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Servikal Dar Kanalda Guincel Tanimlamalar

Current Definitions of Cervical Spondylosis

oz

Dejeneratif servikal miyelopati terimi, servikal spondilotik miyelopati, servikal spondiloz, dejeneratif servikal disk hastaligi ve
posterior longitudinal ligaman ossifikasyonu gibi genellikle yasa bagl gorilme sikhigi artan, cogu zaman birkaginin bir arada
oldugu klinik tablonun yakin zamanda tiretilmis ve gincel literatirde kabul gérmus adidir. Bu patolojilerin timu, servikal
omuriligin kronik dénemde sikismasina neden olarak birden fazla fizyopatolojik mekanizma ile el becerisinde azalma, yiriime
bozuklugu, genitolriner ve duyu-motor bozukluklarin gértldigu bir tabloya neden olur. Tanisinda ayrintii anamnez ve fizik
muayene ile beraber 6zellikle manyetik rezonans goriintlileme, bilgisayarli tomografi ve elektrofizyolojik ¢calismalar kullanilir.
Radyolojik veriler ile beraber norolojik durum farkli siniflamalar ile belirlenip cerrahi veya cerrahi digi tedavi segenekleri belirlenir.
Orta ve agir siddetli hastalar i¢in cerrahi tedavi 6nerilmekte iken, hafif siddette hastalar yakin takip ve konservatif tedavi
adayidir. Erken teshis kalici néral kayiplarin éntine gecmek igin dnemlidir. Bu yazida dejeneratif servikal miyelopatiye iliskin
guncel tanimlamalara, fizyopatolojik analize, radyolojik verilere, giincel siniflamalara ve klinik bulgulara deginilecektir.

Anahtar Sézciikler: Servikal spondilotik miyelopati, Disk hastaligi, Kompresif miyelopati

ABSTRACT

The term degenerative cervical myelopathy is a recently derived and accepted name in the current literature for cervical
spondylotic myelopathy, cervical spondylosis, degenerative cervical disc disease and ossification of the posterior longitudinal
ligament. All of these pathologies cause chronic compression of the cervical spinal cord with multiple physiopathological
mechanisms leading to a picture of decreased dexterity, gait disturbance, genitourinary and sensory-motor disorders. Detailed
anamnesis and physical examination, especially magnetic resonance imaging, computed tomography and electrophysiologic
studies are used in the diagnosis. Together with radiologic data, the neurologic status is determined by different classifications
and surgical or non-surgical treatment options are determined. While surgical treatment is recommended for moderate and
severe patients, mild patients are candidates for close follow-up and conservative treatment. Early diagnosis is important
to prevent permanent neural loss. In this article, current definitions of degenerative cervical myelopathy, physiopathological
analysis, radiologic data, current classifications and clinical findings will be discussed.

Keywords: Cervical spondylotic myelopathy, Disc disease, Compressive myelopathy

SERVIKAL DAR KANALDA iSIMLENDIRME

Servikal dar kanalda dejenerasyon silrecini temel alan ve
darliga neden olan anatomik yapilar ile ilgili adlandirmalar
yaninda patofizyolojik slreg, klinik bulgular gibi veriler te-
melinde tanimlamalar kullaniimaktadir. Servikal spondilotik
miyelopati, dejeneratif spondiloz, posterior longitudinal liga-
man kalsifikasyonu ve dejeneratif servikal diskin de aralarin-
da oldugu 11 isimlendirmenin olmasi karisikliga ve veri ana-

lizinde zorluga neden oldugundan AO Spine galisma grubu
glincel olarak “dejeneratif servikal myelopati” (DSM) terimi
Uzerinde uzlasmistir (11).

Servikal dar kanal, etiyolojiden bagimsiz sekilde servikal
omuriligin kemik kanal igerisinde sikismasi olarak tanimla-
nabilir. DSM ise servikal omurgada dejeneratif degisiklikler
nedeni ile omuriligin sikismasi ve bunun sonucu yapisal ve
fonksiyonel olarak bozuldugu klinik tablodur. Baslica, servi-

Sayi: 105, Ekim 2024; s. 2-11


https://orcid.org/0000-0001-7056-3237

Servikal Dar Kanalda Giincel Tanimlamalar

kal vertebra faset eklemlerinin osteoartritik dejenerasyonu,
posterior longitudinal ile flavum ligamentlerinin hipertrofisi
ile kalsifikasyonu, intervertebral disk dokusunun dejeneras-
yonu ile omurilige basisi patolojilerinin bir veya birkaginin
kombinasyonu seklinde ortaya ¢ikar. Radyolojik olarak sap-
tanmis miyelopatinin her zaman klinik bulgu vermeyebilece-
gi gibi radyolojik miyelopati saptanmadan da klinik bulgular
olusabilecegi unutulmamalidir.

DSM patolojisine iligkin farkli terminolojileri ortadan kaldir-
mak, tani ve tedavi slreclerini standardize etmek ve arastir-
malarin daha verimli bir sekilde sentezlenmesini saglamak
amaciyla, DSM arastirmalari i¢in temel bir dizi sonug ve veri
6gesi tanimlamak Uzere AO SPINE catisi altinda RE-CODE
DSM grubu kurulmustur (12).

Epidemiyoloji

DSM, dlinya capinda omurilik basisi sonucu islev bozuklu-
gunun en yaygin dejeneratif, travmatik olmayan ve ilerleyici
sekli olarak bildiriimektedir (64). Terminolojideki farkliliklar
nedeniyle, DSM kesin insidansini ve prevalansini belirle-
mek zordur. Kuzey Amerika’da, yayinlanan yillik insidans 1
milyonda 41 ve prevalans 1 milyonda 605'tir (39). Sadece
Amerika Birlesik Devletleri’nde her yil 15.000 ila 20.000 kisi
dejeneratif servikal miyelopati tedavisi i¢cin hastaneye yati-
riimakta ve bunun maliyeti birka¢ yiz milyon dolari bulmak-
tadir (43). Ortalama basvuru yasi 64, erkek/kadin orani 3 ve
en sik tutulum seviyeleri sirasi ile C5-C6, C6-C7 ve C4-C5
olarak bildirilmistir (55). Servikal dejenerasyonun radyografik
kanitlarina sahip asemptomatik bireylerin ylksek prevalansi
gercek insidansi saptama konusunda zorluk tegkil etmekte
ve kapsamli bir klinik 6yku ve fizik muayenenin énemini des-
teklemektedir. Bircok calisma, 40 yasin Uzerindeki hastalarin
ortalama %50 ila %60’'inda disk dejenerasyonu, %20’sinde
foraminal stenoz ve %10’undan fazlasinda klinik olarak an-
lamli kdk veya kord basisi oldugunu gdstermistir. 70 yasin
Uzerindeki erkeklerin %95’inde ve kadinlarin %70’inde rad-
yolojik olarak dejeneratif servikal vertebra bildiriimistir (55).

Patofizyoloji

DSM’nin kesin patofizyolojisi belirsizligini korumaktadir, an-
cak altta yatan nedenin multifaktdryel oldugu ve genetik ile
cevresel faktorler arasindaki etkilesimi icerdigi distnidlmek-
tedir. Servikal omurga dejenerasyonunun fizyopatolojisinde
temel olarak statik ve dinamik siregler yer almaktadir (3).

Statik surecler; disk hernisi, faset hipertrofisi veya flavum
hipertrofisini kapsamaktadir. intervertebral disk, anulus
fibrosus adi verilen sert, kolajenden zengin bir dis halkaya
ve nlkleus pulposus adi verilen jelatinimsi bir i¢ tabakaya
sahiptir. Nukleus pulposus, hidrofilik olan proteoglikanlardan
olusur ve suyu tutar. NUkleus viskoelastik yapisi ile kompresif
yukin dagrtilmasini ve disk yuksekliginin korunmasini saglar.
Yaglanma ve/veya tekrarlayan stres ile nikleusun proteog-
likan bilesimi degisir. Hidrostatik basinci ve disk yutksekligi
azalan cekirdek daha sert, daha fibréz ve kompresif yikleri
dagitmada daha etkisiz hale gelir. Sonug olarak, annulus, fa-
set eklemleri ve uncovertebral eklemler daha fazla ytk tasir
ve bu durum diskte annular yirtiklar ile herniasyonu, osteofit
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olusumunu, ligament hipertrofisini ve kalsifikasyonunu tetik-
ler (46). Tim bu faktorler sonug itibari ile spinal kanalin kesit
alaninin azalmasi ve omuriligin sikismasina neden olur.

Dinamik slregler ise servikal omurganin fizyolojik hareketler
veya subluksasyon gibi patolojik hareketler sirasinda kanal
capindaki daralmayi icerir. S6z konusu kanal daralmasi notr
halde yeterli kanal ¢capinin fleksiyon ve ekstansiyon manev-
ralar esnasinda daralmasi seklinde olabilecegi gibi halihazir-
da dar kanalin yine ayni manevralarda tekrarlayan travmatik
hasari seklinde de olabilir (49). Hiperekstansiyonun ligamen-
tum flavumun bikilmesine neden olarak omuriligin 6n arka
dizlemde sikismasina yol agmaktadir. Travmatik santral kord
sendromu tipik olarak, genellikle yagli hastalarda servikal
dejenerasyon zemininde hiperekstansiyon yaralanmasindan
kaynaklanir ve temel 6zelligi, alt ekstremite gligsiizliginden
cok Ust ekstremite glicsiizligl olmasidir.

Statik ve/veya dinamik etkenlerin, omurilik perflizyonunu
bozarak DSM sUrecini baslatan ve ilerleten temel mekaniz-
malardan biri oldugu kabul edilmektedir (6). Kronik kompres-
yon omurilik kan akisini azaltir ve iskemiye yol agar; baslica
besleyici damarlarinin (vertebral arterler, anterior spinal arter
ve radikler arterler gibi) luminal capi, spondiloz ve diger hi-
pertrofik bag dokusundan kaynaklanan kompresyon nede-
niyle azalir ve perflizyon bozulur (52). Bu hipotezle uyumlu
olarak, postmortem histopatolojik ¢alismalar DSM’de demi-
yelinizasyonun agirlikli olarak sentromediiller alanda mey-
dana geldigini gostermistir; bu da azalmis perflizyonun rol
oynadigini disundirmektedir (32). Kronik omurilik basisi,
lateral pial arteriyel pleksusun penetran dallarinin gerilme-
sine, duzlesmesine ve kaybina neden olarak omurilik i¢cinde-
ki aksonal yollara, 6zellikle de lateral kortikospinal yola kan
akisinin azaltir ve miyelopatinin ilerlemesine sebep olur (18).
Kadavra calismalari, bir dereceye kadar telafi edici revasku-
larizasyonun meydana geldigini, ancak sonugta perflizyonun
genel olarak azaldigini géstermistir (51). Servikal omurganin
kifozu da &zellikle ventral yén boyunca perflizyonu kesintiye
ugratir (50).

Kan-beyin bariyerinin morfolojik ve iglevsel bir benzeri olan
kan-omurilik bariyeri (KOB) akut travmatik omurilik yaralan-
masinda bozulur (14). Kronik servikal omurilik kompresyonu-
nun, KOB’nin buttinltgu icin kritik olan endotelyal hiicrelerin
kaybini ve islev bozuklugunu hizlandirdigi distniimektedir
(24). Akut travmatik omurilik yaralanmasinda, KOB butinlU-
gu bir slre sonra yeniden saglanir, ancak DSM’li hastalarda
KOB’nin kronik olarak bozulmaya devam ettigini gosteril-
mistir (22). Bu kalici bozulmaya, deneysel DSM’de kronik
fazlarda ekspresyonu artmis olan matriks metalloproteinaz 9
aracllik ediyor olabilecegine iligkin kanitlar sunulmustur (25).
KOB’nin bozulmasi, insan modelini yakindan taklit eden bir
sican DSM modelinde de goérliimustir (26). DSM’li insan-
larda KOB butunligini arastirmak igin kontrasth MRG’nin
kullanildigi caligsmalarda, kontrast tutulumu hastalarin yalniz-
ca bir alt kimesinde gorilmis ve KOB bozulmasinin DSM
gelismesinde tek basina etkili olmadigini distindtUrmustir
(15). DSM’de KOB’nin bozulmasinin etkisine iligkin kanitlar
mevcut olsa da daha fazla galisilmasi gereken bir alan olarak
beklemektedir.
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Sekil 1: DSM fizyopatolijisinde saptanan goérinimler (56).

Diger yandan, DSM’de KOB’nin bozulmasi, omurilik paran-
kiminde 6deme yol acar ve periferik dolagimdan enflamatuar
hicrelerin parankime girisine neden olur. Bunu takip eden
ndroinflamatuar slreg, mikroglia aktivasyonu ve kompres-
yon bdlgesinde makrofajlarin toplanmasi ile devam eder.
Bu hiicreler, proinflamatuar sitokinlerin temel kaynagidir ve
genis bir hiicresel yanit yelpazesini tetikler. Fraktalkin isimli
protein CX3CL1 geni ile néronlar tarafindan hiicre membran-
larinda eksprese edilir ve reseptdri CX3CR1 mikroglia Uize-
rinde bulunur. Bu ligand reseptér etkilesiminin mikroglial ak-
tivasyonu ile makrofaj gé¢lniin baslaticisi oldugu dusunal-
mektedir. DSM’li hastalarda yapilan postmortal bir calisma
ile omurilikte bu ligand reseptdr etkilesiminin artmis olmasi
iskemi, bozulmus perflizyon ve travmanin buna sebep ola-
bilecegi ve s6z konusu mekanizmanin da DSM etiyolojisinde
etkili olabilecegini disindirmustir (16).

inflamatuar reaksiyonlarin koruyucu bir siirec olmasi beklen-
digi gibi zararli sonuglara da neden olabilir. M1 tip makro-
fajlar ylksek oranda inflamatuar sitokinleri tetikler iken, M2
makrofajlar fagositik ve antienflamatuar 6zelliklere sahiptir.
DSM’de, M1 fenotipinin sitotoksik etkileri néron kaybina ve
demiyelinizasyona aracilik ederken, M2 fenotipi enflamatuar
yanitlarin baskilanmasi yoluyla rejenerasyonu destekler (7).
Bu dengeye yonelik ajanlarin DSM’nin konservatif tedavisin-
de bir alternatif olabilecegi distnilmektedir.

DSM gelisiminde roli olan bir mekanizma de glutamat tok-
sisitesidir. Omurilik yaralanmasindan sonraki ndéronal voltaj
kapili Na+ kanallarinin yapisal aktivasyonu ile Na+ /Ca2+
dengesinin bozulmasi glutamat salinimina ve bu da eksito-
toksik lokal hiuicre 6limune yol acar (47). Ayrica, DSM ol-
gularinda bozulmus hicre ici enerji metabolizmanin endojen
glutamata karsi duyarlihgr artirarak eksitotoksik hasara yol
actigi dusundlmektedir (9).

DSM’nin histopatolojik ézellikleri arasinda demiyelinizasyon,
gliozis, mikrokistik kavitasyon, santral gri ve medial beyaz
madde dejenerasyonu, ¢ikan ve inen yollarin Wallerian deje-
nerasyonu ve dorsal ile ventral boynuz atrofisi yer almakta-
dir. Oliim sonrasi calismalar, DSM’nin erken evrelerinde late-
ral kortikospinal traktuslar barindiran lateral kolonlar iginde
aksonal kayip oldugunu g&stermistir (19).

Genetik Risk Faktorleri

DSM gelisiminde statik ve dinamik etkenlerin yaninda gene-
tik duyarliigin da rol oynayabilecegine iligkin kanitlar bildiril-
mistir. Bunlar arasinda TGF- 31 (23), NPPS (30), BMP2 (59),
BMP4 (57), BMP9 (44), BMPR1A (58), RXRB (40), IL15RA
(28), RUNX2 (8), COL6A1 (29), COL11A2 (31), VDR (60),
kolajen IX (61), APOE (48) ve OPN (63) bulunmaktadir. Bu
genlerin kodladigi proteinler genellikle bag dokusunun ya-
pisal bilesenleri veya kemik metabolizmasinda rol oynayan
proteinlerdir.
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Apolipoprotein E (ApoE), beyindeki esas lipoproteindir ve
APOQE geni tarafindan kodlanir (36). Bu protein, hasarl hiic-
relere kolesterol tasiyarak ndral yaralanma sonrasi onarim
ve yenilenmeyi saglar. APOE*e4 aleli, miyelopati gelisimi ve
cerrahi dekompresyon sonrasi digerlerine oranla nispeten
kéth prognoz ile iligkilendirilmistir (48). ApoE’nin Alzheimer
hastaligi ve travmatik beyin hasari gibi diger nérolojik bozuk-
luklardaki rolii g6z 6ntne alindiginda, DSM acisindan daha
fazla incelenmesi gereken bir proteindir.

Klinik Degerlendirme

DSM’nin klinik degerlendirmesinde anamnez ile sistemik ve
ndrolojik muayene sarttir. Hastalar cogunlukla boyun agri-
sl, ekstremitelerde tutukluk, ince motor hareketlerde (yaz-
ma, kasik tutma, diigme ilikleme) beceriksizlik, tekrarlayan
dusme ataklari, idrar veya digki kontroltinde bozulma, kol ve
bacaklarda istemsiz kasilma, glg¢suzlik, karincalanma, his-
sizlik, kollarda veya skapuler bélgede agri ve erektil disfonk-
siyon sikayetlerinin bir veya birkagi ile bagvururlar (1).

Miyelopatinin fizik muayene bulgular arasinda ise Ust motor
ndéron bulgularn (artmis derin tendon refleksi, klonus pozitif-
ligi, Hoffman isareti, pozitif Trdmner isareti ve alt ekstremite
spastisitesi), azalmis ylzeyel refleksler (kremaster ve batin
derisi refleksi), Lhermitte bulgusu, Romberg bulgusu, spasti-
te, ekstremitelerde motor defisitler, intrinsik el kaslarinda at-
rofi, duyu kaybi ve genis tabanli, ataksik ytrlyuls yer alir (1).
Hiperaktif pektoralis refleksi ile servikal miyelopati arasinda
ylksek sensitivite ve spesifite saptanmistir (42).

Tablo I: mJOA Skorlamasi (17)

DSM’de hastanin fonksiyonel durumu icin yaygin olarak
modifiye Japon Ortopedi Birligi (mJOA) olcegi (17) veya
Nurick DSM derecelendirme sistemi (41) kullaniimaktadir.
mJOA blgegi, ekstremitelerin motor ve duyu fonksiyonlari ile
sfinkter fonksiyonlarin degerlendirilmesini iceren 18 puanlik
bir dl¢tttir (Tablo I). Olgular, hafif (mJOA skoru 15-17), orta
(mJOA skoru 12-14) veya siddetli (mJOA skoru <11) olarak
siniflandirilabilir. Nurick derecelendirme sistemi ise fonksiyo-
nel durumun alti puanlik bir 6lgim sistemidir (Tablo II).

DSM’li hastalarin fonksiyonel durumlarini degerlendirmek
icin JOA ve Nurick disinda birka¢ siniflama daha mevcut
olup bunlar daha pratik olmadigindan sik tercih edilmemekte
fakat klinik arastirmalar icin kullanish élcttler olabilmektedir.

“Boyun Engellilik Endeksi”(Neck Disability Index) , Miyelopa-
ti Engellilik Endeksi (Myelopathy Disability Index) ve Quick-
DASH (kol, omuz ve el engelliligini dederlendiren bir anket)
testleri hastanin fonksiyonel durumlarini élcen anket usull
degerlendirmelerdir. Her ¢l de esas olarak hastanin kendi
ihtiyaclarini karsilayabilecek fiziksel becerilerini élgmektedir
ve DSM icin 6zgulligu dusuktar.

30 metre YUrime Testi (30MYT) Miyelopati hastalar i¢in kul-
lanilan nicel ve objektif bir test olarak tanimlanmistir. 30MYT,
hastanin 30 metre ylrimek i¢in harcadigi zamanin basitge
olctlmesiyle gergeklestirilir. YUrtyts hizinin omurga ve omu-
rilik disinda kas iskelet sistemi, kardiyopulmoner sistem ve
santral sinir sistemi gibi diger olasi kisitlayicilar testin kulla-
nimini ve 6zgulligind kisitlamaktadir.

: ellerini hareket ettiriyor, ancak kasikla yemek yiyemiyor
: kasikla yemek yiyebiliyor, ancak digme ilikleyemiyor

: digmeleri biiyuk zorlukla ilikleyebiliyor

: dugmeleri hafif zorlukla ilikleyebiliyor

: motor ve duysal fonksiyonda tam kayip

: duyu korunmus, ancak ayaklarini oynatamiyor

: ayaklarini oynatabiliyor, ancak yUrtyemiyor

: bir destek (baston veya walker ile) kullanarak diiz zeminde yuryebiliyor

: bir destekle merdiven inip cikabiliyor

: yUrliylste orta derecede veya siddetli instabilite, fakat merdivenleri desteksiz

: yUrlyUste hafif derecede instabilite, fakat yardimsiz olarak yuriyebiliyor

: idrar yapmada belirgin zorluk
: hafif veya orta derecede idrar yapma zorlugu

0: ellerini hareket ettiremiyor
1
Ust ekstremite motor fonksiyon 2
bozuklugu 3
4
5: normal, hic bozukluk yok
0
1
2
Alt ekstremite motor fonksiyon 2
bozuklugu 5
inip ¢cikabiliyor
6
7: disfonksiyon yok
0: ellerde tam duyu kaybi
Ust ekstremitelerin duysal disfonksiyon  1: siddetli duyu kaybi veya agri
bozuklugu 2: hafif duyu kaybi
3: normal
0: istemli idrar yapamama
Sfinkter fonksiyon bozuklugu ;
3: normal
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Tablo II: Nurick Siniflamasi (41)

Yurimede ciddi zorluk ginlik aktivitelerini (calismasini) engelleyecek diizeydedir, yardimci cihazlar gerekir,

1. Derece K&k tutulusunu distindidren belirti ve semptomlar var, fakat omurilik tutulusu bulgular yok.
1. Derece Omuirilik tutulusunun belirtileri var, fakat yiriime zorlugu yok.

0. Derece Yuriimede hafif zorluk var, fakat ginlik aktivitelerini (calismasini) engellemez

0. Derece fakat yUrtict (walker) gerekmez.

0. Derece Ancak bir diger kisininveya yuratictnin yardimiyla yiriyebilir

0. Derece Tekerlekli sandalye veya yataga bagimlidir.

Berg Denge Olcegi, 14 ayri hareket ile dengenin stabil tuta-
bilmesi temeline dayanan duyarliigi diisiik bir 6lgim olmakla
beraber bazi kliniklerde DSM’nin fonksiyonel duruma etkisini
degerlendirmek icin kullaniimaktadir.

“Kademeli Yeniden Tanimlanmis Gig¢ Duyarliligi ve Prehensi-
on Miyelopati Degerlendirmesi” (GRASSP- M) ve “zamansal
uzamsal yUrime analizi” (GAITRIite) sistemleri giincel tetkik-
ler olup DSM’e bagh degisen ndrolojik durumu saptamadaki
sensitivitesi ve spesifitesinin ylksek olusu ile 6n plana cikar-
makta fakat 6zel ekipman gerektirmesi ve zaman alici olmasi
klinik kullanimini sinirlamaktadir (21).

Fonksiyonel durumu degerlendirmek Uzere akilli telefon ve
giyilebilir teknolojilerin kullanimini iceren otokontrol sistemle-
ri veya programlarinin gelistiriimesi gelecek icin olasidir.

Radyolojik Degerlendirme

DSM’de dejenere olmus anatomiyi ve servikal omurilikteki
kompresyonun siddetini saptamak i¢cin Manyetik Rezonans
Goruntileme (MRG) yaygin olarak kullanili. MRG, gerek n6-
ral, gerekse kemiksi ve ligamentdz yapilarin ylksek ¢6zu-
nirlikte gorintilenmesini sagladidi icin sik tercih edilir. De-
jeneratif degisikliklerin (6rnegin spondiloz, ligament hipertro-
fisi ve kalsifikasyonu ve disk herniasyonu) derecesini Olger,
spinal kanal ¢apindaki azalmalari ve spinal korddaki basiyi
gOsterir. Spinal kord parankimi igindeki sinyal yogunlugu
degisikliklerini tespit eder (Sekil 2). T2 agirikli gértntilerde
intrameddller hiperintensite klinik bozulma ile iligkiliyken, T1
agirhkh gérintilerde hipointensite daha fazla klinik bozulma
ile iligkilidir (38). T1 agirlkl gdéruntilerdeki sinyal degisiklik-
leri daha kalici yaralanmaya isaret eder (38). MRG ayrica
DSM’nin timor, demiyelinizan plaklar veya siringomiyeli gibi
patolojilerden ayirici tanisinin yapillmasinda degerlidir. Di-
flzyon Tensor Gorinttleme (DTI), Manyetizasyon Transferi,
Fonksiyonel MRG, Miyelin Su Fraksiyonu, Spektroskopi gibi
gelismis MRG protokolleri de deneysel galismalar yaninda
bazi kliniklerde rutin kullanimda yer almaktadir (33). Bu yon-
temlerden elde edilen dlctimler (kesit alani, T2* beyaz mad-
de-gri madde sinyal yogunlugu orani, fraksiyonel anizotropi
ve manyetizasyon transfer orani) miyelopati tespitine olduk-
¢a hassastir ve asemptomatik servikal omurilik sikismasi
olan hastalarda subklinik doku hasarinin tespit edilmesini
saglayabilir (35). Ozellikle, T2 beyaz madde-gri madde sin-
yal yogunlugu orani, DSM’li hastalarda akson hasarinin yeni

Sekil 2: Bir dejeneratif servikal miyelopati olgusuna Air T2 se-
kans sagital MR gérinima.

bir belirteci olarak saptanmistir (34). Hareketli MRG tetkikleri
ile nétr pozisyonda olusmayan daralmalar dinamik gekimler
ile saptanabilir (62).

Bilgisayarli Tomografi (BT), omurganin kemik yapisini deger-
lendirmek Uzere elzemdir. Ayrica, tedavinin bir parcasi olarak
spinal fliizyon disundldiginde kemik anatomisini incelemek
ve osteofitler ile yumusak doku kalsifikasyonlarini saptamak
icin yararlidir. (Sekil 3) BT ayrica MRG’nin kontrendike oldu-
gu durumlarda (6rnegin kalp pili olan bir hastada) degerli bir
tani aracidir. Ozellikle MRG miimkiin olmadiginda BT miye-
lografi ile kord basisinin lokalizasyonu ve siddeti saptanabilir.

Direkt X-ray grafiler ile dejenere ve kalsifiye disk dokulari,
eklemleri, spinal kanalin 6n arka ¢apini ve vertebra flizyo-
nu saptanabilir. Bu teknik &zellikle fizyolojik yuk altinda dik
pozisyonda (ayakta durus halinde) servikal omurga dizilimi-
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Tablo Ill: AO Spine’in DSM olgularina yaklasim rehberi (13).

DSM Siddeti
Agir (mJOA<12
Orta (MJOA: 12-14)

Tavsiye
Cerrahi Tedavi

Cerrahi Tedavi
Hafif (mJOA: 15-17)

. Profilaktik cerrahi 6nerilmez.
Semtom ya da myelopati

bulgusu olmaksizin kord
basisi

Cerrahi miidahale veya rehabilitasyon &nerilir. Takipte
ndrolojik kdtllesme varsa cerrahi dnerilir.

Progresyon riskleri konusunda danismanlik verilmesi,
miyelopatinin belirti ve semptomlar konusunda egitilmeleri

Kategori Kanit Degeri
Guclu Orta
Guclu Orta
Zayif Cok Dusuk- Dustk
Zayif Dustk

ve Klinik olarak takip edilmeleri dnerilir.

Sekil 3: Ossifiye posterior longitudinal ligamana sekonder geli-
sen dejeneratif servikal miyelopati olgusuna ait servikal BT sagi-
tal kesit kemik pencere gérinimu.

ni (6rnegin skolyoz, normal servikal lordoz kaybi, kifoz ve
subluksasyon) degerlendirmek icin yararhidir. Omurga global
bir Unite olarak islev gorlr, bu nedenle servikal vertebranin
normal lordotik yapisi ile torakal ve lomber bélgenin sagital
ve koronal planda dizilimini btiin olarak degerlendirmek ge-
rekir. Hiperfleksiyon ve hiperekstansiyon gibi dinamik direkt
grafi tetkikleri instabiliteyi saptamada kullanilir ve servikal
bélgede bu tetkik yapilacak ise mutlaka tetkik esnasinda
doktor eslik etmelidir.

Elektrofizyolojik ¢alismalar DSM tanisini desteklemede, ra-
dikUlopati birlikteliginin ekarte edilmesinde ve DSM'yi taklit
edebilen Amyotrofik Lateral Skleroz (ALS), periferik néropati
ve motor ndéron hastaligi gibi néromiskduler hastaliklarin ayi-
rici tanisinin yapilmasinda kullanilir. igne elektromiyografisi
(EMG), DSM’de kompresyon ve iskeminin bir sonucu olarak
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ortaya ¢ikan 8n boynuz hicrelerindeki hasarin tespiti icin ol-
dukca hassas bir tekniktir. Bu hasar, motor Unitelerin fonk-
siyonunun azalmasiyla iligkili uzun sureli, yiksek amplitudIt
ve/veya polifazik potansiyeller olarak ortaya cikabilir. Fibri-
lasyon aksiyon potansiyelleri ve pozitif keskin dalgalar aktif
bir denerve edici slrece isaret eder. Bu calismalar ayni za-
manda bilesik motor aksiyon potansiyellerinin amplitidinde
azalmaya neden olan 6n boynuz hiicrelerinde yogdun hasar
oldugunu gosterir. Somatosensoriyel uyarilmis potansiyeller
(SSEP’ler), DSM’de latans veya disik amplitiid olarak or-
taya ¢ikan merkezi duyusal iletim bozuklugunun derecesini,
motor uyarilmis potansiyeller (MEP’ler) ise uzamis motor la-
tansini saptamak icin kullanilir. S6z konusu elektrofizyolojik
calismalar DSM tanisinda sensitivite ve spesifiteyi artirmak-
tadir. SSEP’ler ve MEP’ler asemptomatik dejeneratif servikal
omurilik sikismasi durumunu da tespit eder ve miyelopati
gelisimi acisindan dikkatle izlenmesi gereken hastalar belir-
leyebilir (5). SSEP’ler ve MEP’ler intraoperatif norofizyolojik
takip icin kullanilabilmektedir. SSEP ve MEP disinda, spino-
talamik yollarin nérofizyolojik analizi (is1 uyariimis potansiyel-
leri (CHEPSs)) duyusal sinir liflerindeki hasarin degerlendiril-
mesinde uygulanabilir. DSM’nin omuriligin sentromeddller
bolgeleri Gzerinde yiiksek bir etkisi oldugundan, bu hasar
genellikle spinotalamik yollarin segmental gecislerinde mey-
dana gelir. Bu nedenle, CHEP duysal yollarin degerlendiril-
mesinde SSEP’den daha duyarlidir (20).

Ayirici Tani

Sensorimotor bulgular MRG ile goérilen spondiloz ve/veya
servikal omurilik basisinin derecesi ile uyusmuyorsa alterna-
tif bir tanidan stiphelenilmelidir. Duyusal semptomlarin olma-
masi motor néron hastaliklarinin, néromuskdiler kavsak has-
taliklarinin (6rnegin myastenia gravis) ve kas hastaliklarinin,
intrinsik el kaslarnnin kaybi ve dilde fasikllasyonlar ise ALS
ekartasyonunu gerektirir (27). Karpal tinel sendromu (10)
veya kibital tiinel sendromu gibi periferik sinir sikismalari
DSM’yi taklit edebilir; ancak bu durumlar sirasiyla yalnizca
medyan ve ulnar dagilimlarda duyusal ve motor semptom-
lara neden olur. Diger ayirici tanilar arasinda demiyelinizan
hastaliklar (6rnegin multipl skleroz veya néromiyelitis optika),
omurilik dejenerasyonunun diger nedenleri (6rnegin suba-
kut kombine dejenerasyon), neoplazmlar veya hematomlar
(spinal epidural veya intramediiller), spinal vaskiler malfor-
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masyonlar (arteriovendz malformasyon veya kavernéz mal-
formasyon), enfeksiy6z spinal hastaliklar (6rnegin, epidural
apse), kalitsal spinal hastaliklar (6rnegin, kalitsal spastik pa-
rapleji veya spinal serebellar atrofi) ve diger beyin patolojileri
(6rnegin, normal basingli hidrosefali) sayilabilir (4).

Dogal Seyir

DSM’nin dogal seyrine iligkin veriler blylk Olgiide dislk
kaliteli retrospektif calismalardan elde edilmektedir. Birgcok
calisma hastalik seyrinin oldukca degisken oldugunu goés-
termistir. Bazi hastalar stabil nérolojik durumla uzun bir ses-
sizlik ddnemi yasarken, tedavisiz cogu hasta ilerleyici semp-
tomlar goéstermektedir (2). 2017°de yayinlanan sistematik
bir derleme, DSM’li hastalarin %20-62’sinin 3-6 yillik takip
sonrasinda fonksiyonel gerileme (mJOA skorunda bir puan
veya daha fazla dusls) yasadigini ve sirkiler omurilik basi-
sinin kismi omurilik basisina kiyasla daha ytiksek nérolojik
bozulma riski ile iliskili oldugunu gostermistir (45). Belirgin
semptom veya bulgu vermeyen dar kanal olgularinda elekt-
rofizyolojik calismalar ile iletinin bozulup bozulmadigr deger-
lendiriimeli ve hastaya danismanlik verilimelidir. Ameliyatsiz
tedavi segcilirse, yakin takip ihmal edilmemelidir. Takip altin-
daki DSM olgularinda, distk enerjili travma (6rnegin diisme)
sonrasinda santral kord sendromu gibi akut omurilik yaralan-
masi riskinin oldugu hasta ile paylasiimahdir.

Prognoz Belirleyicileri

Kétu klinik sonuclarla iliskilendirilen faktorler arasinda daha
uzun semptom siresi, yiiksek preoperatif miyelopati siddeti
ve ileri yag bulunmaktadir (56). Ozellikle ilk iki faktér, geri d&-
nisl olmayan omurilik dokusu tahribati meydana gelmeden
once DSM’nin erken tegshisinin kritik dneminin altini gizmek-
tedir. Bu erken tani, birinci basamak hekimlerinin DSM’nin
belirti ve semptomlarini tanima ve bunlari diger tanilardan
ayirt etme becerisine baghdir. Erken tani, inflamatuar sito-
kinlerin uzun sireli yikselmesinin daha fazla astrogliozis ve
daha kétu nérolojik sonug nedeni ile esastir. Yash hastalarin
norolojik iyilesmeyi islevsel kazanimlara déntstirme beceri-
lerinin geng bireylere gore daha az oldugu saptanmistir (56).

Sonuca iliskin tanimlanmis diger klinik belirtegler arasinda
sigara kullanimi, komorbid durum, diabetes mellitus, duygu-
durum bozukluklari, spesifik belirti ve semptomlar (alt eks-
tremite spastisitesi, dengesiz yirlyUs, hiperrefleksi ve el kas
atrofisi) ve vicut kitle indeksi yer almaktadir (54). Ancak,
tim bu faktorlerin prognostik etkisi tartismalidir ve etkiledigi
biyolojik mekanizmalar bilinmemektedir.

Belirli MRG &zellikleri de sonuglar igin &ngériicii olabilir. Ozel-
likle, T2 agirlikli gériintlilerde daha fazla sayida yliksek sinyal
yogunlugu, T1 agirlikl gértntilerde disik sinyal yogunlugu,
T1 ve T2 sinyal yogunlugu degisikliklerinin kombinasyonu ve
orani (T2 agirhkh goértntiler/ T1 agirlikl gérintiler) ameliyat-
tan sonra daha koétlu nérolojik sonuclarla iligkilendirilmistir
(38). Bu ozellikler muhtemelen geri doniist olmayan néral
doku hasarini yansitmaktadir. DTl sekansh MRG kullanimi,
daha yuksek fraksiyonel anizotropinin DSM’de ameliyat son-
rasi daha iyi sonugclarla iliskili oldugunu gdstermistir (53).

Prognoza etki eden faktérlerin analizi icin gelistirilen yapay
zeka modellerinin de yakin gelecekte literatlire yeni bilgiler
ekleyecegi tahmin edilmektedir (37). Transkraniyal manyetik
stimllasyon teknigi ile myelopatik omuriligin rejenerasyon
kapasitesinde anlamli iyilesme saptanabildigi gosterilmistir
(65). Beyin omurilik sivisindan ve kan serum duzeylerinden
bakilan biyomarkerlar icerisinde prognozun tahminine yar-
dimci olabilecek anlamli bir veri hentiz olmasa da bu alan
daha fazla galisiimayi beklemektedir.

Tedavi Yaklagsimlari

DSM’nin yonetimine yonelik klinik uygulama 6nerileri kilavu-
zu 2017 yiinda AOSpine North America ve Cervical Spine
Research Society tarafindan yayinlanmistir (13). Bu rehbe-
re gére DSM’nin ydnetimi cerrahi ve cerrahi disi yéntemler
olarak iki sinifa ayrilir. Orta (mJOA skoru 12-14) ve siddetli
(mJOA skoru <11) DSM igin cerrahi siddetle tavsiye edil-
mektedir. Hafif miyelopati icin (mJOA skoru 15-17) kilavuzlar
baslangi¢ yonetim stratejileri olarak cerrahi ya da rehabilitas-
yonun yakin takip ile uygulanmasini énermektedir. Ameliyat
disi 6nlemler benimsendiginde, ilerleyici ndrolojik kdtllesme
cerrahi tedavi icin 6nemli bir endikasyondur.
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