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Servikal Dar Kanalda Doijal Seyir ve izlem Araclarinin Yeri
Natural Course of Cervical Spinal Stenosis and Follow-up Tools
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Ortalama yasam slresi uzayip popullasyon yaslandikga dejeneratif omurga hastaliklarinin yarattigi saglik problemlerinin 6nemi
artmaktadir. Siklik agisindan lomber dejeneratif hastaliklardan sonra gelse de, sahip oldugu defisit/sakatlik yaratabilme potansiyeli
ylzinden servikal dar kanal dejeneratif omurga hastaliklari arasinda 6zel bir &neme sahiptir. Yaglanma basta olmak lzere gevresel,
calisma kosullan ve genetik faktorlerin etkisiyle beraber proteoglikan igerigindeki degisiklige bagl olarak diskin dehidrasyonu disk
yukseklik kaybina bagl olan dejeneratif degisiklikler zincirini baglatir. YUk dagiiminda ortaya ¢ikan bozulma unkovertebral ve faset
eklemlerdeki stresin artmasina, osteofit olusumuna ve ligamentum flavumun ice kivriimasina sebep olur. Bu degisiklikler ilerlediginde
servikal omurilik kanalinin kesit alaninda azalmaya ve omurilikte sikismaya yol acar. Kanal kesit alani omurilik kesit alanindan daha az
ise omurilik sikisir ve bu durum myelopatiye kadar ilerleyebilir. Bu yazi servikal dar kanalin dogal seyrini, yaratabilecegi klinik tablolari
ve izlem araglarinin hasta takibi ve kararlarimizi yénlendirmedeki yerini aktaracaktir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Dogal seyir, izlem araci, Servikal dar kanal

ABSTRACT

Health problems due to degenerative spine disorders become important in elderly individuals. Although the incidence of cervical
degenerative spine disorders is less than in the lumbar region, the possibility of a deficit and disability is higher. Ageing is the most
important factor but working conditions and environmental and genetic factors can also be the reason of proteoglycan content
depletion of the disc tissue, resulting in height loss and dehydration of the disc and initiation of degeneration. The disturbance in
load spreading causes increased stress on the uncovertebral and facet joints, osteophyte development, and internal torsion of
ligamentum flavum. Progression of these changes leads to narrowing of the cervical spinal canal and compression of the spinal
cord. If the diameter of the canal becomes smaller than the spinal cord, myelopathy may occur. In this paper, we pointed out the
natural course of cervical spinal stenosis, the clinical conditions that can be seen, and the importance of follow-up tools in deciding
on the treatment methods.

KEYWORDS: Cervical spinal stenosis, Follow-up tool, Natural course

GiRIiS

dejeneratif omurga hastaliklarinin yarattidi saglik
problemleri 6nemini artirmaktadir. Siklik agisindan
lomber dejeneratif hastaliklardan sonra gelse de, sahip oldugu
defisit/sakatlik yaratabilme potansiyeli ylzinden servikal dar

Ortalama yasam slresi uzayip popullasyon yaslandik¢a

kanal (=servikal spinal stenoz) dejeneratif omurga hastaliklari
arasinda 6zel bir éneme sahiptir. Bu yazi servikal dar kanalin
dogal seyrini, yaratabilecegi klinik tablolari ve izlem araclarinin
hasta takibi ve kararlarimizi ydnlendirmedeki yerini aktaracaktir.
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H TANIM

Servikal dar kanal goéreceli olarak sik rastlanan bir durum-
dur ve dogumsal (=konjenital) ya da dejeneratif degisiklikler
(spondiloz, disk hernisi veya ossifiye posterior longitudinal
ligaman-OPLL gibi) nedeniyle edinsel olarak gelisebilir. Pek
az spinal hastalikta servikal dar kanalda oldugu kadar degi-
sik kabuller, farkl yaklasimlar ve uygulamalar vardir. Bunun
nedenleri, Uzerinde ortak gérise variimis bir tanimi olmama-
sinda ve servikal dar kanal yalnizca bir anatomik/radyolojik
6lcim antitesi olarak kabul etmek ya da icine noérofizyolojik
kayitlar ve klinik tablolar ekleyip eklememek konusunda fikir
birligi olmamasinda yatmaktadir. Servikal dar kanalla yakindan
iliskili, onunla birlikte giden, dncillik eden ya da onun sonu-
cu olan bazi durumlar sunlardir: servikal spondiloz, servikal
dejeneratif disk hastaligi/disk hernisi, servikal spondilotik
myelopati. Servikal spondiloz dar kanal etiyolojisinde énemli
bir rol oynasa da, aralarinda birebir korelasyon yoktur. Bazi
hastalarda konjenital olarak darlik sinirinda bulunan bir kanal
hafif spondilotik/dejeneratif degisikliklerle (Ornegin disklerde
bulging ya da ligamentum flavum hipertrofisi) klinik olustu-
ran bir dar kanal haline dénlsebilirken; bazi hastalarda ileri
spondilotik degisiklere ragmen kanal ¢api genis kalabilir. Klinik
tablolarin olusup olusmayacagi ise daha da komplike ve énce-
den kestirilemez bir konudur. Belirgin darliklar asemptomatik
kalabilirken belli belirsiz darliklarda, muhtemelen dinamik
faktorlerin de etkisiyle (=hipermobil segmentler) semptom-
lar baslayabilmektedir. Tim bu karstirici etkenlere karsin,
servikal dar kanali “servikal spinal kanalin normal élcilerinin
altina inmesi” olarak tanimlamak uygun gériinmektedir. C3 ile
C7 seviyeleri arasinda spinal kanalin sagital (6n-arka) planda
capl 15-25 (ortalama 17) mm’dir. Servikal dar kanal tanisi igin
gerekli degerin ne oldugu konusunda goriis birligi yoktur.
10-13 mm arasi “géreceli”, 9 mm ve altini ise “kesin” servikal
dar kanal olarak tanimlamak yaygin olarak kabul gérmustir
(24). Pavlov ve ark. ise filmlerdeki magnifikasyon sorununu ve
kisilerin viicut dl¢ulerindeki farkliliklarin etkisini ortadan kaldir-
mak igin dogrudan 6lgim yerine oransal 6lgimiu dnermisler-
dir. Bu yéntemde her bir seviyedeki kanalin sagital ¢capi ayni
seviyedeki vertebra govdesinin 6n-arka ¢apina boélinir (kanal
capl/vertebral govde ¢apl). Bu oranin 0,82’den kiliglk olmasini
kesin servikal dar kanal kriteri olarak kabul etmiglerdir (27).

H EPIDEMIYOLOJi

Eriskin populasyonda servikal dar kanal prevalansi %4,9,
50 yas Uzerinde %6,8, 70 yas Uzerinde %9’dur (14). Erkek
cinsiyette 3:2 oraninda daha sik rastlanmaktadir. Erkeklerde
multiseviye disk patolojileri daha ¢ok gérilirken kadinlarda
tek seviye disk patolojileri 6n plandadir. Olgularda hem anterior
hem de posteriordan basi paterni (%59,9) en sik gorilenidir.
izole anterior basi orani (%40,6) izole posteriordan basiya
(%0,4) gbre daha yiiksektir. izole anterior basi kadinlarda daha
sik goérlilmektedir (26).

Dejeneratif degisiklikler yasla beraber artmaktadir, ancak bu
seyir her zaman myelopati ile sonuglanmamaktadir. Direkt
grafi ile yapilan bir gcalismada 60 yas Usti kadinlarin %70’inde,
65 yas Ustl erkeklerin ise %95’inde bir veya daha fazla
seviyede servikal omurgada belirgin dejeneratif degisiklikler
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saptanmistir (8). Lehto ve ark.nin manyetik rezonans
gorintileme (MRG) teknigi ile yasa bagl servikal diskteki
degisiklikleri iceren galismasinda diskte dejeneratif bulgular
40 yasin altindakilerde %25, 40 yasin Uzerindeki yetiskinlerde
%50 ve 60 yasin Uzerindekilerde %85 oraninda saptanmistir
(15). Dar kanal prevalansi da dejeneratif degisikliklerde oldugu
gibi yasla artmaktadir, 60 yag Ustl bireylerde %7-10 arasi
gorulmektedir (3).

B DOGAL SEYIiR

Dejeneratif degisiklikler yasla beraber artsa da asemptoma-
tik bireyler gogunluktadir. Thorpe ve ark.nin MRG ile yaptidi
calismada 18-72 yas araligindaki saglikli bireylerde dejeneratif
degisiklikler 6zellikle servikal boélgede %64 oraninda saptan-
migtir, ancak bunlarin %11’inde omurilikte sikisiklik bulunmus-
tur (35). Teresi ve ark.’lan tarafindan yapilan calismadaysa 64
yas ve Uzeri bireylerde dar kanal orani %26’dir, ancak omurilik
basi bulgusu radyolojik olarak %7’dir (33).

Asemptomatik servikal stenozu olan olgularin takibinde
progresyon ile ilgili az sayida c¢alisma mevcuttur. Bednarik
ve ark. asemptomatik servikal dar kanali olan 199 olguyu
prospektif olarak 2-12 yil arasi takip etmiglerdir. Hastalarin
%25’inde klinik myelopati olusma siresini 48,4 ay olarak
bildirmigler ve bunlarin %35,5’inde myelopati ilk bir yil icinde
gelismistir. ilk bir yil icinde myelopati, uzamis duyusal uyarilmis
potansiyeller (SEP) ve motor uyariimis potansiyeller (MEP) ile
radikilopatiye sahip, ancak MRG’de hiperintensite bulgusu
olmayan hastalar da saptanmistir (2).

B SEMPTOM ve BULGULAR

Dar kanala bagl noérolojik bulgular, servikal spondilozun
agirhgina gére G¢ ana klinik tabloya sebep olabilir. Bunlar
aksiyel boyun agnsi, servikal radikllopati ve servikal
myelopatidir. Hastalar bu U¢ klinik tablodan herhangi birine
veya bunlarin kombinasyonuna sahip olabilirler (12).

Semptomlarin Gelisimi ve Etiyopatogenez

Bednarik ¢calismasinda 6n boynuz motor néron elektromyografi
(EMG) bulgularinin, uzamigs SEP, uzamis MEP, MRG'de
hiperintensite olmasinin ve semptomatik radikiilopati olmasinin
myelopati gelisimi ile iligkili risk faktdrleri oldugunu belirtmistir
(2). Yas, cinsiyet, basi tipi (osteofit veya disk herniasyonu),
stenotik seviye sayisinin birden fazla olmasi, Torg-Pavlov
oraninin (Sagital kanal capi/Sagital komsu vertebra capi)
0,8’den az olmasi, omurilik alaninin 70 mm? veya daha az
olmasinin myelopati gelismesi ile iligkili bulunmamistir (2).
Hastalarin g¢ogunlugunda hastalik seyri epizodlar halinde
ilerlemektedir, hizli baglangic %5’inde gorilmektedir (12).

Hastaligin seyrini hizlandiran faktérler arasinda futbol, ata
binme gibi bazi sporlar yaninda 6zellikle servikal kaslari da
iceren distonik serebral palsi de yer almaktadir (12).

Vitamin D reseptdér (VDR) geni Uzerindeki tekli nikleotid
polimorfizmleri, Apolipoprotein E (ApoE) €4 allelinin olmasi,
kollajen IX Trp2 allelinin olmasi stenoz zeminindeki bireylerde
myelopati gelismesi agisindan belirgin genetik risk faktorleri
olarak gdsterilmektedir (34,40).



Servikal dar kanalda ekstansiyon ile transvers kanal ¢apinda
artma ortaya ¢iksa da sagital kanal ¢capinin azalmasina neden
olmaktadir ve efektif kanal ¢capi azalmaktadir. Fleksiyon sira-
sinda bazi olgularda gerilen posterior longitudinal ligamanin
protriide disk dokusunu geriye itmesi ve ligamentum flavum-
daki invajinasyonun duzelmesi gibi nedenlerle efektif kanal
capl artabilmektedir. Segmental hiperekstansiyon egimi 10° ve
Uzerindeyse intramediiller sinyal degisikligi ihtimali belirgin art-
maktadir (41). Ayrica hiperekstansiyon, transvers kesit alaninin
en genis oldugu pozisyondur ve hiperfleksiyon pozisyonuyla
birlikte kesit alaninda ortalama %30 azalma gorulur (4). Eks-
tansiyon ile kesit alaninda azalma servikal spondilotik mye-
lopati (SSM) hastalarinin %80’inde gorilmektedir ve en gok
azaldigi saptanan segment C5-C6, sonrasinda C4-C5’dir (16).

B KONJENITAL DAR KANAL

Konjenital servikal dar kanal SSM gelisimi agisindan en belirgin
predispozan faktor olarak kabul edilmektedir. Nouri ve ark. tim
dejeneratif servikal patolojilerin icinde konjenital servikal dar
kanal oranini %8,4 olarak bildirmistir (25,26). Normalde 17-
18 mm olan subaksiyel sagital kanal ¢apinin 13 mm.’den az
olmasi veya Torg-Pavlov oraninin 0,82’den ki¢iik olmasi taniyi
desteklemektedir. Konjenital servikal stenozu olan olgularda
C4-5’ten C6-7’ye kadar segmentlerde boyun fleksiyon ve
ekstansiyonuna katilim (segmental mobilite) normalden daha
fazladir ve bu bdlgelerde disk yasina gbére dejenerasyonun
daha fazla olmasi spondilotik egilimi artirmaktadir (23).
Servikal dar kanal olgularinda en sik etkilenen seviye C5-6,
sonrasinda sirayla C6-7 ve C4-5’dir (18). C2 seviyesi lzerinde
ve servikotorasik bileskede darlik nadirdir.

Kanal darligina eslik eden patolojilere bakildiginda agirlik liga-
mentum flavum (LF) hipertrofisi (%59,9) olarak goérilmektedir.
Servikal dar kanala eslik eden diger patolojiler tek seviye disk
hastaligi (%10), OPLL (%10), spondilolistezistir (%10). Klip-
pel-Feil sendromu orani %2’dir (26). Servikal spondiloz olan
olgularda kifotik deformite basta olmak Uzere hiperlordoz ve
skolyoz da gorilmektedir. Kifotik deformitelerin apeksi omu-
rilik basisi agisindan yiksek riskli boélgedir. Servikal kifoz olan
olgularda omurilik basisi siklikla C4-C6 segmentlerinde gorul-
mektedir (28).

B POSTEROR LONGITUDINAL LIGAMAN
OSSiFIKASYONU (OPLL)

OPLL, SSM olgularinin %25’inde saptanmaktadir. Genel olarak
Asya ve Japon popllasyonlarinda prevalansi 2-3 kat daha
yuksektir (29). OPLL varliginda bilgisayarli tomografi (BT)'de
sagital kanal ¢capi 8 mm’nin altinday ise, alt ekstremitelerde
glic kaybi ihtimali belirgin olarak artmaktadir (13). Matsunaga
ve ark. SSM-OPLL birlikteligi Gzerine yaptiklari retrospektif
calismada OPLL’ nin aksiyel ossifiye paternini santral ve laterale
yaylhmli olmak Uzere 2 tip olarak degerlendirilmistir. Ayni
calismada lateral réntgenogramda kanalda %60 daralmaya
sebep olan OPLL varliginda tim hastalarda SSM saptanmis,
%60’dan az daralma olan grupta ise SSM orani %49 olarak
bulunmustur. %60’dan az olan grupta laterale yayilm paterni
ile SSM birlikteligi belirgin olarak éne ¢ikmistir (20). OPLL
olgularinda SSM gelisebilecegi bilinmekle birlikte OPLL-SSM
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birlikteligi Uzerine heniiz genetik faktorler aciklanamamistir.
Ancak Kollajen6A1 ve Kollajen11A2 genleri Uzerindeki tekli
nikleotid polimorfizmlerinin OPLL gelisimi Uzerindeki etkileri
bilinmektedir (39).

B DEJENERATIF SPONDILOLISTEZIiS (DSL)

DSL faset eklem artropatisi, disk dejenerasyonu ile dejenere
disk dokusu ve ligamanlarda gerilmeye bagl etkilerle ortaya
cikar. Siklikla C3-C4 ve C4-C5 araliklarinda gorilir. Alt servikal
bdlgedeki ileri dejeneratif degisiklikler nedeniyle Ust servikal
segmentlerin ileri kompenzatuar hareketliligi bu bdlgedeki
kaymadan sorumlu tutulmaktadir. Acik bir derecelendirme
bulunmamakla birlikte 3-3,5 mm horizontal translasyon
mevcut olan olgular “agdir dejeneratif spondilolistezis” olarak
kabul edilmektedir. DSL kanalda potansiyel daralmaya sebep
olmakla birlikte stabil olmadiginda tekrarlayan omurilik
sikismasina da ayrica katkida bulunur. DSL mevcudiyetinde
myelopatiorani %64’e kadar ¢cikabilmektedir (1). Hayashive ark.
tarafindan kinematik MRG ile yapilan ¢alismada semptomatik
stenoz varliginda nétral pozisyonda gézden kagan stenoz
olgularindan %8,3’Unde ekstansiyon, %1,6’sinda fleksiyonda
DSL’e bagl stenoz saptamiglardir (9).

B SERVIKAL DAR KANALDA iZLEM ARAGLARI

Fonksiyonel, radyolojik ve nérofizyolojik degerlendirmeleri
icerir.

Fonksiyonel izlem Araclari

Norolojik fonksiyonlarda bozulma hafiften agir tabloya kadar
degisebilmektedir ve ndérolojik fonksiyonel degerlendirmede
en ¢ok modifiye Japanese Orthopedic Association (mJOA)
(Tablo 1) ve Nurick (Tablo Il) skorlamalari kullaniimaktadir
(36). mJOA skoru 15 puan Uzerindeki hastalar hafif etkilenmis
olgular olarak kabul edilmektedir. Ellerde intrensek kaslarda
kayip ve disfonksiyon sonucu ince motor hareketlerde
bozulma ve birlikte olan duyu kayiplari nedeniyle uyusukluk
ve sakarlk sikayetleri 6n plandadir. Bu dénemde hastalarda
Hoffmann isareti saptanabilmektedir. mJOA skoru 12-15 arasi
hastalar orta derecede etkilenmis hastalar olarak kabul edilirler
ve genis tabanl ylrlyls veya rijiditeye bagh denge kayiplan
mevcuttur. Genellikle hiperrefleksi, klonus, pozitif Babinski
isareti ve pozitif Romberg testi gibi bulgular mevcuttur. Ciddi
derecede bozulma (mMJOA skoru 12’nin altinda) olarak kabul
edilen hastalarda daha 6nce bahsedilen bulgularin yaninda
ciddi yardim ihtiyaci ve Uriner kontrol kaybi séz konusudur
(26).

Dar kanalda etiyolojiye gbére SSM varliginda basvurudaki
fonksiyonel nérolojik tablo da degisebilmektedir. Etiyolojide
OPLL ve konjenital stenozu olan olgularin yarisi ile dar kanal
zemininde spondilolistezis iceren olgulann yaklasik yarisinda
agir norolojik bulgular (MJOA<12) gozlenirken, tek seviye
disk hastaligi ve spondilozisle bagvuran hastalarin yarisindan
fazlasinda orta dereceli noérolojik fonksiyon bozuklugu
(mJOA:12-15) izlenmektedir. Ligamentum flavum’a (LF) bagh
dar kanal zeminindeki hastalarday ise, myelopatik degisiklik
orani dusuktir ve hafif myelopatik bulgular (mJOA>15) ile
basvurmaktadirlar. Yine MRG’de patolojik sinyal degisikligi
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Tablo I: mJOA Myelopati Skorlamasi

Ust Ekstremitenin Degerlendirilmesi
0 Ellerini hareket ettiremiyor.

1 Ellerini hareket ettiriyor, ancak kasikla yemek yiyemiyor.
2 Kagikla yemek yiyebiliyor, ancak digme ilikleyemiyor.

3 Dugmeleri blytk zorlukla ilikleyebiliyor.

4 Dugmeleri hafif zorlukla ilikleyebiliyor.

5 Normal, hi¢ bozukluk yok.
0

0

1

2

3

st Ekstremite Duyusal Degerlendirme
Ellerde tam duyu kaybi.
Siddetli duyu kaybi ve agri.
Hafif duyu kaybi.
Duyu kaybi yok.

Alt Ekstremite Motor-Duyusal Degerlendirme

0 Motor ve duyusal fonksiyonda tam kayip.

1 Duyu korunmus, ancak ayaklarini oynatamiyor.

2 Ayaklarini oynatabiliyor, ancak yurtyemiyor.

3 Bir destek (baston veya ydriteg) kullanarak diiz zeminde

yurlyebiliyor.

Bir destekle merdiven inip ¢ikabiliyor.

Yirlylste orta derecede veya siddetli instabilite, fakat

merdivenleri desteksiz inip ¢ikabiliyor.

6 YUurlylste hafif derecede instabilite, ancak yardimsiz
olarak yurUyebiliyor.

7 Disfonksiyon yok.

o b

Sfinkter Fonksiyonunun Degerlendirilmesi

0 istemli idrar yapamama.

1 idrar yapmada belirgin zorluk.

2 Hafif veya orta derecede idrar yapma zorlugu.
3 Normal.

Tablo II: Nurick Skalasi

Grade 0 Myelopati yok, minimal radikilopati var.

Grade 1 Hafif myelopati var, ylriime normal.

Grade 2 Hafif-orta seviyede myelopati var, ylirime etkilenmis,
calisabilir.

Grade 3 Orta derecede myelopati var, ylrime bozulmus,
calisamaz, evde bagimsiz.

Grade 4 Orta-siddetli myelopati var, ylriteg ve birinin destegi
gerekli.

Grade 5 Siddetli myelopati var, tekerlekli sandalyede.

olmayan olgularin gogu hafif myelopatik grubundadir (26). Geg
bulgular olan Ust ekstremite distalinde atrofi ve fasikulasyonlar
ile sfinkter disfonksiyonu iyilesmede k&t prognoz bulgularidir
(30).

Radyolojik izlem Araclan

Goruntileme yontemleri statik ve dinamik planda c¢ekilmis
radyogramlari, BT ve MRG'yi icermektedir. Statik ve dinamik
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rontgen ile disk ylkseklik kayiplari, spondilotik barlar, foraminal
osteofitler, kifoz, subluksasyonlar, faset artropatisinden
kaynaklanan posterior basilar, komsu segmentte gelismis
gec otoflizyonlar ve instabilite degerlendirilebilmektedir. BT
transvers foramen, spinal kanalin blyuklik ve sekli, faset
ve unkovertebral eklemlerin degerlendiriimesinde oldukca
kullanighdir. Myelografi yerini genis dlcide MRG’ye birakmigtir
(30).

Servikal dar kanalda MRG yumusak dokulari iyi gdstermesi
yaninda, kanal boyutlari ile servikal omurilik kesit alaninin iyi
degerlendirilebilmesini saglayan, ayni zamanda omurilik igi
sinyal degisikligine de duyarlihgi ylksek ana goérintileme tek-
nigidir. Sagital T2 ve T1 ile aksiyel T2 kesitleri standart olarak
degerlendiriimelidir. STIR (Short Tau Inversion Recovery) se-
kansi ile kemik ve intrameddiller lezyonlar iyi degerlendirilirken
turbo-spin echo (tse) T2 sekanslari ile dejeneratif disk ve os-
teofitler ile ligamentdz anormallikler daha net degerlendirilebil-
mektedir (3).

C3-C7 arasi omurilik sagital capl 8 mm, sagital kanal ¢capi 17-
18 mm dir. Kanal sagital ¢capi 13 mm-17 mm arasindayken
semptomatik spondiloz varliindan séz edilirken myelopati
cok nadirdir. Kanal c¢apinin 10-13 mm olan hastalarda
SSM riski, 10 mm altinda olan hastalarda siklikla myelopati
mevcuttur (21).

C8-C7 arasi ortalama spinal kanal kesit alani ise 75-90 mm?
arasindadir (25). Alanin 60 mm? nin altina inmesi ile MRG T2
sekansta hiperintensite goérilme orani belirgin artarken, 50
mm?nin altina inmesi ile mMJOA (modifiye JOA) skoru belirgin
azalmaktadir (10).

SSM hastalarinda 6dem, wallerian dejenerasyon, demye-
linizasyon, iskemi ve gliozis gibi patolojik degisiklikler T2
sekansta hiperintensite olarak gérilirler. T2 sekansta gorilen
hiperintensitenin sinirlari belirgin degilse genellikle ddemi
temsil ederken, sinirlar keskin olan hiperintensite gliozis, iske-
mik nekroz ve demyelinizasyon lehinedir. SSM’de T1 sekansta
gbrulen hipointensite ise sivi dolu kavite veya syrinks nedeniy-
ledir ve belirgin néral doku kaybini (myelomalazi) isaret eder.
T2 hiperintensite degisiklikleri (6zellikle belirgin sinirlara sahip
degilse) duzelebilirken doku kaybina ikincil olusan T1 hipo-
intensite degisiklikleri cogunlukla irreversibldir. T1 sekansta
gorilen hiperintensite ise genellikle hematomyeliye isaret
eder, bu hastalarin patolojisinde yakin zamanda bir alevienme,
vaskller hasar veya travmatik bilesen olmasi muhtemeldir.
Gradient echo (GRE) olusan bu mikrohemorajiyi dogrulamak
icin kullanilabilir, ancak rutin olarak kullaniimamaktadir (3,26).

Dar kanala bagll SSM olgularinda T2 sekansta hiperintensite
orani yaklasik 4 hastadan 3’Unde g&ézlenirken, T1 sekansta
hipointensite orani 5 hastadan 1’inde go6zlenmektedir. T1
sekansta hiperintensite gorilme orani ise %1,4’tir. T2
sekansta hiperintensite en sik C5-6 seviyesinde gorilmektedir
ve ¢ogunlukla (%63,3) tek seviyede izlenmektedir. Erkeklerde
(%82,4) T2 sekansta hiperintensite goriilme orani kadinlardan
(%66,7) daha fazladir (26).

Preoperatif omurilik i¢i sinyal degisikligi olmayan olgularda
fonksiyonel iyilesme en iyi derecedeyken, en kétil postoperatif
ndrolojik sonuglar hem T2 hem de T1 sekansta sinyal degisikligi



olan olgulardadir. Sadece T2 sekansta sinyal degisikligi olan
olgularin ndrolojik fonksiyonel iyilesmesi her iki sekansta
sinyal degisikligi olan olgulara gére daha iyi olarak belirtilse
de prognoz agisindan literatlirde bir 6ngori yoktur (19,22,37).
Ancak postoperatif dénemde T2 sinyal degisikligi dizelen
olgularda dizelmemis olanlara gdére norolojik fonksiyonel
iyilesme istatistiksel olarak anlamli olmasa da biraz daha iyidir
(7).

Multisegmental T2 sinyal degisikligi erkeklerde daha ¢ok go-
rilmektedir ve bu olgularda postoperatif fonksiyonel iyilesme
daha azdir (7,38).

Akut omurilik basisi ve yavas gelisen omurilik basisinin ayrimi
amaciyla ve omurilik basisi nedeniyle tedavi edilen hastalarin
prognozu agisindan difizyon MRG calismalar (6zellikle FA:
fraksiyone anizotropi degerleri Uzerine) mevcut, ancak elde
edilen veriler klinik uyarlanima hentiz uygun degildir (6). Yine
son yillarda servikal omurilikteki nérofizyolojik aktivitenin non-
invazif yolla gériintiilenmesinin amaglandigi magnetospinografi
Uzerine ¢alismalar devam etmektedir (31).

Nérofizyolojik izlem Araclan

Norofizyolojik degerlendirme EMG, elektronérografi (ENG)
ve uyarilmig potansiyelleri (SEP, MEP) icermektedir. SEP ve
MEP degerleri servikal dar kanala bagli myelopati gelisimi ve
peroperatif degerlendirmede 6nem tasimaktadir.

SEP degerleri ilgili periferik sinirin kken aldigi segmente gore
etkilenen seviyenin korelasyonunda ve hastalarin posteoperatif
prognozu hakkinda fikir verebilmektedir. C7-8 seviyesinde
mevcut myelopatide median sinir SEP degerleri normal iken
ulnar sinir SEP degerlerinde uzama saptanmaktadir. Benzer
olarak C5-6 seviyesinde her iki sinire ait SEP degerlerinde
uzama saptanmaktadir. Ayrica minimal SEP degisikliklerine
sahip hastalarda fonksiyonel iyilesme daha iyi olmaktadir.
Ozellikle tibial sinir Gizerinden elde edilen SEP degerlerinin
daha 6nemli oldugu bildirilmistir (5).

Servikal dar kanal tanili, ancak klinik olarak bulgusu saptan-
mayan hastalarin konservatif takibi esnasinda SEP ve MEP
degerlerinin takibi 6nem tasimaktadir. Asemptomatik klinige
sahip ancak anormal SEP ve MEP degerlerine sahip hasta-
larda myelopati gelisme riski artmaktadir (2). Ayrica servikal
myelopati nedeniyle opere olan hastalarda preoperatif néro-
fizyolojik degerlendirmede santral motor latans 15 ms’den
fazlaysa ve/veya polifazik dalga paterni mevcutsa postoperatif
fonksiyonel iyilesme diisik olmaktadir (32).

B SONUC

Hafif ve orta siddetteki servikal dar kanal olgularinda genellikle
koruyucu ydntemler dnerilirken, siddetli agr, progresyon ve
bununla iligkili giigstizliik ve nérolojik bulgu varliinda cerrahi
secgenekler dnerilmektedir (12). Benzer derecelerde sikistirmayi
dogrulayan radyolojik bulgulara ragmen baz hastalarda
siddetli semptomatoloji gbzlenirken bazi hastalarda az veya
hic belirti olmamasinin nedenlerinin hiicresel ve biyomolekdler
duzeydeki farkliliklar oldugu dustntlmektedir (11).

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Korkmaz M ve Kilinger C: Servikal Dar Kanal

KAYNAKLAR

. Aria N, Tetreault L, Singh A, Karadimas SK, Fehlings MG:

Degenerative cervical myelopathy: Epidemiology, genetics,
and pathogenesis. Spine 40(12):E675-693, 2015

Bednarik J, Kadanka Z, Dusek L, Kerkovsky M, Vohanka S,
Novotny O, Urbanek |, Kratochvilova D: Presymptomatic
spondylotic cervical myelopathy: An updated predictive
model. Eur Spine J 17(3):421-431, 2008

Cowley P: Neuroimaging of spinal canal stenosis. Magn
Reson Imaging Clin N Am 24:523-539, 2016

Dalbayrak S, Yaman O, Firidin MN, Yilmaz T, Yilmaz M: The
contribution of cervical dynamic magnetic resonance imaging
to the surgical treatment of cervical spondylotic myelopathy.
Turk Neurosurg 25:1:36-42, 2015

Dvorak J, Sutter M, Herdmann J: Cervical myelopathy: Clinical
and neurophysiological evaluation. Eur Spine J 12 Suppl
2:181-187, 2003

Facon D, Ozanne A, Fillard P, Lepeintre JF, Tournoux-Facon
C, Ducreux D: MR diffusion tensor imaging and fiber tracking
in spinal cord compression. Am J Neuroradiol 26:1587-1594,
2005

Fernandez de Rota JJ, Meschian S, Fernandez de Rota A,
Urbano V, Baron M: Cervical spondylotic myelopathy due to
chronic compression: The role of signal intensity changes in
magnetic resonance images. J Neurosurg Spine 6(1):17-22,
2007

Gore DR, Sepic SB, Gardner GM: Roentgenographic findings
of the cervical spine in asymptomatic people. Spine 6: 521-
524, 1986

Hayashi T, Wang JC, Suzuki A: Risk factors for missed
dynamic canal stenosis in the cervical spine. Spine (Phila Pa
1976) 39:812-819, 2014

Kadanka Z, Kerkovsky M, Bednarik J, Jarkovsky J: Cross-
sectional transverse area and hyperintensities on magnetic
resonance imaging in relation to the clinical picture in cervical
spondyolotic myelopathy. Spine 32:2573-2577, 2007

Karadimas S, Gatzoinus G, Fehlings MG: Pathobiology of
cervical spondylotic myelopathy Eur. Spine J 24 Suppl 2:132-
138, 2015

Kelly JC, Groarke PJ, Butler JS, Poynton AR, O’Byrne JM:
The natural history and clinical syndromes of degenerative
cervical spondylosis. Adv Orthop 2012: 393642, 2012

Koyanagi |, Imamura H, Fujimoto S, Hida K, Iwasaki Y, Houkin
K: Spinal canal size in ossification of the posterior longitudinal
ligament of the cervical spine. Surg Neurol 62(4):286-291,
2004

Lee MJ, Cassinelli EH, Riew KD: Prevalence of cervical spine
stenosis. Anatomic study in cadavers. J Bone Joint Surg Am
89(2):376-380, 2007

Lehto IJ, Tertti MO, Komu ME, Paajanen HE, Tuominen J,
Kormano MJ: Age-related MRI changes at 0.1 T in cervical
discs in asymptomatic subjects. Neuroradiology 36(1):49-53,
1994

Machino M, Yukawa Y, ito K: Dynamic changes in dural sac
and spinal cord cross-sectional area in patients with cervical
spondylotic myelopathy. Spine 36(5): 399-403, 2011

Tiirk Nérosir Derg 28(2):159-164, 2018 | 163



Korkmaz M ve Kilinger C: Servikal Dar Kanal

17.

18.

19.

20.

21.

22.

283.

24.

25.

26.

27.

28.

Matsuda Y, Miyazaki K, Tada K, Yasuda A, Nakayama T,
Murakami H, Matsuo M: Increased MR signal intensity due
to cervical myelopathy. Analysis of 29 surgical cases. J
Neurosurg 74(6):887-892, 1991

Matsumoto M, Fujimura Y, Suzuki N, Nishi Y, Nakamura
M, Yabe Y, Shiga H: MRI of cervical intervertebral discs in
asymptomatic subjects. J Bone Joint Surg Br 80(1):19-24,
1998

Matsumoto M, Toyama Y, Ishikawa M, Chiba K, Suzuki N,
Fujimura Y: Increased signal intensity of the spinal cord
on magnetic resonance images in cervical compressive
myelopathy. Does it predict the outcome of conservative
treatment? Spine (Phila Pa 1976) 25(6):677-682, 2000

Matsunaga S, Nakamura K, Seichi A, Yokoyama T, Toh S,
Ichimura S, Satomi K, Endo K, Yamamoto K, Kato Y, Ito T,
Tokuhashi Y, Uchida K, Baba H, Kawahara N, Tomita K,
Matsuyama Y, Ishiguro N, lwasaki M, Yoshikawa H, Yonenobu
K, Kawakami M, Yoshida M, Inoue S, Tani T, Kaneko K,
Taguchi T, Imakiire T, Komiya S: Radiographic predictors for
the development of myelopathy in patients with ossification
of the posterior longitudinal ligament: A multicenter cohort
study. Spine (Phila Pa 1976) 33(24):2648-2650, 2008

Maus TP: Imaging of spinal stenosis neurogenic intermittent
claudication and cervical spondylotic myelopathy. Radiol Clin
N Am 50:651-679, 2012

Morio Y, Yamamoto K, Kuranobu K, Murata M, Tuda K: Does
increased signal intensity of the spinal cord on MR images
due to cervical myelopathy predict prognosis? Arch Orthop
Trauma Surg 113(5):254-259, 1994

Morishita Y, Naito M, Hymanson H, Miyazaki M, Wu G,
Wang JC: The relationship between the cervical spinal canal
diameter and the pathological changes in the cervical spine.
Eur Spine J 18(6):877-883, 2009

Murone |: The importance of the sagittal diameters of the
cervical canal in relation to spondylosis and myelopathy. J
Bone Joint Surg Br 56:30-36, 1974

Nouri A, Martin AR, Mikulis D, Fehlings MG: Magnetic
resonance imaging assessment of degenerative cervical
myelopathy: A review of structural changes and measurement
techniques. Neurosurg Focus 40(6):E5, 2016

Nouri A, Martin AR, Tetreault L, Nater A, Kato S, Nakashima
H, Nagoshi N, Reihani-Kermani H, Fehlings MG: MRI analysis
of the combined prospectively collected AOSpine North
America and International data: The prevalence and spectrum
of pathologies in a global cohort of patients with degenerative
cervical myelopathy. Spine (Phila Pa 1976) 42(14):1058-1067,
2017

Pavlov H, Torg JS, Robie B, Jahre C: Cervical spinal stenosis:
Determination with vertebral body ratio method. Radiology
164(3):771-775, 1987

Ruangchainikom M, Daubs MD, Suzuki A, Hayashi T,
Weintraub G, Lee CJ, Inoue H, Tian H, Aghdasi B, Scott TR,
Phan KH, Chotivichit A, Wang JC: Effect of cervical kyphotic
deformity type on the motion characteristics and dynamic
spinal cord compression. Spine (Phila Pa 1976) 39:932-938,
2014

164 | Tirk Nérosir Derg 28(2):159-164, 2018

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

Saetia K, Cho D, Lee S, Kim DH, Kim SD: Ossification of the
posterior longitudinal ligament: A review. Neurosurg Focus
30(3):E1, 2011

Shedid D, Benzel EC: Cervical spondylosis anatomy:
Pathophysiology and biomechanics. Neurosurgery 60(1):7-13,
2007

Sumiya S, Kawabata S, Hoshino Y, Adachi Y, Sekihara K,
Tomizawa S, Tomori M, Ishii S, Sakaki K, Ukegawa D, Ushio
S, Watanabe T, Okawa A: Magnetospinography visualizes
electrophysiological activity in the cervical spinal cord. Nature
7(1):2197:1-12, 2017

Tanaka M, Dvorak J: The evaluation of motor evoked potentials
(MEPs) by magnetic stimulation in cervial spondylotic
myelopathy. Neuroorthopedics 125:75-89, 1999

Teresi LM, Lufkin RB, Reicher MA, Moffit BJ, Vinuela FV,
Wilson GM, Bentson JR, Hanafee WN: Asymptomatic
degenerative disc disease and spondylosis of the cervical
spine: MR imaging. Radiology 164:83-88, 1987

Tetrault L, Goldstein C L, Arnold P, Harrop J, Hilibrand A,
Nouri A, Fehlings MG: Degeneretive cervical myelopathy:
A spectrum of related disorders affecting the aging spine.
Neurosurgery 77 Suppl 4: 51-67, 2015

Thorpe JW, Kidd D, Kendall BE, Tofts PS, Barker GJ,
Thompson AJ, MacManus DG, McDonald WI, Miller DH:
Spinal cord MRI using multi-array coils and fast spin echo: I.
Technical aspects and findings in healthy adults. Neurology
43: 2625-2631, 1993

Unal M, Kotil K: Servikal spondilotik miyelopatide anteriyor
yaklasimlar: Tanim/Teknik/Hasta Segimi. Servikal ve Torakal
Omurganin Dejeneratif Hastaliklari, Ankara: TND Spinal ve
Periferik Sinir Cerrahisi Ogretim ve Egitim Grubu Yayinlan,
2017:151-158, Bolum 17

Wada E, Ohmura M, Yonenobu K: Intramedullary changes
of the spinal cord in cervical spondylotic myelopathy. Spine
(Phila Pa 1976) 20(20):2226-2232, 1995

Wada E, Yonenobu K, Suzuki S, Kanazawa A, Ochi T: Can
intramedullary signal change on magnetic resonance imaging
predict surgical outcome in cervical spondylotic myelopathy?
Spine (Phila Pa 1976) 24(5):455-461; discussion 462, 1999

Wilson JR, Patel AA, Brodt ED: Genetics and heritability of
cervical spondylotic myelopathy and ossification of the
posterior longitudinal ligament. Spine 38:22:123-146, 2013

Wilson JR, Tetreault L A, Kim J, Shamji MF, Harrop JS, Mroz
T, Cho S, Fehlings MG: State of the art in degenerative
cervical myelopathy: An update on current clinical evidence.
Neurosurgery 80(3S):33-45, 2017

Yu L, Zhang Z, Ding Q, Li Y, Liu Y, Yin G: Relationship between
signal changes on T2-weighted magnetic resonance images

and cervical dynamics in cervical spondylotic myelopathy J
Spinal Disord Tech 28(6):365-367, 2015



