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OZET

Lomber dar kanal ve intermittan nérojenik klodikasyon, 55 yasindan sonra sik gértlen ve 65 yasindan sonra klinik, radyolojik ve te-
davi yonleriyle oldukca kompleks hale gelen bir hastaliktir. Bu derlemede dejeneratif osteoartrite bagli akkiz dar kanal ele alinmistir.
Hastalikta, bel ve bacak agrilari, bacaklarda paresteziler sik gériilmekle beraber esas hastalig karakterize eden durum, ayakta durma
ve ylrtime ile bu bulgularin ortaya ¢kmasi ya da artis géstermesidir (intermittan nérojenik klodikasyon). Radyolojik gértintim tipik bir
lomber dar kanal gostermesine karsin olgularin 1/4 ve 1/5'inde hicbir yakinma olmayabilir. Taniya yardimci olmak bakimindan klinik
nérofizyolojik testler hem istirahat hem de hasta aktif halde iken uygulanmistir. Devinimi izledikten sonra elektrofizyolojik belirtilerin
bazilarinda bozulmalar saptanmistir. En yararli gértilen yéntemler paravertebral ve bacak kaslarinda elektromiyografide denervasyon
bulgulari saptanmasi ve H-refleks anormallikleri ile yeni radikdiler uyarim teknikleriyle elde edilen bulgulardir. Elektrofizyolojik bulgular
klinige daha uyumlu bulunmustur. Hastalarin yasam kalitesini bozan ve konservatif tedaviden yarar gérmeyen hastalarda cesitli lom-
ber cerrahi girisim uygulamalari s6z konusudur.

Anahtar Kelimeler: Spinal dar kanal, intermittan klodikasyon.

ABSTRACT

Lumbar Spinal Stenosis and Intermittent Neurogenic Claudication
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Lumbar spinal stenosis and intermittent neurogenic claudication is a disease that occurs frequently after the age of 55 and becomes
complicated after the age of 65 in clinical, radiological and therapeutic aspects. In this review, acquired spinal stenosis secondary to
degenerative osteoarthritis is evaluated. In this disease, lumbar and extremity pain and paresthesia are frequent; however, the most
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characteristic feature of the disease is the occurrence and worsening of these findings with erect posture and walking (intermittent
neurogenic claudication). Even though the radiological findings of spinal stenosis are apparent, 1/4-1/5 of the patients may be asymp-
tomatic. In order to support the clinical findings, neurophysiological tests have been used at rest and motion. Certain electrophysi-
ological signs have been found to change after motion. The most helpful signs are the denervation of paravertebral and leg musc-
les, H-reflex abnormalities, and the findings obtained with the recently used radicular excitation methods. Electrophysiological met-
hods have been found to be more compatible with the clinical findings. Lumbar surgical approach is considered in patients with im-
paired life quality and in those unresponsive to conservative treatment.

Key Words: Spinal stenosis, intermittent claudication.

TANIMLAMA ve TARIHCE

Lomber spinal stenoz veya lomber dar kanal (LDK) de-
nildiginde bircok tanimlama yapilabilir ya da klinik ve pa-
tolojik zeminde asagidaki gibi anlatilabilir:

1. Lomber spinal kanal ve sinir kéku kanallarinin siklik-
la dejeneratif osteoartrozu nedeniyle daralmasi (santral
stenoz, lateral “recess” stenozu ve néral foraminal ste-
noz).

2. Kemik ve yumusak dokularin yarattigi bu daralma
sonucu, kanal ici yapilarin basiya ugramasi.

3. Devamli nérolojik bulgu ve yakinmalara ek olarak
veya olmayarak cesitli devinim ve posttirlerle yakinmalarin
artmasl veya ortaya ¢ikmasi. Bu duruma intermittan ndro-
jenik klodikasyon (INK) denir.

4. INK 6zellikle ytirime, ayakta dik durma, gévde eks-
tansiyonu ile ortaya ¢ikar veya var olan yakinmalar artar,
istirahat ve gévde fleksiyonuyla yakinmalar hafifler.

5. Var olan veya INK ile ortaya cikan klinik belirtiler sik-
likla bel ve bacak agrilari, bacaklarda gtigstzltk ve uyus-
ma seklindedir.

LDK ve INK'nin toplumdaki siklik ve derecesi hakkinda
bilinenler ¢cok net degildir. Ancak toplumda yasam stresi-
nin artmasi, bu akkiz klinik durumla daha sik karsilasma

olasiigini artirmistir. Bununla beraber LDK'da kesin klinik
tani yéntemi ya da tanida altin standart belirlenemedigi
icin epidemiyolojik calismalar belirli sinirlar icinde kalmak-
tadir (1,2). LDK'nin yillik sikhigr 100.000 bireyde 5 hasta
seklinde bildirilmistir ve bu durum servikal spinal kanal
darli§indan dért kat daha fazladir (3).

LDK, 50 yasindan sonra gértilmeye baslar ve 65 yasin-
dan sonra sikligi artar. Bir baska istatistige gére 50 yasini
asmis her 1000 Amerikan vatandasindan besinde LDK bu-
lunmustur (4). LDK sikligi séyle de belirtilebilir: Genel ola-
rak pratisyen hekime basvuran ve devamli bel agrisindan
yakinan hastalarin %5’inde LDK bulunmustur (4). Yine
Amerika Birlesik Devletleri'nden bir istatistik vermek gere-
kirse, 65 yasinin tizerindeki hastalarda LDK tanisi daha ¢ok
konur ve LDK icin bu yaslardaki cerrahi girisim sayisi 1979
yilindan 1992 yilina kadar sekiz kat artmistir (4,5).

LDK'nin tanimi ile bu konuda bazi erken calismalar ve
bildiriler vardir. Bunlardan uzun uzun s6z etmek yerine
hepsini Tablo 1'de 6zetlemeyi tercih ettik.

LDK ve INK'nin taninip yayilmasinda en cok bilinen kisi
Verbiest'tir. Ancak LDK sadece akkiz nedenlerle olmaz ve
konjenital veya herediter nedenlerle olabilir. Bunlar geng
yas gruplarindaki LDK'lardan sorumludur. Akondroplazi
bunlar arasinda sayilabilir. Konjenital spinal kanal daralma-
si primer stenoz adi ile de anilabilir (3). Bu derlemede pri-

Tablo 1. LDK ve iNK'nin tarihcesi*

Yazar Tarih
1. Portal (Fransa) 1803
2. Lane (ingiltere) 1893
3. Bailey ve Casamur (ingiltere) 1911
4. Dejerine (Fransa) 1911
5. Sarpyener (Ttrkiye) 1945
6. Van Gelderen (Hollanda) 1948
7. Verbiest (Hollanda) 1954
8. Kirkaldy-Willis ve arkadaslari (ABD) 1954
9. Jacobson (isvec) 1976
* 3, 4, 6 ve 7 no'lu kaynaklardan derlenmistir.

LDK: Lomber dar kanal, INK: intermittan nérojenik klodikasyon, ABD: Amerika Birlesik Devletleri, EMG: Elektromiyografi.

Katki

ilk kaba tanimlama

LDK'll hastaya ilk laminektomi

Spinal kanal basisi ve laminektomi

Norojenik klodikasyonun ilk tanimi

Konjenital dar kanal sendromu

INK tanimi ve ligamentum flavumun patogenezdeki énemi
LDK ve INK'nin tam tanimi

LDK ve INK'nin tam tanimi

LDK'da ilk EMG uygulamasi
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mer stenoza deginilmeyecektir. En sik gortlen lomber de-
jeneratif osteoartroza bagli ikincil LDK temel konumuzdur.

KLiNiK TABLO

LDK"da radyolojik klasik taniya ragmen bu hastalarin
yaklasik %20'sinde hem istirahatte hem de devinim ha-
linde higbir bulgu ve yakinma olmaz. Bunlar asemptoma-
tik olgulardir (8-12). Bu tur olgularda dinamik olarak ya-
pilan testlerde hicbir klinik ve elektromiyografi (EMG)
bulgusu olmadidina gére, burada yanlis pozitif manyetik
rezonans gortintlileme (MRG)'den séz edilebilir. Bunun-
la beraber hastalik ilerleyicidir. Nitekim yakinmasi olup
da konservatif tedavi géren hastalarin iki yil sonra kétu-
lestigi gordlmustur. Klinik yakinma ve belirtileri artmistir.
Oysa diger baska klinik izlemlere gére iki yil icinde her-
hangi bir kétlilesme olmamaktadir (3). Diger bir izleme-
de bel ve bacak agrilari temel alinmistir. Hastalarin
%70'inde klinik belirtiler uzun bir stire belirli bir plato du-
zeyinde kalmis ve ilerleme olmamistir, %15'inde agri art-
mistir ve ilging olarak %15'inde spontan dtizelme gortil-
mustlr (13-15). LDK'da gergekten uzun sureli klinik sta-
bilizasyon siktir, ancak semptomlarin baz olgularda
akut/subakut artisini da g6z ardi etmemek gerekir (3).
Radyolojik ve klinik bulgularin karsilikli gidisi arasindaki
uyusmazlk durumuna radyoloji ve tedavi béltimlerinde
tekrar donecegiz.

Klinik-radyolojik uyusmazlik nasil olursa olsun, hastalik
temelde sinsi ve ilerleyici karakterini bircok hastada koru-
yabilir. ilk belirtiler bel agrisi ve sabah sertligidir. Bunlar én-
celeri hafif glinltik aktivitelerle azalir. Zamanla bel agrilari
siklasir, kalca, uyluk ve baldirlara vurmaya baslar. Baldir
kaslarinda kramplar gértilebilir. Bacaklarda uyusma ve ka-
rincalanma yine sik bulgular arasindadir. Bazen bu duyum-
lar parestezi ya da yanici duyumlar seklinde belirtilir.

Uzun sureli ayakta kalma ve uzun bir ytrtydsu ihmli bir
dustk ayak veya plantar fleksér gli¢stizItigu izleyebilir. Bu
motor bulgularin gelismesinin yani sira agri ve parestezi-
lerde de artis meydana gelir. Ayakta durma veya ytrtiime
ile yakinmalarin artmasi ve yeni bulgularin eklenmesi daha
sonra istirahat veya gévde fleksiyonu ile dtizelmeleri ya da
hafiflemeleri LDK'daki iINK'y1 karakterize eder. INK'nin ne
kadar suire ayakta durma veya ne kadar stre ydrime ile
ortaya ciktidl, yani zaman ya da mesafe olarak iligkisi has-
tadan hastaya degiskenlik gdsterir. Bazi hastalarda oyku-
de hicbir yakinma yokken veya objektif klinik bulgu yok-
ken sadece ylrtime ile INK ortaya cikarilabilir. LDK ve
INK'll hastalar yrtimeye bagladiktan kisa bir stire sonra
hasta sarsak, gevsek, topallayarak ve bir bakima ataksik
gibi ylrimeye devam eder. Daha sonra durmak, bir yere
oturmak zorunda kalir (3,4,15,16). INK'si olan hastalarda
yokus ve merdiven inip ¢ikma taniyi kolaylastirmada ipug-
larini verir. Yokus ¢ikma veya merdivenden yukari ¢ikma
ile belirtiler ya ortaya ¢ikmaz ya da cok anlamli yakinma
yoktur. Fakat yokustan ya da merdivenden asagdi inerken

daha belirgin bir sekilde ve daha sik olarak sikayetler orta-
ya ¢ikar. Bunun olasi nedeni merdiven cikarken gévdenin
oldukca belirgin fleksiyon posttirtine gecmesi ve INK'nin
ortaya c¢ikmasini kismen engellemesidir. Oysa merdiven
inerken lomber vertebralar daha dik konumda tutulur ve
bir tlr lomber ekstansiyon olusur. Gévde fleksiyonu kanal
boslugunu artirir ve néral basiyr azaltir, gévde ekstansiyo-
nu ise kanal boslugunu daha da daraltir, néral yapilara ba-
si artar, bdylece INK ortaya cikar ya da artar. Bu durumu
ayirt edebilen hastalar merdiven veya yokus inerken éne
fleksiyon postiirtini benimserler. LDK ve INK'li hastalar
alisveris merkezlerinde, alisveris arabalarina dayanarak,
beli fleksiyona getirerek yiirimenin daha rahat oldugunu
kesfederler (3,4).

Hastaligin erken dénemlerinde belirtiler ¢cok ilmli ola-
bilir ve ancak uzun sureli ydrdylsten sonra ortaya ¢ikabi-
lir. Zamanla hastalik uzamis bir duragan déneme girebilir
ve boyle bir gidisin sik oldugu yukarida da belirtilmistir.
Ancak bazen hastalik daha tempolu seyreder ve ¢ok az bir
devinim ile cok belirgin INK'lar ortaya cikar. Yasam kalite-
si ileri derecede bozulabilir.

LDK'da nérolojik muayenede hicbir objektif bulgu ol-
mayabilir. Bazen “Laseque” sinir germe delili iki yanl hafif
pozitif bulunabilir. Ancak yuriime veya lomber ekstansi-
yon pozisyonu verdirilirse patella ve asil refleksleri azalabi-
lir. L4-S1 dermatomal hipoestezi olabilir ya da L5-S1 miyo-
tomlarindan innerve olan kaslarda hafif kas guicstizItigu
gortilebilir. Bu nedenle dinamik egzersiz 6nce ve sonrasi
nérolojik muayenenin tekrarlanmasi énemlidir (17). Hasta-
larin %10 kadari en ileri doneme kadar ilerler. Bunlarda
daha alt sakral kdklerde basi belirtileri baslayabilir. Tekrar-
lanan idrar yolu infeksiyonlari, atonik mesane, inkontinans
ve nadiren retansiyon sorunlari gordllir (18). Hatta yuru-
meyi izleyen idrar inkontinansi bile olabilir. Ayrica, ¢cok na-
diren ayakta durma ve yurimeyi izleyen penil ereksiyon
yakinmalari olan hastalara da rastlanmistir (19,20).

Gértildigu gibi INK'nin varhigr LDK'll olgularda taniyi
kuvvetlendirici en 6nemli bulgudur. LDK'li hastalarin %11-
100 olarak sikhigi tanimlanmustir. Yaklasik LDK + INK birlik-
teligi %62 oranindadir ve bdylesi semptomlar genellikle
erkeklerde daha sik gértiltir (21). INK'nin ortaya cikariima-
sinda belirli pozisyon ve/veya devinimler verilerek ya klinik
semptomatoloji gézden gecirilir ya da bu elektrofizyolojik
objektif bulgulari yineleyerek uygulamak olasidir. INK'yi
ortaya cikarmada kullanilan klinik yontemler séyle sirala-
nabilir:

1. Arka Ustl lomber hiperekstansiyon durumunda yatma,

2. Yurime ve lomber lordozun belirgin hale geldigi yu-
rime,

3. Ayakta durma ve lomber vertebralarin ekstansér po-
zisyonu,
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4. Ylrlime bandi tizerinde dinamik calisma. Burada kan-
titatif olarak ylriime mesafesi ve ytiriime zamani ile semp-
tomlarin ortaya ¢ikisi arasindaki iliski ortaya konabilir. Ancak
bu durum ek hastaligi olan hastalarda uyum sorunlarina yol
acabilir. Ornegin; diger bazi nedenlerle dispnesi olan hastalar,
yaslilarda gértlen diz ve ayak hastaliklart uygulamayi zorlagtr-
rabilir (22). LDK ve iNK's olanlarda ytiriime mesafesi ve za-
mani, INK’si olmayanlara (LDK var), normal kontrollere ve di-
yabetik hastalara gére ¢ok daha kisa bulunmustur (4,22).
Kuskusuz &zellikle ylrime bandi Uzerinden elektrofizyolojik
calismalarin yapiimasi daha kantitatif, objektif ve tedavi son-
rasi karsilastirilabilir sonuclar verebilir.

LDK + INK'nin klinik olarak ayirici tanisi icin literattirde
uzun listeler vardir, ancak bunlarin cogu klinik ve radyolojik
gortinttileme teknikleriyle ekarte edilir. Bununla beraber bir-
kac baska hastaligin ayirt edilmesi ¢cok dnem tasir. Clinkd
bunlarin bazisi LDK ile birlikte olabilir veya ekarte edilecek
hastaligin tani ve prognozu kot olabilir.

1. Periferik Vaskliler Hastalk

Aterosklerotik-vaskuler periferik hastalikta da ytrime
ile bacaklarda agri ve glicsuzltik olabilir. Clinkl bu durum-
da, kaslardaki iskemi aralikli kas gigstzItigu ve bacak ag-
rilarina neden olur. Burada klinik muayenede deri rengin-
de degismeler, deri turgorunda degisiklikler, bacak-ayak
isisinda duisme ve distal bacak arter nabazanlarinda elde
etme zorlugu olusur, arteryel Gftirdmler olabilir (4,23). Pe-
riferik vaskuler hastalikta semptomlarin provoke edilmesi
farkl sekilde sonuclanir. Ornegin; burada sadece baldir
kaslarinda agri ve kramp olur. Pedal cevirme ile ag-
ri/kramp artar. Belin lordozunun artis ve azalisi ile belirgin
degisme olmaz (4).

2. iliyosakral Eklem Bozuklugu

Bazen bu hastalarda LDK'yI animsatan dik durma ve yu-
riime ile kalca ve bacaklara yayilan bel agrilar olabilir. Bu-
nunla beraber iliyosakral eklem agrisi, eklemin duyarliligi ile
karakterizedir (3).

3. Diyabetik Polinéropati (PNP)

Bazen LDK ile birlikte olabilir ve PNP'nin bulgulari,
LDK'da gértilenlerle st Uste cakisabilir. LDK'dan diyabetik
PNP'nin ayirt edilmesinde klinik ve EMG bulgulari her ne
kadar alt ekstremiteden baslarsa da dért yanlidir. Alt ve
Gst ekstremitelerde klinik ve EMG bulgulari olmasi diyabe-
tik PNP lehinedir. Ayrica, LDK'da alt ekstremitelerde diya-
betiklerde proksimal kaslar da én planda tutulabilir (23-
25). Cogunlukla duysal iletim yavaslamis ve duysal aksiyon
potansiyelleri kaybolmustur. Ancak 65 yasindan sonra ba-
caklarda duysal aksiyon potansiyellerini elde etmek zorla-
sabilir. Her iki hastaligin yashlikta sik gértilmesi ve kombi-
ne olmasi da séz konusudur. Bu durumda Ust ekstremite
EMG'si ve lomber radyolojik gértintllemeler agirhigin han-
gi yénde oldugunu ortaya koyabilir.

4. Tiimoral Gelismelere Bagl Olan
“Cauda Equina” Sendromu

B&yle durumlar cesitli yaslarda gortilebilir ancak bu et-
yolojide klinik sendrom da LDK'dakine gére oldukca farkli
bir durum sergiler. Ornegin; sakral hipoestezi, bacaklarda
tendon refleks yitimi ve inkontinans gibi belirtiler olur.
LDK’da ise tam bir “cauda equina” sendromu gértilmez ve
sfinkter bozuklugu ¢ok nadirdir (13). Radyolojik géruintu-
leme olayr kolaylikla aydinlatir (3).

5. Motor N6ron Hastaliklari

LDK’ya bagl ileri lumbosakral radiktlopatiler motor
néron hastaligi (ALS) ile nadiren karistirilabilir. ALS bazen
bacak kaslarindan baslar ve uzun stire atipik bir gériiniim
ile boyle kalir. Bazen yetersiz klinik ve EMG dederlendir-
meleri ve hatta bazen de EMG yapilmaksizin, radyolojik ve
klinik bulgulara dayanilarak ALS olgularina erken dénem-
de gereksiz operasyonlar yapilabilmektedir.

ANATOMIi, RADYOLOJiK BULGULAR ve
PATOGENEZ

Omuirilik eriskinde L1 vertebra (st sinirinda son bulur
ve bundan sonra ¢ok sayida sinir kéku olarak kanal icinde
asagl devam eder. Bu yapiya herkesin bildigi gibi “cauda
equina” denir. Sinir kokleri (radiksler) kendi duizeylerinde
bulunan 6zel néral foramenlere iner ve bu hizalarda spinal
kanaldan cikar. Lomber spinal kanal 6n-arka cap olarak
15-23 mm kadardir. Sekil olarak ticgen seklinde bir bosluk-
tur. Onde lomber vertebralarin korpuslarinin dorsal ytizey-
leriyle kapldir. Medial olarak pedinkdillerle cevrelenmistir.
Lomber vertebra korpuslarinin lateral sinirindan uzanirlar.
Arkada ise vertebral arkuslarin laminasi ve bunlari 6rten i-
gamentum flavum ile bunun yani sira her bir vertebral kor-
pusunun posterior elemanlarindan olusmus faset eklemle-
riyle desteklenmistir (4). Vertebral korpuslar birbirlerinden
6nde ntikleus pulposus ve onu cevreleyen annulus fibrozis
ile arkadan zigoapofizeal eklem veya iki faset ile baglanti-
lidir. Akkiz dejeneratif osteoartrit, lomber vertebralarda
kemik, eklem ve ligamentdz yapilari tutar (18).

Dejeneratif olay 6nce nuikleus pulpozus ya da siklk-
la diger adi ile intervertebral diskten baslar. Once diskte
cikinti ve herniasyon olur. Bunu faset eklemlerin hipert-
rofik dejeneratif degismeleri izler. Osteofitler gelisir ve
arkada ligamentum flavum kalinlasir. Bunlarin sonucun-
da bir sentral stenoz ya da sentral daralma meydana ge-
lir. B&ylece kanalin 6n-arka ¢api ufalir ve 12 mm’den da-
ha kiclik hale gelir. Bu patolojik degismeler iki bélgede
néral yapilara baski yapar. Sentral kanal darligr “cauda
equina”yi etkiler. Vertebral “recess”ler intervertebral fo-
ramenleri daraltir ve bu da lomber spinal sinir kdklerin-
de baslya yol acar. Spondilolizis pedinkdillerin bir defek-
ti olarak, spondilolistezis bir vertebranin digerine gére
(genellikle altindaki vertebraya gére) anteriora kaymasi
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olarak, daralmis olan sentral kanali daha ileri derecede
daraltir (7,26,27). LDK'nin en tipik belirtisi INK'dir. Late-
ral spinal darliklar ise agrili sendromun en 6nemli ne-
denlerinden biridir.

LDK'nin radyolojik gériintileme tekniklerindeki gé-
ruldsu oldukca net ve ayirt edicidir (Resim 1,2). Liga-
mentum flavumun arkadan basisi ve kanali daraltmasi
6nemlidir. Normal eriskinlerde 4 mm civarinda iken, hi-
pertrofisi halinde enine 7-8 mm kadar kalinlasir (28).
LDK'da MRG veya eski teknik miyelografi ile “cauda
equina” civarinda beyin omurilik sivisi (BOS)'nda blok
olustugu gOsterilebilir. Bilgisayarli tomografi (BT) ile
midsagittal lomber kanal capi eder 10 mm'den az ise
yukarida da deginildigi gibi absolut stenoz olarak deger-
lendirilir. Eger bu cap 13 mm’den daha az ise rélatif ste-
nozdan séz edilir (7,28). Bazilari dural sakin enine alani-
na daha ¢ok gtivenir (BT yontemi ile). Normal eriskinler-

Resim 1. Norojenik klodikasyosu olan bir hastanin lomber
MRG'sinde spinal dar kanal gértinimu. Kanalin dar oldugu alan-
lar oklarla gosterilmistir (kendi arsivimizden) (Dog. Dr. Fazll
Gelal'in katkilaryla).

Resim 2. Lomber spinal dar kanalin BT gértiniimu (kendi arsivi-
mizden) (Dog. Dr. Fazil Gelal'in katkilariyla).

de bu alan 178 mm? + 50 mm? iken, LDK'li hastalarda
89.6 mm? + 35.1 mm?ye diser. Bu yazarlar 75
mmZ'den daha az bir transvers “cauda equina” alaninin
sinir koklerine baski yapabilecedini ve normal islevlerini
basarabilecegini 6ne surerler (29).

Hipertrofik osteoartrit zigoapofizeal eklem ve posteri-
or disk kaymasi lateral spinal stenozlarin en énemli neden-
lerindendir. Lateral spinal bélgede spinal kék gangliyonu
ve ventral motor kokler duramatere ait bir fibr6z doku ile
cevrelenmistir. Bu néral yapilar BOS icinde ytizer. interver-
tebral foramende (néral foramen), yani lomber koklerin ¢i-
kis bélgesinde lateral stenoz olur. Normal foramenin yik-
sekligi 17-23 mm arasinda degisir (30). Néral foramenin
6n arka genisligi ise 8-10 mm kadardir. Foraminal ytksek-
lik 15 mm’den daha az ve foraminal genislik 4 mm’den
daha az ise bu halde sinir kéklerine basi kolaylasmis olur
(30). intervertebral foramen icinde en genis yapi dorsal
kék ganglionudur. Genellikle lomber néral foramenler de
yukari ve lateral pozisyonda bulunur. Ancak %33 oranin-
da gangliyon intraspinal bdlgede olabilir ve %8 oraninda
da ekstraforaminal olabilir. Cesitli kadavra calismalarinin
sonuclarina gére, trunkal ekstansiyon kanal darligini artir-
mis, trunkal fleksiyon ise genisletmistir (7,29).

LDK'li hastalarda INK'nin patogenezi icin baslica tic ku-
ram gelistirilmistir:

1. Postiiral kuram: Bu kurama gére INK'daki semp-
tomlar “cauda equina”nin gecici basisi nedeniyle acikla-
nir. Bu durum LDK'yI meydana getiren sorumlu yapilarin
lomber vertebralarin ekstansiyona ugradigi, lordozun
kayboldugu durumlarda daha belirgin bir daralma mey-
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dana getirmesinden ve “cauda equina” basisinin artma-
sindan dolayidir (17).

2. iskemik kuram: Aktivite sirasinda “cauda equina”
ve sinir kdklerinin metabolik gereksinimleri artar ve lom-
ber kan akisi bu metabolik gereksinimi karsilayamaz ve de-
vinim ile belirtiler tetiklenir (4).

3. Vendz staz kurami: Buna gdre “cauda equina“da
biriken metabolitlerin giderilememesi veya yetersiz oksijeni-
zasyon INK'nin olusmasindan sorumlu tutulur (26). Bu bir
tdr “cauda equina” liflerinin intermittan hipoksisidir (31).

Bu li¢c kuram aslinda birbirlerine yakin ve tamamlayici-
dir. Belde arteryel kan akisinda azalma, iskemiye gétdirtr
ve sinirlerin basisi ile birlikte vendz dolgunluk, buna sekon-
der olan perftizyon yetmezligi olusur ve INK ortaya cikar.
Degisik bir kuram da son zamanlarda dne strtlmustur.
Kompresif radiktlopati devinim ile otonomik bir dtizensiz-
lige yol agar ve bacaklarda dolasim bozulur (32). Bu me-
kanizmalarla ilgili deneysel hayvan modelleri gelistiriimistir
(3,33,34). Ancak buradan c¢ikan sonuglarin ne denli insa-
na uygulanabildigi tartisma gétlrir. Clnku kuadripedal
hayvanlarin bel mekanikleri ile bipedal olan insanin bel
mekanigi ileri derecede farkli olmalidir.

LDK'ya bagl radikilopatiyi degerlendirmede MRG
semptomatik bireylerde %53-60 arasi ylksek duyarlilik
gosterir, fakat 6zguilltik degeri %50 civarinda ve daha du-
stiktur (6,35). Birazdan g6zden gecirecegdimiz nérofizyolo-
jik testler %72 oraninda duyarlilik, %85 oraninda ézgtilltik
gbstermistir (35). MRG ve EMG tanida %60 oraninda ca-
kismis ve %40 oraninda uyumsuz bulunmustur. Bu neden-
le de tek basina MRG'ye bakarak tani ve tedaviye gegmek
ve hatta cerrahi girisim dogru olmayabilir, EMG ile radyo-
loji kombine edilmelidir.

LDK'DA ELEKTROFiZYOLOJiK BULGULAR

Nasil ki radyolojik olarak LDK bulunmasi (sentral ve fo-
raminal darliklar) klinik belirtilerle her zaman uyusmuyor-
sa, bu darliklarin orada bulunmasi, “cauda equina” ve
lomber kok sinirleri lizerinde etki yapmasi, ne tam olarak
radyolojiye ne de klinik bulgulara uyabilir. Bununla bera-
ber néral yapilarin basi ve lezyona ugramasinin ilk belirti-
leri klinikten énce elektrofizyolojik bazi testlerle saptanabi-
lir. Gerek radyolojik, gerekse elektrodiagnostik testlerde
yanlis pozitif sonuclar veya yanlis negatif sonuclarla karsi-
lasilabilir. Yanlis pozitif bulgulara dayanarak tedavi dene-
meleri yapmak, érnegdin gereksiz bir laminektomiye gétu-
rebilir (2). Ayni sekilde yanlis negatif sonuglar da hekimi
caresizlik icinde birakabilir. Burada yeni metodlarla yanlis
negatif sonuclari azaltmak ileri bir amag olmalidir. Bir ba-
kima, LDK ve INK'da nesnel 6n belirleyicilerin (objective
predictors) olmamasi, bu hastalarin tedavisini nasil yapa-
cagimiz konusunda bizi sinirlar. Yeni nesnel én belirleyici-
lerin olmasi ve artirilmasi icin bu konudaki bilimsel ¢alisma-
lara agirlik verilmesi gerekir.

LDK'll hastalarda ilk ve yogun EMG calismalari 1980’li
yillarda yapilmis ve bilateral miyotomal EMG ile kaslarda
spontan denervasyon aktivitesi (fibrilasyon ve pozitif dal-
galar) ve motor Unit potansiyel degismeleri (stire artisi, po-
lifazi artisi gibi) arastirilmistir. Bunlarin bilateral ve birden
fazla miyotomu tutmasi halinde multipl lomber radiktilo-
pati tanisi ile LDK'yl bagdastirmaya calismislardir (16,36-
39). Bu arada Hall ve arkadaslari ilk kez paraspinal kaslar-
da EMG yapmayi bu hastalarda denemistir (16). Daha 6n-
ce yapiimis bu calismalar dikkatle gézden gecirildiginde
bugtinku elektrofizyolojik ve klinik normlara gére yanlis
pozitif EMG sonuglari séz konusu olabilir (6,40). Elektro-
fizyolojik bulgular son 20 yilda ya sadece istirahat bulgula-
r seklinde verilmekte ya da ytriime bandi gibi dinamik
testleri kullanarak istirahat ve devinimden sonra bazi EMG
bulgularina bakilmaktadir. Bunlar asadida oldugu gibi
gbdzden gecirebiliriz.

Miyotomal igne EMG

igne EMG LDK'li hastalarda oldukca duyarli bir tek-
niktir. Eger spinal motor koklerde aksonal dejenerasyon
olusmus ise bununla badimli spontan denervasyon akti-
vitesi cevre kaslarinda ortaya cikar. Ozellikle LDK'li hasta-
larda stire¢ uzun stirdtigu icin spontan denervasyon akti-
vitesinin yani sira motor Unitlerde sayisal azalma ile bir-
likte nérojenik degismeler de gordillir veya beklenir. Bir-
den ¢ok miyotomda ve iki yanl olarak ortaya ¢ikmasi ve
bunun yani sira motor ve duysal iletimlerin normal kal-
masi bizi coklu lomber radiktlopati tanisina gotuirdr. As-
linda LDK'da coklu kék basisi sonucu ortaya ¢ikan tablo
budur (25). Bununla beraber paraspinal kaslarda igne
EMG yapmanin LDK tanisini desteklemede cok énemli ol-
dugu vurgulanmistir (1,41-44). Paraspinal lomber kaslar,
lomber motor kéklerin arkaya kivrilarak giden posterior
ramusu ile innerve olur. Posterior motor sinirler ile paras-
pinal kaslarin arasi, 6n motor dallarin alt ekstremiteye gi-
den liflerine gére ¢ok daha kisa bir mesafe icinde ulasim
saglar. Bu nedenle LDK sinsi ilerleyici bir lezyon olarak
ddstinlldiguinde paraspinal kaslarda aksonal dejeneras-
yonu daha erkenden ve daha yodun olarak gérmek bir
avantajdir. Lomber paraspinal EMG, diger bir deyisle pa-
raspinal haritalama &zetle s6yle uygulanir (41). En alt Uc¢
lomber vertebranin spinal c¢ikintilarinin alt kiyisi palpe
edilir. Bu ¢ikintilara gére 2.5 cm lateralden ve 1 cm yu-
karidan EMG ignesi sokulur. Bu noktalardan igneye 45-
60 derece agl verilerek Ug farkli yénde yonelim saglanir,
5 mm derine ilerleyerek fibrilasyon ve pozitif keskin dal-
galar arastirilir, paraspinal haritalama bilateral yapilr.
EMG ignesinin boyu en az 50-75 mm uzunlukta olmali-
dir (41). Paraspinal kaslarda spontan denervasyon aktivi-
tesine bacak kaslarina gére ¢ok daha sik rastlandidi be-
lirtilmistir (41).
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Yalniz paraspinal EMG ile ilgili bazi sorunlar vardir:

+ Normal bireylerin %14.5"inde fibrilasyon potansiyel-
leri gérdilebilir (45). Ancak Chiodo ve arkadaslari bu yanlis
pozitif dederi LDK olgularinda radyolojik kékenli yanlis po-
zitif degerlere gére asemptomatik bireylerde daha az
oranda bulmuslardir (44).

+ Tek basina lomber paraspinal denervasyon, alt ekst-
remite denervasyonu ile birlikte olmazsa tanida ¢ekinceler
belirebilir.

« Paraspinal kaslarda asiri bir Ust Uste gelme durumu
vardir. Bu da radikdler tutulusta segmental kesinligi azaltir
(46). TUm bunlara ragmen, bacak kaslarinda L3-4 (kuadri-
seps femoris), L4-5 (tibialis anterior), S1 (soleus), S1-2
(gastroknemius) iki yanli igne EMG yapildi§i takdirde 6zel-
likle spontan denervasyon aktivitesi g6z éntine alindiginda,
LDK ve lomber radikilopati tablosu olan olgu sayisi ¢ok
fazla degildir. Sadece bu igne EMG yéntemi ile taniya yar-
dimcr olma %50-60 civarinda bildirilmistir (1,40,47,48).

Motor Sinir iletimi ve M-Yanrti

Motor iletim calismalari radiktilopatilerde normal kalir.
Glinkd tek bir lomber sinir kéki zedelenmis olsa bile diger
saglam lomber kéklerden gelen lifler spinal sinirlere gecer
ve bu durum normal motor iletim hizina, hatta normal M-
yanitlarina yol agar. Ancak, LDK'da oldugu gibi birden faz-
la lomber kok, érnegin L4, L5 ve S1 kokleri birlikte basiya
ugramis ise bu kez en belirgin bulgu M-yaniti amplittiduin-
de dusmedir. Amplitiid, kendi normal boyundan asadi
%50'den fazla dusebilir. Buna karsilik genis capli liflerin
hepsi zedelenmedigi icin motor iletim hizi normal kalabilir
(25,46). Bu kadar agir LDK ise hastalarin ancak az bir bo-
[imUtinde gdrdilur. Kisaca ve pratik olarak motor sinir iletim
hizlari normaldir ve LDK'da pratik bir degeri yoktur.

Duysal Sinir iletimleri ve
Duysal Sinir Aksiyon Potansiyeli (25,46)

Duysal iletim ve aksiyon potansiyeli degisimine olaya
bir PNP eklenmesi durumunda rastlanabilir. Aksi halde
normal kalir. Duysal aksiyon potansiyellerinin normal kal-
masi basinin dorsal kdk ganglionunun proksimalinde kal-
masl ve omurilige uzanan liflerin zedelenmesi nedeniyle-
dir. Bu durumda perifere uzanan duysal lifler ve dorsal kék
ganglion hticreleri normal kaldigi i¢in bu anatomofizyolo-
jik butinlik normal duysal aksiyon potansiyellerinin elde
edilmesine yol acar. Buna karsilik dorsal kok perikaryonun-
dan omurilige dogru giden proksimal aksonlarda zedelen-
me oldugu icin hastalarda dermatomal dagilimli duyu ku-
surlari ortaya cikabilir. Ornegin; normal bir sural sinir aksi-
yon potansiyeli bulunmasi, boylece daha distaldeki plek-
sus ve néropatik lezyondan ayirt ettirir. Bazen L5 dorsal
kdk ganglionu spinal kanal i¢inde kalabilir ve bu da nor-
mal bireylerin %40'inda gordlebilir. Bu durumda normal
dar kanalda ytizeyel peroneal sinir duysal aksiyon potansi-

yeli elde edilmeyebilir (49). LDK'li hastalarda daha ¢ok iki
yanli sural sinir aksiyon potansiyellerine bakmak daha sag-
ikl bir tutumdur. Duysal ganglion hticrelerinin santral lif-
lerinde omurilige ¢ikarken “cauda equina“dan gecer. Bu
nedenle daha sonra gértlecek somatosensériyel “evoked”
potansiyeller dnem kazanabilir (12).

Soleus-H-Refleks

LDK'da en sik L5 koku (%48), ikinci olarak da S1
(%30) koku tutulur (6). ST kokine ait aferent ve eferent
sinirlerin S1 spinal omurilikte monosinaptik gerilme reflek-
si yapmasi ve S1 liflerinin uzun bir yol katetmesi LDK'da
taniya yaklasim amaci agisindan yararhdir. Clinku 6zellikle
aferent/eferent soleus-H-refleks lifleri “cauda equina“dan
gecerken baslya ugrar (25). Bunun sonucu olarak H-ref-
leks latansi gecikir ve amplittidui belirgin bir sekilde (%80-
90) ufalir (46). Bdyle olgularda eger sural sinir duysal aksi-
yon potansiyeli normal bulunursa bu da LDK ve “cauda
equina” thml tutulusu bakimindan taniya c¢ok yardimci
olur (40). H-refleks anormallikleri tek tarafli veya iki tarafli
olabilir. Cogu kez uzama bilateraldir ve patolojik bulgu
orani %52 veya biraz daha yuksektir. Dinamik testlerle
INK oldugu zaman bu patoloji daha cok artar. H-refleks
yenilenme egrisinin dinamik bir calismadan sonra daha pa-
tolojik oldugu bulunmustur (12,50). igne EMG'de dener-
vasyon dagilisi ve bununla beraber H-refleks anormalligi
en sik iki bulgu olarak belirtilmistir ve hatta bu iki bulgu-
nun LDK'daki ilerlemeyi gdsteren 6n belirleyici olabilecek-
leri de &ne surllmdstdr (41,44). Buna karsilik H-refleks
anormallikleri ile birlikte somatosensériyel serebral uyari
potansiyellerindeki gecikmelerin birlikte en ytiksek oranda
patoloji verdigi de belirtilmistir (12,43,51). Soleus H-ref-
lekslerinde oldukca sik anormallik bulunmasi genellikle S1
ve S2 kéklerinin foraminal ve sentral daralmalar nedeniyle
uzun S1 ve S2 koklerinin en fazla gerilmesi ile baskiya ug-
ramasindan ileri gelmektedir.

F-Dalgasi

Bilindigi gibi bir motor sinirin belirli bir noktadan elekt-
rik ile uyarilmasi sonucu uyarilar sinir boyunca asagi ve yu-
kari dogru her iki ydnde de ilerler. Asagi inen uyarilar kla-
sik M-yanitini yapar. Yukari ¢ikan uyarilar ise motor néron
havuzundaki motonéron ekstabilitesine bagli olarak stabili-
tesi daha az, latansi gecikmis bir antidromik F-yanitina yol
acar (25). Fyanitini kullanirken buna ait cesitli parametre-
ler kullanilir. Genellikle radiktlopati ve LDK'da proksimal
motor liflerin sentral ve foraminal kanaldaki basiyi yansita-
bilecegdi anlayisi ile oldukca sik kullanilmistir (4,6,12,31,46).
En ¢ok F-yaniti minimal latansi ve “krono-dispersiyonu” ya-
ni en erken ve en geg F-latansi arasindaki latans farki gibi
ozellikler ele alinmistir. Dinamik devinim testleri ile de F-ya-
niti degisimleri incelenmistir (31,52,53). Gerek istirahat
halinde gerekse dinamik devinim c¢alismalari sonucu ista-
tistik anormallik tasiyan degismeler ¢ikmis olmasina rag-
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men bireysel olarak LDK tanisini gliclendirecek bir carpici
sonug elde edilememistir. Diger radiktlopatilerde oldugu
gibi ¢oklu radikulopatiler ve LDK'da taniya katkisi olma-
mistir. F-yanitinin LDK'da taniya katkisi olmamasi asagida-
ki nedenlerden olabilir. F-yanitina bakilan kas genellikle
birden fazla kékten motor dal alir, eder tek bir kék zede-
lenmisse, saglam kalan kéklerden ulasan motor lifler yolu
ile Fyaniti zellikleri normal bulunabilir. ikinci olarak, F-dal-
gasi motor lifleri degerlendirir, oysa radiktilopatilerde duy-
sal kok belirtileri daha 6n planda ve daha siktir. Ugtincti
olarak, F-dalgasinin daha cok kdklere ait fokal demiyelini-
zasyonda latansi uzar veya kaybolur. Oysa LDK'ya bagli ra-
diktlopatilerde olay daha ¢ok aksonal dejenerasyon tipin-
dedir (12,25,38,46,47).

Somatosensdriyel Uyari Potansiyelleri (SSUP)

Kuramsal olarak, LDK'ya bagh “cauda equina” ve la-
teral kok tutuluslarinda, spinal ganglion proksimalinden
itibaren omurilik duysal yollarina giden sentral aferent
lifler tutuldugu icin bu hastalik grubunda en cok soma-
tosensériyel kortikal veya spinal duysal potansiyellerde
patoloji gérmek gerekir. Nitekim bu kavramdan yola ¢I-
kilarak SSUP’lar, LDK'l hastalarda uygulanmistir (12,54-
58). Egli ve arkadaslari tibial sinir uyarimi ile SSUP’larin
%78 oraninda patolojik durum saptadiklarini ve bunun
diger F-dalgasi, H-refleksi, motor ve duysal iletimlerden
cok daha duyarli oldugunu rapor etmislerdir (12). Tibial
SSUP’u patolojik olanlarin %90'inda anormallik cift ta-
raflidir. Kuskusuz SSUP’lar duysal sinir, mikst sinir gév-
desi uyarimi ile ve dermatomal olarak da incelenebilmis-
lerdir (dermatomal SSUP). Egli ve arkadaslarinin ¢alisma-
si bir yana birakilirsa, SSUP calismalarinda beklenen bi-
reysel tani yarari ve de@eri genellikle saptanamamistir.
Genelde SSUP’larda anormallik ortaya ¢iktiginda zaten
radiktlopatilerde miyotomal EMG denervasyonu ortaya
¢tkmis bulunmaktadir. Ayrica, genelde latans degismele-
rinden ¢ok amplittid ufalmalarinin ortaya ciktigi bildiril-
mistir. Kuskusuz birden cok sinirin iki yanl uyarilmasi,
Ozellikle SSUP’larda 1000-4000 arasi ardisik sinir uyarim-
larinin yapilmasi ve bu seklide ortalama SSUP’larin de-
gerlendirilmesi gibi nedenlerle SSUP calismalarinda ¢ok
zaman yitirilmis olur. Ayrica, dermatomal hipoestezi ile
SSUP anormalligi arasinda her zaman bir uyum bulun-
mamaktadir. Bu yéntem ayrica lomber sakral pleksus ile
lomber kék tutulusunu tam olarak ekarte ettirmez
(25,46). Dermatomal SSUP’larin daha yararl oldugu id-
dia edilmistir. Ayak sirtinda iki ayak parmagi (1. ve 2.
parmak) arasindaki derinin elektriksel uyarimi ile L5 der-
matomu incelenir. Besinci metatarsofarengeal eklem
dlizeyinde ayadin lateral kiyisindaki deri uyarimi S1 der-
matomunu temsil ve kontrol eder. Burada da yukarida-
ki sinir gévdesi uyarimlariyla elde edilenlerde oldugu gi-
bi olumsuz gdrusler de mevcuttur (40,59). Son yillarda
sinir govdesi uyarimi ile elde edilenlerin, radiktlopatiler

tanisinda kuskulu oldugu, oysa dermatomal SSUP’larin
duyarsiz olduklari ve sadece klinik ve diger elektrodiag-
nostik belirtiler pozitifse var olan radiktlopatiyi destek-
leyebilecedi sonucuna varilmistir (46,60).

LDK’ya bagli coklu radikiilopatide lomber spinal kord
ve kék potansiyelleri yoluyla yeterince calisma yapiimamis-
tir (25,61). Bu durum olasilikla LDK'li hastalarin bel agrila-
rinin én planda olmasi, ileri yasta bulunmalari ve bel kas-
larinda spazm veya kontrakttirlerin rahatlamasinin zor ol-
masi ile aciklanabilir.

Motor Uyari Potansiyelleri (MEP) ve
Lomber Koéklerin Uyarimi

Lomber motor koklerin durumunu anlamak igin man-
yetik uyarimin (beyin ve bel uyarimi) ve elektrik uyarimi
(belden ylizeyel ve laminar dlizeyde uyarim) yapilmis ve
bunlar LDK'li hastalarda uygulanmistir. Ayrica, belden
manyetik uyarim ile dinamik testler birlikte yapilmistir (62-
64). istirahat halinde manyetik koil uyarimi kelebek seklin-
deki bobinler diger uyarima gére daha kolaydir ve lomber
vertebralarinin degisik diizeylerine ve genellikle yanal ola-
rak uygulanir. Clinki manyetik uyarim ile genellikle spinal
kékler ancak néral foraminadan gectikten sonra uyartila-
bilir (47,65-70). Dolayisiyla aksonal dejenerasyonun fora-
minal dlizeyden asagdi uzamasi halinde manyetik uyari po-
tansiyelleri patolojik yanit verir. Ancak bu duruma gelindi-
ginde zaten klinik bulgular ve EMG'de denervasyon orta-
ya ¢ikmaya baslar ve yine bu durumda manyetik uyarim
yapmaya gerek kalmaz (25). Kortikal ve lomber uyarim ile
manyetik calismasinda, sentral iletim zamani ile bacak kas-
larina olan periferik latans karsilastiriimasinda lezyonu “ca-
uda equina” ve/veya lomber kaslara lokalize ettigi sdyle-
nirse de bu yonteme LDK hastalarinda sik bagvurulmamis-
tir. Bu nedenle istirahat halinde eger klinik bulgu yoksa
LDK siklikla normal bulunur. Buna karsilik egzersiz ile mey-
dana getirilen INK'da egzersiz éncesine gére 1-2.5 msn
kadar uzama gésterir (62).

Eger LDK ve INK birlikte mevcut ise topuklarin tzerin-
de dik durduruldugu zaman tibialis anterior kasinda MEP
dederinin 2 msn kadar arttigi bildirilmistir (62). Kuskusuz
manyetik uyarim ile elde edilen gecici uzama spesifik ola-
rak lomber kok segmentlerini géstermez. Ancak sentral
motor iletimin normal olmasi (korteksten lomber bélgeye)
ve sadece lomber dlizeyden itibaren gecikme en ¢ok kok-
lerin proksimal segmentlerinde (cauda equina) iletim ge-
cikmesini g&sterebilir (62). Ancak bunun direkt kanitlari
son zamanlara kadar gdésterilememistir. Maccabee ve ar-
kadaslari tarafindan “cauda equina” motor iletim zamani
manyetik uyarimlarla L1'den L5 vertebra dlizeylerine ka-
dar &lctilebilmistir (71). Proksimal manyetik elektrot ve sa-
pl omurgaya paralel tutulmus L1, sonra L5te ise omurga-
ya diklemesine yerlestirilmistir. indikatér kaslar bacak kas-
lart olmustur. Bu yolla latanslar normal bireylerde tibialis
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anterior kasi icin 2.3 msn, soleus kasi igin ise 3.1 msn ola-
rak hesaplanmistir. Benzeri ydntem ile son zamanlarda bu
deger normal kontrollerde 1.9 £ 0.6 msn saptanmis ve il-
ging olarak LDK'li hastalarda ortalama deger 3.5 + 2.2
msn bulunmustur. Bu da LDK'li hastalarda motor liflerin
maksimal motor liflerdeki iletim zamaninin “cauda equ-
ina"da yavasladigini ve dejenerasyonun proksimalde bas-
ladigini g&stermektedir (72) (Sekil 1,2). Bu metod LDK ta-
nisi icin henuz diger metodlardan daha UGstin degildir ve
kesin yanit almak cok zaman alicidir. Proksimal “cauda
equina” tutulusu bazi deneysel hayvan calismalarinda da
gOsterilmistir (33,73,74).

Lomber spinal kokler direkt olarak yuiksek voltajli per-
kdtan uyarimlarla uyartilimistir (75,76). Lomber kokleri la-
minar dlizeyde (epidural) elektrik uyarimlariyla daha du-
yarli ve kesin bir sekilde uyarmak olasidir (25,47,65,77).
LDK'ya bagl coklu radikdler kék lezyonlarinda laminar du-
zeyden elektrik uyarimiyla L1-L2 dUzeyi incelenmistir. Bu

0.2 mV

1
|
i
Control patient, Right tibialis anterior, |

> ms L1and L5

Sekil 1. Bir kontrol olgusunda tibialis anterior kasindan manye-
tik stimtilasyon ile L1 (Ust) ve L5 (alt) spinal seviyelerden elde edi-
len elektrofizyolojik yanitlar gértilliyor. Her bir uyari alanindan
dért stimtlasyon kayitlaniyor. Kisa vertikal gizgiler L1 ve L5 ara-
sindaki latans farki bize cauda iletim zamanini veriyor (Senocak,
et al. 2009).

CECT
msec

[ Sol L1-L5 soleus
@ Sol L1-L5 tibialis anterior
[l Sag L1-L5 soleus
5 _| Il Sag L1-L5 tibialis anterior

T T
Kontrol grubu Hasta grubu

Grup

Sekil 2. Lomber spinal dar kanal hastalarinda (n= 15) ve kontrol
(n=20) olgularinda “cauda equina” iletim zamani. Horizontal ¢iz-
giler viicudun her iki yanindan soleus ya da tibialis kaslarindan el-
de edilen median iletim zamanini gosteriyor (Senocak, et al.
2009).

olgularin ¢cogunda coklu lomber radiktler néropatiye ait
objektif bulgular vardir ve ilging olarak bu hastalarin
%80'inde koklerde iki yanli patolojik uzama saptanmistir.
Bu dtizeyde yodun patoloji ine EMG'ye oranla (%65) ¢cok
daha yuksek bulunmustur. Daha sonraki bir calismada ise
semptomatolojisi daha az olan LDK olgulari ile ayni lom-
ber laminer kok uyarimi yapilmistir (48). LDK'li olgularda
yine igne EMG'ye gére iki yanl bacak kaslarina radikdler
uyarim sonucu elde edilen MEP’ler daha fazla anormal bu-
lunmustur. Burada en ¢ok iki yanli soleus ve tibialis anteri-
or kaslarina olan latans gecikmesi daha belirgindir (Sekil
3). Bu bulgularda “cauda equina” hizasinda anlamli bir lo-
kal yavaslama oldugunu gdéstermektedir. Bu durum olasi-
likla motor kdéklerin basiya ugramis segmentlerinde lokal
demiyelinizasyonu g&sterir. Nitekim temel patoloji aksonal
dejenerasyon ise de fokal demiyelinizasyon da gdsterilmis-
tir (73,78,79).

Laminer elektrik stimtlasyonu, oldukca kolay bir yon-
tem olmasina ragmen “invaziv” denip genellikle inkar
edilmis bir kolay elektrofizyolojik yéntemdir (25,48) (Bkz.
yéntem detaylari). Son zamanlarda hentz yayinlanma-
mis bir calismamizda bu kez L1 ve L5'ten epidural uya-
rim yapilip, soleus kasindan yanitlar alinmakta ve “cauda
equina” motor iletim zamani hem daha hizli hem de da-
ha kolay ve kesin bir sekilde elde edilmektedir. LDK'li ol-
gularda “cauda equina” iletim zamaninda uzama oldugu

Turk Norol Derg 2010;16:59-71

67|



Ertekin C, Secil Y.

Lumbar Spinal Stenosis I

Stimulation

(SaNe)
SOL
(s1)

— T

RF TA
(L4) (L5)

(A) Hasta Sol

L™ ) T 25ms N\

R ¥ -
20.5 ms

L TA
t T '5-\_:.::"7_-‘:;\“"'—_‘_""*‘-*—
il 22.5ms
R .
24 ms
L RF
W
R =
12 ms 7‘ 2my
5ms

(B) Normal kontrol

L Sol
18.9 ms

R —— — — i+ i
18.6 ms N/ TA
L
16.8 ms
R N g
17.7 ms
RF
L _~—-——o"\v_/-‘~—-———-—--—
10.7 ms
R
11.3 ms ~_[smv
5ms

Sekil 3. Bel uyariminin teknigi. Uyarim ve kayit bélgeleri gordil-
mekte A) Bilateral L5 ve S1 klinik motor tutulusu olan hasta.
Lomber MRG'de L4-5 ve L5-S1 patoloji mevcut. EMG'de bilateral
L4 ve L5 etkilenme bulgulari saptandi. Radikdler uyarim ile bila-
teral L4, L5 ve S1 patoloji g6zlendi. B) Normal kontrol olgusu
(RF: Rektus femoris, TA: Tibialis anterior, SOL: Soleus, R: Sag, L:
Sol) (Zileli, et al. 2002).

da bu yéntemle ortaya konulmaktadir (Sekil 4). Bununla
beraber bdylesi yeni lomber kdk uyarimi calismalarinin
daha genis hasta gruplari icinde ve diger elektrofizyolo-
jik yontemlerle birlikte gercek duyarhliginin ve 6zguilltigu-
nuin saptanmasi gerekir.

TEDAVI

LDK ve INK'nin tedavisi konusunda deneyimler, dustin-
celer ve kanitlar ¢ok farkli ve oldukga celiskilidir. Basitles-
tirmek gerekirse LDK'nin tedavisi ikiye ayrilir; konservatif
tedavi, cerrahi girisim.

Cerrahi girisimin amaci, hastanin agrisini hafifletmek
ve mobilitesini artirmaktir. Cerrahi girisim sirasinda néral
olusumlari korumak ve giderek artabilecek klinik defisitle-
ri engellemek 6nem tasimaktadir (80). Basarili bir operas-
yonun amaci hem baski altinda kalan néral yapilari de-
komprese etmek hem de postoperatif olarak lomber ver-
tebral stabiliteyi devam ettirebilmektir. Bunun igin flizyon
operasyonu gerekebilir. Néral kompresyonu kaldirmada
ise laminektomi, hemilaminektomi, multipl laminektomi,
hemilaminetomi, fenestrasyon, foraminotomi ve intraspi-
nal aygitlarin implante edilmesi gibi cerrahi yontemler her
hastanin bireysel durumuna gére Onerilir (3,4,17). Cerrahi
girisimin basarisi literattirde %40-90 arasinda degismekte-
dir. Ancak burada ameliyata alinan olgulardaki ve cerrahi
uygulamalardaki farkliliklar ytiztinden bu rakamsal fark or-
taya cikmaktadir (3,4,81-84). Ote yandan uzun stireli bir
izleme ile LDK'da operasyon olmadan hastalarin %70"inin
ayni sekilde kaldidi, %15'inin dlizelme g&sterdigi ve
%15'inin ise kétdlestigi bildirilmistir (14). LDK'da cerrahi
girisimin morbiditeyi anlamli bir sekilde artirdigi, cerrahi
yan etkilere ve hatta mortaliteye yol acti§i gozlenmistir
(5). Postoperatif komplikasyonlar %14-35 arasinda bildiril-
mistir (85). Ayrica ilimli belirtileri olan yasl bir hastada ile-
rideki prognozun da kesinlikle bilinmedigi géz éntine ali-
nirsa cerrahi uygulama etik olmayabilir. Keza, ileri agrili ve
fonksiyonel bozukluklari olan hastalarda israrla tutucu te-
davi yapmanin da etk bir davranis oldugu sdylenemez
(15). LDK'da bildirilen anektodal cerrahi veya tutucu teda-
vi bildiri ve raporlarin cogunda bilimsel kriterler géz ardi
edilmis gibi géztikmektedir.

Tutucu tedavi géren hastalarin énemli bir béltimtnde
10 yillik bir izlemde bile oldukga iyi bir sekilde durumlarini
korumalari prognozun bircok olguda kétd olmadigini ve
olayin her zaman ilerleyici seyretmeyecedini géstermekte-
dir (15). Aslinda, daha énce de deginildigi gibi LDK'da me-
dikal veya cerrahi tedavinin hangisinin basarili veya yeter-
siz oldugunu gdsteren tanisal 6n belirleyici bulgular hentiz
bilinmemektedir (63).

LDK ve INK’da tutucu tedavinin rolti ve etkinligi de tar-
tismaya agiktir. Fizik tedavi ve rehabilitasyon yéntemleri
TENS ve ultrason tedavisi dnerilmistir. Eger birey obez ise
zayiflatilmalidir. Devimin yetenedini artiracak tiim cabalar
kullanilmalidir. ilac ile tedavi olarak genellikle agr kesiciler
kullanilir. Bunlar arasinda nonsteroid antiinflamatuvar
analjezikler ve kas gevseticiler sylenebilir. Tim bu tedavi-
ler hastaligin gidisi Uizerine anlamli bir etki yapmaz ancak
Ozellikle bel ve bacak agrilarini hafifletmeye yoneliktir.
LDK'da ayrica floroskopik kontrol altinda epidural korti-
kosteroid enjeksiyonlari da dnerilmistir ve olumlu sonuglar
alindigr bildirilmistir (86). Oyle gériiltiyor ki, konservatif ve-
ya cerrahi girisim konusunda hasta-birey temelinde tedavi-
nin turu hakkinda karar vermek daha dogru bir yaklasim
olmalidrr.
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Sekil 4. Laminar elektrik uyarimi. Normal kontrol olgusu (NK) ve lomber dar kanal (LDK) olgusunda L1 (Ust trase) ve L5 (alt trase) la-
minar uyarim ile elde edilen kayitlarda L1-L5 arasi latans farklari cauda iletim zamanini vermektedir. LDK olgusunda NK'ya gére belir-
gin uzama oldugu dikkati cekmektedir (Secil, et al. devam etmekte olan calisma).

Tedavi konusunda bazi temel noktalar soyle 6zetlene-
bilir (3):

1. LDK tanisi radyolojik olarak konan hastalarda hasta-
nin Oykusu ve klinik belirtiler LDK'nin radyolojik g&rinu-
munden daha 6nemlidir. Klinik tablonun gérdnimu ve
siddeti konservatif veya cerrahi girisim konusunda daha
uygun ve karar vericidir.

2. Hafif veya orta derecede klinik belirtileri olan hasta-
lar konservatif yontemlerle tedavi edilmelidir (lordozu du-
zeltme, epidural steroid enjeksiyonu ve diger farmakolojik
yaklasimlar gibi).

3. ileri ve siddetli klinik belirtileri olan semptomatik
hastalarda eger konservatif tedavi lg-alti ay sonra etkisiz
kalmigsa cerrahi endikasyon konur.

4. Konservatif veya cerrahi tedavi yéntemi dnerilmesi
halinde orta veya ileri stirede dtizelme olabilecegi hakkin-
da kesin konusulmamalidir. Clinkd uzun erimli prognoz
hakkinda herhangi bir tedavi yénteminin yararli olduguna
dair kesin kanitlarimiz yoktur.

5. Tutucu yéntemler etkili olmuyor, hastanin yasam
kalitesi iyice bozuluyor ve hastalik belirtileri ve agri artiyor-
sa, agriyr hafifletmek ve devinimsel gticd artirmak icin ile-
ri yasta bir hastada cerrahi girisim tercih edilmelidir (4).
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