¢ok stk olarak bulunuyordu. Posterior osteofit olu-
sumu, ondokuz olgu ile en sik rastlanan bulguydu(% 86). Bunu intervertebral
disk araliginda daralma ve end-plate sklerozu onalt1 olgu ile izliyordu (% 72).
Olgularimizin onbirinde (% 50) noral foramenlerde daralma saptandi. Kellg-
ren’e gore servikal spondiloz varligini gdsteren dejeneratif degigiklikler radyo-
lojik degerlendirmede, altinci dekadin {izerindeki hastalarda % 82 oraninda
saptanmaktadir(39). Bu patolojilerin en sik gorildiigi diizey C5-C6 aralify,
yani servikal spinal kolonun en hareketli segmentidir(31,39). Bizim ¢aligma-
mizda da dejeneratif degisiklikler en sik olarak C5-C6 segmentinde saptaniyor-
du (% 54).

Intervertebral disk aralifi, boyun fonksiyonlar: igin gereken mobili-
teyi saglar. Bu araligin daralmasi ile vertebralar arasindaki hareket diizensizle-
sir. Lordoz diizlegmesi, angiilasyon, spondilolistezis gibi degisiklikler hareket
segmentindeki degisiklife bagh olarak geligir. Bizim olgularimizda da lordoz
diizlesmesi onalti (% 72), angiilasyon onddrt (% 63), spondilolistezis iki (% 9)
olguda bulunuyordu Epstein ve arkadaglarimin g¢aligmasinda, sekiz Servikal
Spondilotik Miyepolati olgusunun ikisinde retrolistezis, {i¢lincli anterolistezis,
ikisinde lordoz artig1 bulunuyordu(22).

Servikal Spondilotik Miyepolati olgularimizin spinal kanal antero-
posterior ¢apinin degerlendirilmesinde, 13 mm’nin kritik sinir oldugunu ve
Servikal Spondilotik Miyepolati olugumunda etken oldufunu kabul ettik.
Bizim olgularimizin ondérdiinde bu deger, bir veya iki diizeyde 13 mm veya
altinda bulundu. Kontrol olgularin tiimiinde spinal kanal AP ¢ap1 normal sinir-
lardaydi. Darlifin saptandifi diizey, genellikle C5-C6 ve C6-C7, yani spinal
kanal AP ¢apinin en fazla daraldif ve dejeneratif degigikliklerin en sik olarak
tuttuu segmentlerdi. Hayashi ve arkadaglari, miyelopatinin etyolojik faktorle-
rini inceledikleri galigmada, spinal kanal darlifini en stk C5-C6 ve C6-C7
diizeylerinde saptamuglardir(31J.

Spinal kanal AP ¢apinin 13 mm’nin iizerinde oldugu olgularda, servi-
kal spondiloza baglt degisikliklerin miyelopatinin tek nedeni olmas: beklene-
mez(39). Ancak statik grafilerle yeterli bir degerlendirme mimkiin degil-
dir(21,39). Bunun igin olgularimizin degerlendirilmesinde Fonksiyonel Radyo-
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grafi yontemini uyguladik.

Pennig’e gbére boyun hareketleri sirasinda 1-2 mm’lik bir kayma nor-
mal sayilmalidir. 2 mm-3,5 mm arasindaki bir transvers displasman, klinik ola-
rak instabil degildir, ancak omurlar arasindaki hareket normalin istiinde-
dir(39,49).

Servikal spinal segmentte agirt hareketler, spinal segmental instabili-
teye bagl olarak olugabilir(60). Bunun nedeni intervertebral disk dejenerasyo-
nunu takiben omurlar arasindaki hareketin diizensizlegmesidir. Ozellikle agir1
fleksiyon ile ekstansiyon goriilebilir(39).

Kaynakcada, alt servikal segmentin klinik instabilitesi ile ilgili bilgi-
ler tam olarak agiklifa kavugmamgtir(9,35,59). Irstam ve Bucholz gibi cesitli
otdrler de calismalarinda klinik servikal instabilite ile ilgili bilgilerin tam agik-
liga kavugmadigini belirtmiglerdir(9,35,59).

Servikal Spondilotik Miyepolati olgularinin ikisinde hiperfleksiyon-
da, birinde hiperekstansiyonda olmak iizere, toplam iiglinde transvers displas-
man 3,5 mm’nin {izerindeydi (% 13,63). Bu olgularda kesin olarak instabilite
saptandi. Kontrol olgularinin higbirinde instabilite yoktu. Olgularin ve kontrol
grubun transvers displasman degerlerinin istatistiksel degerlendirilmesinde,
Hiperfleksiyonda C3-C4 ve C4-C5 diizeylerinde aradaki fark anlamli bulun-
mugtur(p 0,05).

Servikal Spondilotik Miyepolati olgularinin onikisinde hiperfleksi-
yonda, ikisinde hiperekstansiyonda ve ikisinde hiperfleksiyon ve hiperekstansi-
yonda olmak iizere toplam ondérdiinde transvers displasman degeri 2 mm -
3,5 mm arasinda bulundu (% 66,63). Kontrol olgularinin birinde hiperfleksi-
yonda, iiglinde hiperekstansiyonda olmak lizere toplam dordiinde transvers
displasman degeri 2-3,5 mm arasindayd: (% 26,6).

White ve arkadaslar1 klinik stabilitenin biomekanik analizinde, taze
otopsi materyali lizerinde yaptiklar1 ¢galiymalarda, anterior ve posterior stabili-
zatorleri sirayla keserek, stabilite iizerine etkilerini incelemistirler. Tek tek
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yapilarin kesilmesiyle, omurlar arasindaki hareketlerde genellikle sadece ¢ok
kiigiik degisiklikler goriilmiigtiir. Belli oranda bir bag kesisinin sonuglarim
inceleyen White ve arkadaglarinin ¢aligmasinda, hareket segmentinde anterior
(posterior) stabilizatérlere ek olarak bir posterior (anterior) stabilizatdr bulu-
nuyorsa, fizyolojik yiiklenme altinda, stabil bir segment séz konusudur. Bu
durumdayken bir bag daha kesilirse, instabilite ortaya gikar. Ornegin kiigiik
bir travma, bdyle bir instabilite ile sonuglanabilir(59). Huduka ve arkadaglari,
yaptiklar: deneysel galigmada, Servikal Spondilotik Miyepolatinin lineer ola-
rak degil, basamaklar halinde ilerleyen bir gidig gostermesini tekrarlayan mik-
rotravmalarin klinigi afirlagtirmas: ve boynu instabil hale getirmesi ile agik-
lar(34).

Servikal Spondilotik Miyepolati olgularimizin dokuzunda, diigme
veya hiperekstansiyon tipinde trafik kazalari tamimlaniyordu. Regenbogen ve
arkadaglari yaptiklari bir ¢aligmada, travma gegiren kirk yasin {istiindeki hasta-
larda, bunu agtklayacak radyolojik bir anomali bulunmamasina kargin, agir bir
nérolojik tablonun geligebilecegini gdstermigler ve etyolojisinde genellikle
hiperekstansiyon tipinde bir travma oldugunu belirlemiglerdir(51). Servikal
Spondilotik Miyepolati olugsmasindan, boynun ugradig: tekrarlayici mikrotrav-
malarda etken olabilir. Huduka ve arkadaglari, Servikal Spondilotik Miyepola-
ti akut olarak agirlagtiran faktérleri, deneysel bir ¢aligmada incelemiglerdir.
Servikal Spondilotik Miyepolatili kirkd6rt deney havyaminda servikal hiper-
fleksiyon, hiperekstansiyon ve instabilitenin etkisini aragtirmiglardir. Boynun
tekrarlanan mikrotravmalarinin, Servikal Spondilotik Miyepolati geligiminde
oldugu gibi gidiginde de etkili oldugu gosterilmistir(34).

White ve arkadaglarinin ¢aligmasinda, faset eklemleri, hareket seg-
mentinin, mekanik stabilitesini saglamakta 6nemli bir rol oynarlar(3,14,59,60).
Ozellikle, fleksiyon sirasinda olugabilen transvers displasmani dnlemekte kat-
kida bulunurlar. Bizim olgularimizda da dejeneratif degigikliklerin servikal
hareket segmentinde yaygin olarak bulundugu gdzlenmistir. Mekanik stabilite-
nin azalmasinda bunlarin etken oldugu diigiiniilebilir.

Kompiiterize Tomografi (C.T.), servikal spinal kolonun dejeneratif
hastaliklarinin gosterilmesinde yardimei olur(2,13,41,48). C.T. miyelografi, spi-
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nal kanal i¢indeki yumugak doku ve kemiksel yapilarin, spinal kord ilizerine
yaptig1 basinin degerlendirilmesinde en ileri yontemdir(2,41). Manyetik Rezo-
nans Goriintiilere (MRI) yontemi ise non-invasif olma, yumugak doku ve liga-
manlart gésterme, spinal kordun gekli ile birlikte kordun kendi yapist hakkin-
da bilgi saglama iistiinliiklerine sahiptir. Buna kargilik, kemiksel yapilarin, spi-
nal kord lizerine yaptif1 basiy1 degerlendirmekte yetersiz kalir(2,41). C.T. aksi-
yel kesitleri ile, spinal kanalin gekli ve biiyiikligi hakkinda bilgi saglar(2).
Osteofitik olusumlarin gekli ve yonii, spinal kord ile iligkileri gériintiilenebilir.
Spinal segmenti olusturan anterior ve posterior yapilarin gosterilmesinde yar-
dimecr olur(2,13). Flaval ve posterior longitiidinal ligamandaki bir ossifikasyon
veya hipertrofi(30) veya anulus fibrosustaki bulging ve intervertebral disk her-
niasyonu(13), spinal kanali etkileyen dejeneratif degisiklikler, 6zellikle osteofi-
tik olusumlar(40), Servikal Spondilotik Miyepolati geligmesinde 6nemli yapi-
lardir. Olgularimizin sekizinde ligaman hipertrofisi veya kalsifikasyonu, onun-
da intervertebral disk herniasyonu ve tiimiinde gesitli dejeneratif degisiklikler
saptandi. Ancak C.T. statik olarak uygulandif igin, stabiliteyi degerlendirmek-
te yetersizdir.

Dvorak ve arkadaglari, iist servikal segmentin stabilitesini incele-
mek igin, Fonksiyonel C.T.yi kullanmiglardir (19). Ligamanlarda lezyon bekle-
nen olgularin degerlendirilmesinde bagarilidir. Alt servikal segmentin stabilite-
sini incelemek i¢in de fonksiyonel C.T. diigiiniilebilir(43). Ancak teknik zorluk-
lar nedeniyle bu tetkiki gergeklestiremedik. Ayrica spinal kanal ile spinal kor-
dun iligkisi nedeniyle, alt servikal segmentin fonksiyonel incelemesi i¢in Metri-
zamidli Fonksiyonel C.T. uygundur. Ancak bu olduk¢a invasif ve zor bir yon-
tem oldugu igin uygulayamadik. Instabilite degerlendirilmesi igin Fonksiyonel
Radyografiyi yeterli ve uygun bir yontem olarak bulduk.
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SONUCLAR

Servikal Spondilotik Miyelopatie olusumunda birincil etken dejeneratif
degigikliklerin yaptif1 mekanik basidir.

Spinal kanal darlifi statik veya mekanik olarak goriilebilir. 13 mm’nin
altindaki darliklar Servikal Spondilotik Miyelopati olusumuna zemin
hazirlamaktadir.

Normal spinal kanal anteroposterior g¢apt olan olgularda, instabilitenin
Servikal Spondilotik Miyelopati olugumunda etken olabilecegi goriilmiig-
tir.

Fonksiyonel Radyografide, komsu omurlar arasinda 3,5 mm’nin iizerinde
transvers displasman gosteren olgularda, klinik veya radyolojik olarak,
instabilite tanisi konabilir.

Servikal Spondilotik Miyelopati olusumunda, hipermobilite de etken fak-
tor olabilmektedir.

Servikal Spondilotik Miyelopati olusumu travmatik veya nontravmatik ola-
bilir. Servikal Spondilotik Miyelopati olugumunda travma kesin faktér
olmamakla birlikte, klinikte ani kotiilesmelere neden olabilmektedir.
Servikal Spondilotik Miyelopatide segmental instabilite s6z konusudur.
Dejeneratif bir dizi degisikligin sonucunda, anterior ve posterior yapilar-
daki bozulmalara, 6zellikle ligamanlardaki geV§enielere bagli-olarak geli-
sir. En sik olarak C4-CS segmentinin tutulmas: s6z konusudur.
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OZET

Servikal Spondilotik Miyelopati tanist konulan yirmiiki denekte, ser-
vikal instabilitenin varlifim1 ve etkisini inceledik. Deneklerin ayrintili fizik
muayenesi yapildi, nérolojik muyanesinde iist motor néron belirtisi bulunan-
lar se¢ildi. Radyolojik incelemede, statik dort yonlii servikal vertebra grafileri
ve Fonksiyonel Radyolojik incelemede aktif hiperfleksiyonda ve hiperekstansi-
yonda lateral servikal grafiler incelendi. Spinal kanal anteroposterior g¢apinin
13 mm’nin altinda oldugu onddrt denekte spinal kanal darlifi saptandi. ki
komgu omur arasindaki transvers displasmanin 3,5 mm veya iistiinde oldugu
ii¢ denekte klinik instabilite (% 13,6), 2 mm-3,5 mm arasinda oldufu ondért
denekte hipermobilite bulundu (% 63,6).

Spinal kanal gap: 6lgiimii ve Fonksiyonel Radyolojik incelemeler
onbeg kontrol denekle kargilagtirildi. Spinal kanal ¢api kontrol deneklerde
normal diizeylerde bulundu. Instabilite, kontrol deneklerin higbirinde saptan-
mad, hipermobilite dérdiinde bulundu (% 26,6).

Kompiiterize tomografik incelemede, servikal spinal kanali etkile-
yen degisik dejeneratif degisiklikler saptandi.

Servikal Spondilotik Miyelopati olgularinda en sik ve 6n bulgu ola-
rak yiiriime giicliigli yakinmalan goriildii. Bu tip hastalarda servikal instabilite-
yi diiginmek ve 61§ﬁmlerini yaparak hastalifin ilerlememesi i¢in erken 6nlem-
ler almak gereklidir.
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EKLER

Resim 1: Servikal Spodilo-
tik Miyelopati tanisi konu-
lan S.M.nin statik lateral
servikal vertebra grafisi

Resim 2: Olgunun C4-C5 diizeyinden alinan C.T. kestinde intervertebral diskte
bulging, sag noral foramende daralma, faset eklemlerinde hipertrofi
goriilityor.
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Resim 3: Servikal Spondilo-
tik Miyelopati olgusu
S.M.nin Hiperfleksiyonda
¢ekilen Fonksiyonel Rad-
yografisi

Resim 4: Ayni olgunun
Hiperekstansiyonda gekilen
Fonksiyonel Radyografisi




Resim 5: Servikal Spondilo-
tik Miyelopati olgusu
A.G.nin Fonksiyonel Hi-
perfleksiyon grafisi

Resim 6: Ayni Olgunun
Fonksiyonel
Hiperekstansiyon grafisi
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