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Summary

Abstract

Cervical spondylotic myelopathy is a neurological disorder caused by degenerative changes in the cervical spines emerging from spinal channel 
narrowing. This is the most common reason of spastic tetraplegia in later phases of life. In this case report, an elderly male patient with 
subclinical symptoms and having cervical spondylotic myelopathy causing sudden spastic tetraplegia was presented in the light of current 
literature.
Keywords: Cervical spondylotic myelopathy, tetraplegia, rehabilitation

Önemli Bir Tetrapleji Sebebi: Servikal Spondilotik Miyelopati 

An Important Cause of Tetraplegia: Cervical Spondylotic Myelopathy 

Servikal spondilotik miyelopati, servikal omurlardaki dejeneratif değişiklikler neticesinde gelişen spinal kanaldaki daralmaya bağlı ortaya çıkan 
nörolojik bir bozukluktur. Hayatın ileri dönemlerinde en sık karşılaşılan spastik tetrapleji nedenidir. Bu olgu sunumunda öncesinde subklinik 
semptomları olan ileri yaş erkek hastada ani gelişen spastik tetraplejiye sebep olan servikal spondilotik miyelopati olgusu güncel literatür 
eşliğinde sunulmuştur.
Anahtar kelimeler: Servikal spondilotik miyelopati, tetrapleji, rehabilitasyon

 Öz

Giriş 

Servikal bölgede dejeneratif disk hastalığına bağlı olarak görülen 

üç klinik ana tablo şu şekildedir: Servikal disk dejenerasyonuna 

bağlı, kök basısına bağlı, servikal kordun sıkışma ve basısına 

bağlı (miyelopati) görülen klinik durumlar. Hastalarda bu 

tabloların bazen biri, bazen ikisi, bazen de tümü bir arada 

görülebilir (1). Genetik yatkınlık, postür bozuklukları ve ağır işte 

çalışma servikal spondilozun gelişmesi ile ilişkili bulunmuştur (2). 

Servikal spondilotik miyelopati (SSM), servikal spondilozun en 

ağır komplikasyonlarından birisidir (3). Kronik bir tablo olup en 

sık 50 yaş üzerinde görülmektedir. Servikal omurgada en sık 

C4-C5, C5-C6, C7-C8 seviyelerinde görülmektedir (4). Hastalarda 

en sık görülen yakınmalar; boyunda ağrı ve sertlik, ellerde beceri 

veya güç kaybı, bacaklarda güç kaybı veya sertlik, omuzlarda 

ve kollarda ağrı ve yürümede bozulmadır. Bu hastaların 

muayenesinde görülen en sık bulgular ise ellerde tenar-hipotenar 

atrofiler, hiperrefleksi, duyu kaybı, alt ekstremitelerde spastik 

parezi ile giden motor kusurlar ve arka kordon tutulumuna bağlı 

ataksidir (3-5). Klinik belirtiler genellikle sinsi bir şekilde başlar 

ancak ani gelişen ciddi nörolojik kayıplara da sebep olabilir. Bu 

olgu sunumunda öncesinde subklinik semptomları olan ileri yaş 

erkek hastada ani gelişen spastik tetrapleji olgusuna sebep olan 

SSM tablosu güncel literatür eşliğinde sunulacaktır.

Olgu Sunumu

Yetmiş bir yaşında erkek hasta, gece uykusundan uyanınca 

yataktan kalkamama ve yürüyememe şikayeti ile acil servise 

başvurmuş. Acil serviste yapılan ilk muayenesinde ateş, nabız 

ve tansiyonu normal olarak değerlendirilmiş. Şuur bulanıklığı, 

konuşmada peltekleşme, ağrı ve idrar-gaita inkontinansı tespit 

edilmemiş. İki hafta önce geçirilmiş üst solunum yolu enfeksiyonu 

dışında anamnezde önemli bir özellik yokmuş. Bir ay öncesinde 

evinde ayağının kayması sonucu düşmesi olmuş. Öncesinde üst 

ekstremitede güçsüzlük ya da beceriksizlik yokmuş. Acil serviste 

yapılan değerlendirme sonrası fiziksel tıp ve rehabilitasyon 

polikliniğinden konsültasyon istenen hasta muayeneye tekerlekli 

iskemle ile getirildi. Üst ve alt ekstremite eklem hareket açıklıkları 

tamdı. Üst ve alt ekstremitede kas gücü proksimal ve distalde 

2/5 idi. Ayakta duramıyor ve yürüyemiyordu. Yutma güçlüğü 

ve konuşma bozukluğu yoktu. Özgeçmiş ve soygeçmişinde 

özellik yoktu. Hastanın yapılan servikal vertebra manyetik 

rezonans görüntülemesinde (MRG) vertebralarda ve disklerde 
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ileri derecede dejenerasyon, C2-C3, C7-T1 düzeyleri arasında 
multipl disk protrüzyonu, kord kompresyonu ve bu düzeylerde 
spinal stenoz tespit edildi (Resim 1). Torakal vertebra MRG’sinde 
vertebra ve disklerde dejenerasyon, üst torakal düzeylerde ince 
disk protrüzyonları ve spinal kordda hafif atrofi olduğu tespit 
edildi. Hasta SSM tanısıyla akut gelişen bu semptomları için 
acilen beyin cerrahisi tarafından opere edildi. 
Operasyon sonrası epikrizinden, posterior yaklaşımla C3-4-5-6 
vertebralarına total laminektomi yapıldığı, C4-5-6 vertebralara 
6 adet lateral mass vida-rod sistemi ile stabilizasyon yapıldığı 
öğrenildi (Resim 2). Hasta beyin cerrahisi servisinde stabil 
olunca taburcu edilerek, kliniğimize rehabilitasyon programına 
alınmak üzere kabul edildi. Hastanın genel durumu iyi, bilinci 
açık, koopere ve oriyente idi. Vital bulguları stabildi. Sistem 
sorgusunda kabızlığı ve bacaklarda ani gelişen kramp tarzı 
kasılmaları ve yanıcı-batıcı tarzda ağrısı mevcuttu. Hastada 
daimi idrar sondası takılı idi. Yapılan sistemik muayenesinde 
patoloji yoktu. Operasyon bölgesindeki skarı temizdi; hiperemi, 
sıcaklık artışı, hassasiyet yoktu. Hastanın kas iskelet sistemi 
muayenesinde; tüm ekstremitelerde pasif olarak değerlendirilen 
eklem hareket açıklıkları tamdı. Üst ekstremitelerde Ashworth 
skalasına (6) göre evre 1, alt ekstremitelerde evre 2 spastisitesi 
vardı. American Spinal Injury Association (ASIA) tarafından 
geliştirilen, 2011 yılında revize edilen ve International Spinal 
Cord Society tarafından da kabul edilmiş olan Omurilik 
Yaralanması Nörolojik Sınıflaması için Uluslararası Standartlar 
formunda önerilen şekilde motor anahtar kaslar ve duyusal 
anahtar noktalar değerlendirildi (Tablo 1, 2) (7). Hastanın derin 
anal basınç duyusu ve istemli anal kontraksiyonu mevcuttu. 

Tüm ekstremitelerde derin tendon refleksleri canlı idi ve 
patolojik refleks vardı. Derin duyu değerlendirmesi için bakılan 
eklem pozisyon hissi üst ve alt ekstremitelerde normaldi. 
Hastanın yatışında nörolojik seviyesi C4 ASIA D olarak belirlendi. 
Fonksiyonel Ambulasyon Sınıflaması (FAS) skalasına göre hasta 
evre 0 non-fonksiyonel ambulasyon seviyesinde idi (8). Modifiye 
Japon Ortopedi Derneği Miyelopati Skalasına (MJOA) (Tablo 3) 
(9) göre hastanın skoru 5 idi. Hastanın laboratuvar tetkiklerinde 
biyokimya, sedimantasyon, hemogram, C reaktif protein ve tam 
idrar tetkiki normal sınırlar içindeydi. Nörolojik özürlü bireylerin 
rehabilitasyon programlarının planlanması, değerlendirilmesi 
ve sonuçlarının izlenmesinde yaygın olarak kullanılan, bir 
fonksiyonel değerlendirme ölçeği olan Fonksiyonel Bağımsızlık 
Ölçeği’nin (FBÖ) (10) motor skor alt toplamı 18, kognitif skor 
alt toplamı 35, total FBÖ skoru 53 idi. 
Hastaya servikal stabilizasyona destek olması amacıyla 
çene destekli boyunluk (philadelphia servikal collar) ve alt 
ekstremitelerine plastik istirahat moldu [polietilen mold 
diz-ayak-ayak bileği ortezi (PKAFO)] reçete edildi. Hastanın 
rehabilitasyon programı yatak içinde tüm ekstremitelere 
pasif eklem hareket açıklığı egzersizleri, uygun kaslara aktif 
asistif ya da aktif egzersizler, güçlendirme egzersizleri olarak 
başlandı. Spastik olan alt ekstremite kaslarına germe egzersizleri 
yapıldı. Hastaya solunum egzersizleri ve collar içinde servikal 
izometrik güçlendirme egzersizleri öğretildi. Hasta tilt masası 
ile vertikalizasyon programına alındı. Ortostatik hipotansiyon 
gelişen hastaya varis çorabı, sıvı-elektrolit alımı düzenlemesi, 
tilt masasında abdominal basınç için yastık desteği uygulandı. 
Tilt programı devam ederken hastanın otuma dengesinde 
gelişme oldu. Takiplerde alt ekstremitelerde spastisitede artış 
olması sebebiyle hastaya baklofen 5 mg/gün başlandı. Doz 
kademeli olarak artırılarak 40 mg/gün dozuna kadar çıkıldı. 
Hastanın nöropatik ağrı yakınması da mevcuttu, o nedenle 
pregabalin başlandı, 300 mg/gün dozuna yükseltildi. Kabızlık 
yakınması için hastanın beslenmesi lifli gıdalar ile zenginleştirildi, 
bol sıvı alımı sağlandı, oturma dengesini kazandıktan sonra 

Resim 1. Olguya ait operasyon öncesi servikal vertebra T2 
ağırlıklı sagittal ve T1 ağırlıklı aksiyel kesit manyetik rezonans 
görüntüsü

Resim 2. Olguya ait operasyon sonrası servikal vertabra X-ray 
görüntüsü

Tablo 1. American Spinal Injury Association skalasına 
göre motor anahtar kaslar

Motor seviye
Sağ Sol

TÖ TS TÖ TS

Dirsek fleksiyonu (C5) 3/5 4/5 4/5 4/5

El bilek ekstansiyonu (C6) 3/5 4/5 4/5 4/5

Dirsek ekstansiyonu (C7) 3/5 4/5 2/5 5/5

Parmak fleksiyonu (C8) 2/5 4/5 4/5 4/5

Parmak abduksiyonu (T1) 0/5 3/5 3/5 3/5

Kalça fleksiyonu (L2) 3/5 4/5 3/5 4/5

Diz ekstansiyonu (L3) 4/5 4/5 4/5 4/5

Ayak bileği dorsifleksiyonu (L4) 3/5 5/5 4/5 5/5

Ayak başparmak dorsifleksiyonu (L5) 3/5 5/5 4/5 5/5

Ayak bileği plantar fleksiyonu (S1) 4/5 5/5 4/5 5/5

TÖ: Tedavi öncesi, TS: Tedavi sonrası
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nörojenik bağırsak için bağırsak eğitimi verildi. Takiplerde 

kabızlık yakınması geriledi. Hasta tilt masası ile vertikalizasyon 

programını tamamladıktan sonra paralel barda PKAFO ile ayağa 

kaldırıldı. Denge koordinasyon egzersizleri, postür egzersizleri, 

ayakta durma ve yürüme eğitimi verildi. Tedavi sonrasında 

hastanın kas gücünde artış oldu. Tedavi sonrası motor ve duyu 

muayene değerlendirmeleri Tablo 1 ve 2’de gösterildi. Paralel 

barda denge eğitimini tamamlayan hasta bir adet sabit yürüteç 

ile paralel bar dışına çıkarıldı. 

Nörojenik mesane rehabilitasyonu amacıyla hastaya rezidüel 

idrar bakılması ve sonrasında ürodinamik inceleme planlandı. 

Hasta kabul etmedi. Daimi idrar sondasının sebep olabileceği 

tüm komplikasyonlar anlatıldı ancak hasta daimi idrar sondası 

ile kalmak istedi. Bakılan tam idrar tahlili normaldi, idrar 

kültüründe üreme olmadı. Yapılan üriner sistem ultrasonografisi 

de normaldi. 

Rehabilitasyon programı sonrasında hastanın nörolojik seviyesi 

değişmedi, C4 ASIA D olarak değerlendirildi ancak kas 

güçlerinde artış oldu. Çıkış FBÖ değerlendirmesinde, motor skor 

alt toplamı 34, kognitif skor alt toplamı 35, total FBÖ skoru 69 

olarak; MJOA skoru 11 olarak hesaplandı. Hasta bir adet sabit 

yürüteç ile bir kişinin gözetiminde ev içi ambulasyon düzeyinde 

(FAS 3) taburcu edildi. Egzersiz programına devam etmesi, 

bir ay sonra fiziksel tıp ve rehabilitasyon polikliniğine kontrole 

gelmesi önerildi. 

Tablo 2. American Spinal Injury Association skalasına göre anahtar duyusal noktalar

Duyu seviyesi
Sağ Sol

Hafif dokunma İğne batırma Hafif dokunma İğne batırma

TÖ TS TÖ TS TÖ TS TÖ TS

C2 2 2 2 2 2 2 2 2

C3 2 2 2 2 2 2 2 2

C4 2 2 2 2 2 2 2 2

C5 2 2 2 2 2 2 2 2

C6 2 2 0 0 2 2 0 0

C7 2 2 2 2 2 2 2 2

C8 2 2 2 2 2 2 2 2

T1 2 2 2 2 2 2 2 2

T2 2 2 2 2 2 2 2 2

T3 2 2 2 2 2 2 2 2

T4 2 2 2 2 2 2 1 0

T5 2 2 1 1 2 2 0 0

T6 2 2 1 1 2 2 0 0

T7 2 2 1 1 2 2 0 0

T8 2 2 1 1 2 2 0 0

T9 2 2 0 0 2 2 0 0

T10 2 2 1 1 2 2 0 0

T11 2 2 0 0 2 2 0 0

T12 2 2 0 0 2 2 0 0

L1 2 2 1 1 2 2 1 1

L2 2 2 1 1 2 2 1 1

L3 2 2 1 1 2 2 1 1

L4 1 1 1 1 2 2 1 1

L5 1 1 1 1 2 1 1 1

S1 1 1 1 1 2 1 1 1

S2 1 1 1 1 1 2 1 1

S3 2 2 1 1 2 2 1 1

S4-5 2 2 1 1 2 2 1 1

TÖ: Tedavi öncesi, TS: Tedavi sonrası
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Tartışma 

1838 yılında Key (11), bazı olgularda servikal disk mesafesinden 

omurilik üzerine doğru sert kemik yapıların varlığına işaret 

ederek, bunların spinal kord basısı yarattığını bildirip spondilotik 

değişimi ilk defa vurgulamıştır. 1895 yılında Sir Victor Horsley; 

progresif SSM olgusunu (C5-C6 dejenerasyonu) C6 laminektomi 

ile ameliyat etmiş, elde ettiği başarılı sonuç ile destek tedavisi 

fikrini ortadan kaldırmıştır (12,13). Daha önce yapılmış bir 

insidans çalışmasında tetraparezi ve paraparezisi olan toplam 

585 hastanın %26,6’sında SSM bulunmuştur (13). 

Servikal miyelopatinin önceden belirlenmesi güç olan bir doğal 

seyri mevcuttur. Bu nedenle, hastalar karşımıza değişik klinik 

tablolarla çıkabilirler. Bu spektrumun bir ucunda subklinik 

semptomları olan hafif derecede miyelopatili hastalar varken, 

diğer ucunda ciddi nörolojik defisiti olan hastalar vardır. 

Clarke ve Robinson (14), takip ettikleri olguların %75’inde 

stabil periyotlarda ataklar halinde kötüleşme, %20’sinde 

yavaş progresyon, %5’inde ise ani kötüleşme görüldüğünü 
bildirmişlerdir. Bizim olgumuzda da olay subklinik seyrederken 
ani bir kötüleşme ile tetrapleji tablosu gelişmiştir.
Servikal miyelopati konjenital ve edinsel olarak iki ana grupta 
incelebilir. Klinikte en sık görülen edinsel miyelopatidir. Sıklıkla 
C3-C7 seviyelerinde spondiloz sonucu meydana gelir (15-18). 
Spinal kanalın çapı ile miyelopati arasında önemli bir korelasyon 
gösterilmiş olup, 17 mm’den büyük çaplarda miyelopati 
görülmezken, 10’mm altında miyelopati görülmektedir. Bununla 
birlikte, spondilozu olan SSM’li hastalardaki miyelopati şiddeti 
her zaman omuriliğin bası miktarı ile orantılı değildir. Birden 
fazla seviyedeki küçük dereceli basıların omurilik üzerinde 
kümülatif etkisi ve tutulan seviyelerdeki aşırı hareketliliğe 
bağlı meydana gelen ilave basıların bu duruma yol açabileceği 
bildirilmiştir (19). SSM sıklıkla erkeklerde görülür (erkek/kadın: 
3/2) ve hastaların çoğunluğu 50 yaş üzerindedir (3). Benzer 
olarak olgumuz 71 yaşında bir erkekti. 
Üst ekstremitelerde güçsüzlük, özellikle yazı yazma, düğme 
ilikleme gibi ince el becerilerinde güçsüzlük; yürüme ve denge 
bozukluğu ilk yakınmalar arasındadır. Bu semptomlara sfinkter 
kusuru da eşlik edebilir (13). Nadiren frenik sinir hasarı ve 
solunum yetmezliği de görülebilir (15). Lezyon seviyesinde 
ikinci motor nöron bulguları, lezyon seviyenin altında birinci 
motor nöron bulguları vardır. Üst ekstremitelerde bulgular tek 
taraflı olabilir, fakat alt ekstremitelerde bulgular her zaman çift 
taraflıdır. Bu durum lezyon seviyesinde spinotalamik yolların, 
seviye altında kortikospinal yolların daha fazla tutulması ile 
ilişkilidir (3). Bizim hastamızda subakut bir başlangıç olmamış, 
daha önce üst ekstremitelerde ince becerilerde azalma 
olmamıştır. Tablo çok akut olarak gelişmiştir.
Derin tendon reflekslerindeki değişiklikler de motor bulgulara 
benzer özellik taşır: Tutulum seviyesinde refleks azalması 
ile ikinci motor nöron bulguları, tutulum seviyesi altında 
ise refleks artışı ile birinci motor nöron bulguları ortaya 
çıkar. Duyusal bulgular tutulum seviyesinin altında görülür, 
dokunma duyusu sağlam kalır ancak ağrı, ısı, vibrasyon ve 
propriosepsiyon duyuları bozulur (16). Hoffman bulgusu, erken 
tanıda önemli bir bulgudur (17). C3 seviyesindeki spinal kord 
basısı hiperaktif skapulohumeral reflekse yol açar. Skapulanın 
spinöz çıkıntısı veya akromiona kaudal yönde refleks çekici ile 
vurulduğunda skapulada elevasyon ve omuzda abduksiyon 
görülür (18). Olgumuzda nörolojik seviye C4 idi. Boynun ani 
fleksiyon ve ekstansiyon hareketleri sonrasında boyun ve kollara 
yayılan elektriklenme hissine (L’Hermitte bulgusu) SSM’de de 
rastlanabilir ve yapılan çalışmalarda görülme sıklığı %25 olarak 
belirtilmiştir (19).
SSM tanısında kullanılan görüntüleme yöntemleri servikal lateral 
grafiler, intratekal kontrastlı bilgisayarlı tomografi, miyelografik 
bilgisayarlı tomografi ve manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 
olarak sayılabilir. Radyolojik olarak ele alındığında SSM tanısı 
MRG görüntülemede T2 sekansta hiperintens sinyal değişikliği 
olarak saptanan spinal korda ödem, demiyelinizasyon, gliozis 
ve miyelomalazik değişikliklerin gösterilmesiyle konur (20,21). 
Ayırıcı tanıda disk hernisi, brakiyal pleksus ve omuz kaynaklı 

Tablo 3. Modifiye Japon Ortopedi Derneği Miyelopati 
Skorlaması

Üst ekstremite motor

Motor defisit yok 4

Kaşık kullanmada ve düğme iliklemede hafif zorluk 3

Kaşık kullanmada ve düğme iliklemede ciddi zorluk 2

Bu iki aktiviteyi yapamıyor ancak üst ekstremiteyi 
hareket ettirebiliyor

1

İstemli hareket yok 0

Alt ekstremite motor

Motor defisit yok 5

Hafif zorlukla yardımsız yürüme 4

Güçlükle fakat yardımsız yürüme 3

Yardımlı yürüme 2

Yürüyemiyor ancak bacaklarını hareket ettirebiliyor 1

İstemli hareket yok 0

Üst ekstremite duyusal

Duyu kaybı yok 3

Hafif duyusal bozukluk 2

Ağrı ile beraber ciddi duyusal bozukluk 1

Tam duyusal kayıp 0

Alt ekstremite duyusal

Duyu kaybı yok 3

Hafif duyusal bozukluk 2

Ağrı ile beraber ciddi duyusal bozukluk 1

Tam duyusal kayıp 0

Sfinkter disfonksiyonu

Disfonksiyon yok 2

Miksiyonda hafif zorluk 1

İstemli miksiyon yapamama 0
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patolojiler, medial ve lateral epikondilit, spinal kord tümörleri, 
multiple skleroz, spinal kord infarktı, siringomiyeli, Paget 
hastalığı, tuzak nöropatiler, Amiyotrofik Lateral Skleroz (ALS) 
düşünülmelidir. ALS ayırıcı tanıda düşünülmesi gereken en 
önemli hastalıktır (3,22). 
Servikal miyelopatide tedavi yöntemine karar verirken 
radyolojik bulgular çok önemli olmakla birlikte, yakınma ve 
bulguların süresi, klinik ve elektrofizyolojik olarak belirlenen 
nörolojik hasarın şiddeti, bazı klinik skorlama yöntemleri 
kullanılarak hastalığın progresyon hızının belirlenmesi de 
gerekmektedir (9). Bu skorlama yöntemlerinden birisi de 
Japon Ortopedi Derneği Spondilotik Miyelopati Değerlendirme 
Skorlaması’dır (23). Japonya dışındaki ülkelerde skalanın 
modifiye şekli (MJOA) kullanılmaktadır. Bu skala üst ve 
alt ekstremitelerde duyu, motor disfonksiyon ile sfinkter 
disfonksiyonunu değerlendirmektedir ve toplam skor 17’dir. 
Daha önceki çalışmalarda 5 ve altı skorlar şiddetli, 6-13 orta, 
14-17 ise hafif dereceli miyelopati olarak değerlendirilmekte 
iken; Tetreault ve ark. (24) Haziran 2016’da yayınlanan 
757 hastayı kapsayan çalışmalarında 15-17 arası skorlar 
hafif, 12-14 arası skorlar orta, 0-11 arası skorlar şiddetli 
olarak değerlendirilmiştir. Yapılan çalışmalarda, MJOA skoru 
12 ve üzerinde ise konservatif olarak takip önerilmektedir 
(25). Kadoaka ve ark. (26) MJOA skoru 12’den küçük 
olanları ciddi miyelopatili ve cerrahi adayı olgular olarak 
değerlendirmişlerdir. Mochizuki ve ark. (27) MJOA skoru 
14 ve üzeri olan 21 hastayı 4,5 yıl izlemişler ve yalnızca bir 
hastada nörolojik bulguda kötüleşme saptadıkları için, 14 ve 
üzeri olan skorlarda konservatif olarak izlem önermişlerdir. 
Öncü ve ark. (9) MJOA skoru 14 olan, 54 yaşında subklinik 
servikal miyelopatili bir erkek olgunun konservatif yaklaşımla 
tedavisini sunmuşlardır. Bizim hastamızda ise MJOA skoru 5 
idi. Cerrahi ve sonrasında yapılan fizik tedavi ve rehabilitasyon 
programı ile skor 11’e yükselmişti. 
Tanıda kullanılan diğer klinik değerlendirmeler arasında 
elektromiyografi, somatosensoriyel uyandırılmış potansiyeller, 
motor uyandırılmış potansiyeller sayılabilir (3). Elektromiyografi 
çok sensitif olmasına rağmen sonuçları non-spesifiktir. Klinik ve 
radyolojik olarak konulan tanıyı teyit etmek amacıyla kullanılır. 
Servikal bölge incelemelerinde EMG çalışmaları özellikle sinir 
kökü, pleksus ve periferik sinirlerdeki lezyon seviyesinin ayrımında 
yardımcıdır ancak üst motor nöron hastalığının ayırıcı tanısında 
pratik bir rolü yoktur (18). Somatosensoriyal uyandırılmış 
potansiyeller (SUP) ve motor uyandırılmış potansiyeller (MUP) 
miyelopatinin subklinik döneminde dahi görülebilir. Yapılan bir 
çalışmada 66 semptomsuz SSM olgusu 12 yıl süresince takip 
edilmiş ve olguların yarısında SUP ve MUP bulgusu saptanmıştır. 
Bunların %30’u iki yıl içinde semptomatik miyelopatiye 
ilerlemiş, SUP ve MUP normal olanlarda ise iki yıl içinde bulgu 
saptanmamıştır. Elektrofizyolojinin cerrahiye karar vermede 
vazgeçilmez bir tetkik olduğu düşünülmektedir (28). Olgumuzda 
SUP ve MUP yapılmamıştır, tanı klinik değerlendirme ve MRG ile 
konulmuş, opere edilen hasta rehabilitasyon amacıyla kliniğimize 
yönlendirilmiştir. 

SSM tedavisinde, birçok araştırmada konservatif tedavinin 
etkinliğinin düşük olduğu belirtilmişken, bazı çalışmalarda iyi 
bir muayene sonrasında yapılan yoğun konservatif tedavinin 
de başarılı sonuçlar verebileceği belirtilmektedir (9). Konservatif 
tedavide servikal immobilizasyon, servikal traksiyon ve diğer 
fizik tedavi ajanları kullanılabilir, ancak bunlarla ilgili yapılmış 
çalışmalar azdır. Bazı araştırmacılar cerrahi tedavi uygulanacaksa 
semptomlar başladıktan sonra ilk 1,5 yıl içinde yapılmasının 
daha başarılı sonuçlar vereceğini savunmaktadırlar (3).
Nöral elemanlar için yeterli spinal kanal genişliğini sağlamak 
amacıyla yapılan spinal kord dekompresyonu yaklaşımları 
SSM’de cerrahi tedavinin temelini oluşturur. Cerrahide anterior 
yaklaşımla diskektomi, korpoktemi, anterolateral yaklaşımla oblik 
korpoktemi, posterior yaklaşımla laminektomi ve laminoplasti 
yapılmaktadır (19). Tedavi komplikasyonları açısından en 
riskli olanları anterolateral yaklaşımla oblik korpektomidir. 
Bu yaklaşımda sempatik zincir zedelenmesine bağlı Horner 
sendromu, vertebral arter diseksiyonuna bağlı potansiyel 
vertebral arter zedelenme ihtimali ve cerrahi sürenin uzunluğu 
dezavantajları arasında sayılmaktadır. Yaklaşım seçiminde birçok 
etken rol alırken, özellikle iki faktörün daima göz önünde 
bulundurulması gerektiği savunulmaktadır: Servikal omurganın 
sagittal düzlemdeki durumu (lordoz, lordoz düzleşmesi veya 
kifoz) ile anterior basının olup olmaması (29).
SSM’de çoğu mekanik, spondilotik değişiklikler nedeniyle 
konservatif tedavinin etkinliği tartışmalıdır. Cerrahinin ilk 
amacı spinal kord dekompresyonudur. Bu nöral elemanlar 
için yeterli sahanın açılmasını sağlar. Boyun, omuz ve 
kol ağrısı cerrahi endikasyon oluşturmaz. Cerrahi tedavi, 
nöral dekompresyonu, deformitenin düzeltilmesini ya da 
instabilitenin ortadan kaldırılmasını hedefler (22). Bizim 
hastamıza, posteriorda omuriliğe bası yapan elemanların 
alınmasıyla spinal kanalın rahatlamasını sağlamak amacıyla 
laminektomi yapılmıştır. Daha sonrasında kifotik deformite 
gelişmemesi için posterior servikal enstrümantasyon 
uygulanmıştır. Laminektomi sonrası alınan ligamanlar nedeni 
ile postoperatif dönemde fleksiyona karşı direnç azaldığı 
için servikal kaslar egzersizlerle mutlaka güçlendirilmelidir 
(30). Uzun süre devam eden şiddetli miyelopatide cerrahi 
tedavinin yeri sınırlıdır. Konservatif tedavi uygulamaları bu 
hastalarda denenmelidir.
SSM tetraplejinin önemli bir nedenidir. Klinik muayene bulguları, 
semptom ve bulguların süresi, miyelopatiye özgü skorlama 
skalaları, radyolojik ve elektrofizyolojik tetkikler bütün olarak 
değerlendirilmeli; tedavi planı hastaya göre belirlenmelidir. 
Cerrahi tedavinin amacı basıyı ortadan kaldırıp miyelopatinin 
ilerleyişini durdurmaktır. Konservatif tedavi yöntemleri cerrahi 
tedaviye ek olarak uygulandığında klinik takipte başarı oranını 
yükseltebilir. 
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