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Ozet

Egzersizle ortaya ¢ikan istirahatle gecen alt ekstremite agrilart
kronik arteryel yetersizligin 6nemli bir semptomudur. Bununla
beraber benzer sikayetler norospinal kompresyonu (spinal
stenoz) olan hastalarda da siklikla goriilebilir. Ayrica arteryel
yetersizlik ve spinal stenoz birarada da bulunabilir. Hem per-
iferik vaskiiler hastalig1 (vaskiiler kladikasyo) hem de lomber
omurganin dejeneratif artriti (norojenik kladikasyo) olan gru-
plarda teshis ve tedavi problemi giderek karmasik hale
gelmistir. Bunun nedeni, literatiirde vaskiiler
kladikasyonun etiopatogenezinde anlagsmaya varilirken
norojenik kladikasyonun etiopatogenezinde tartigmalarin halen
devam etmesidir. Burada 56 yasinda, orta derecede hipertan-
siyonu, diabetes mellitusu, radyolojik ve klinik olarak lomber
spinal stenozu (LSS), periferik vaskiiler hastalig1 birarada olan
bu erkek vakay: etiopatogenez yoniinden tartismaya sunmak
istedik.

Anahtar Kelimeler: Vaskiiler ve Norojenik Kladikasyo

Summary

Intermittent claudication is a major symptom of chronic
arterial insufficiency for lower extremites which is accentuated
with exercise and relieved by resting. However similar
symptoms may be observed in patients with lumbar spinal
stenosis, and the diagnosis bsecomes complicated in petients
suffering from botc disorelers. The ethiopethogenesis of
intermittent vascular clauclication is quite clear but
controveries still exists on the efrology of neurogenre
claudicatren. Hew , me present a case suffering from both
lumber spinal stenosis and peripherial vascular disease of the
lower extremites.
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Giris

1911 yilinda nérospinal hastalik semptomlarinin vaskiiler
intermittent kladikasyoyu taklit edebilecegini ilk kez Dejerin
ileri siirdii [1]. Norospinal orjinli benzer belirtileri gosteren
hastalarda intermittent spinal kladikasyo terimini de ilk olarak
1950 ‘de Bergmark kullandi. Bergmark spondilozis deformans
denilen biiyiik osteofitlerin spinal kord lezyonuna neden olduk-
larim1 farketti [2]. 1954 yilinda Verbiest de lomber
vertebral kanal daralmasi gelisen (spinal stenoz) hastalarda
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benzer semptomlarin oldugunu bildirdi [3]. O zamandan beri
vaskiiler intermittent kladikasyoyu diistindiiren belirtileri olan
norospinal kompresyonla ilgili bir ¢ok raporlar bildirildi.
Vaskiiler ve norojenik kladikasyo arasindaki farkin belirtilme-
si daha ¢ok hastalarin semptomlarina dayandirilmaktadir. Egz-
ersizle ortaya ¢ikan, istirahatle gecen alt ekstremite agrilari
arteryel yetersizlige — iskemiye bagli oldugu kabul edilmekte,
ayak nabizlar1 normal, istirahatte ve kisa siireli egzersizden
sonra ortaya ¢ikan semptomlar ise nonvaskiiler orjinli oldugu
ileri siirtilmektedir. Norojenik kladikasyonun patogenezindeki
tartisgmalar devam etmektedir. Burada hormonal, mekanik,
iskemik nedenler sorumlu tutulmaktadir [4]. Fakat esas
patolojinin koklerin iskemisi oldugu diistiniilmektedir [5]. Bu
da bizi vaskiiler ve norojenik kladikasyoda iskemik faktoriin
ortak bir neden olup olmadig: tartigmasina gotiirmektedir. Bu
nedenle arteryel tikanma ile birlikte spinal stenozu olan bu
vakay1 sunmak istedik .

Olgu Sunumu

56 yasinda erkek hasta bel - sol bacakta agr1 ve yiiriime zorlugu
sikayetleri ile bagvurdu. 20 y1l 6nce sol bacaginda agri, tutul-
ma sikayetleri ile doktora gitmis. Siyatalji diisiiniilerek 3 hafta
fizik tedavi verilmis. 1 y1l 6ncesine kadar 6nemli bir sikayeti
olmamis. 1 yildir belden baslayan sol ayak iistiine dogru
yayilan uyusma, agrilart baglamig, bu agrinin 50 m. yiiriidiik-
ten sonra gittikge arttig1, yiirlimesini durdurup dinlenmek
zorunda kaldig1 ayrica hastanin hikayesinde 8 yildir hipertan-
siyon, oral antidiabetikle regiile diabetes mellitus ve gogsiinde
efor anjinasi oldugu, 6zge¢misinde ise 1 y1l 6nce sag ayak bas
parmagmin ampiite edildigi (diabete bagli), 25 yil giinde 1
Fizik muayenesinde kan basinct 170/95mmHg, nabiz 92/dk
diizenli. Akcigerlerde kuru raller aliniyor, kalp sesleri normal,
tiftirim yoktu. Diger sistem muayenesinde bir 6zellik yoktu.
Solda ayak sirt1 soluk, soguk, hipoestezisi vardi. Nabazanlar
solda zay1f alintyordu. Laboratuar tetkiklerinde Het %50,2, Hb
16,5 gr, Iokosit 7000/mm, eritrosit 5031000/mm,
sedimantasyon 50 mm/saat, aclik kan sekeri 267 mg/dl,
trigliserit 280 mg/dl idi.

Telekardiyografi : Sol ventrikiil hipertrofisi, EKG* sinde
anterior iskemisi vardi.

Lomber grafide: Lomber lordoz tabii, kemik yapisi osteopenik,
disk araliklar1 L3-L4, L4-L5‘de daralmis, anterior osteofitler
mevcuttu. Bu seviyede noral foramenlerde daralma vardi.
Lomber BT‘de: L3-L4 postero sol lateral herniasyon, L4-L5
bulging formasyonu, intervertebral disk araliklarinda belirgin
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dejeneratif osteofitik olusumlar noral foramen ve santral
kanalda daralma dikkat ¢ekiyordu. Ayrica aorta abdominalis ve
sol iliak arterde aterom plaklari tespit edildi (Resim 1).

Lomber MR tetkikinde ise L2-L3 intervertebral diskinde

L

Resim 1: L3, L4 hizasinda yapilan aksiyel BT incelemesinde
sol faset eklem hipertrofisi ve diskal bulging nedeni ile sol lat-
eral reses daralmasi oldugu ve vertebra 6n kisminda yer alan
abdominal aorta cidarinda kalsifiya aterom plag: goriilmekte-
dir.

belirgin difiiz aniiler kabariklik ve sol noral foraminal stenoza
neden olan lateral herniasyon. L3-L4 ve L4-L5 intervertebral
disklerinde difiiz aniiler kabarik, dar spinal kanal ve
spondilozis tespit edildi. Lomber spinal stenoz diisiiniilen has-
tanin sag ayak bas parmaginin amputasyon gecirmesi, sol ayak
nabizlarinin zayif alinmasi, diabeti olmasi, yiiriime
mesafesinin kisa olmasi nedeniyle iliak arter anjiografisi
yapildi. Sol iliaka kommunis, sol internal ve eksternal iliak
arterlerin tikali, diger damarlarda yaygin aterosklerotik darlik-
larin oldugu goriildii (Resim 2).

Resim 2: Vakanin iliak arter anjiografisinde sol iliak arter
bifurkasyon hizasinda ampiite olup c¢ok kiiciik kolleterallerin
gelistigi goriilmektedir.

Hastaya LSS yoniinden bel egzersizleri, fizik tedavi verildi.
Arteryel dolasim yetersizli§i nedeniyle de kalp damar
cerrahisine sevk edildi.

Tartisma

Burada sundugumuz vakada lomber BT ve MR tetkiklerinde
L3-L4’de posterolateral herniasyon, L4-L5’de bulging
formasyonu intervertebral disk araliklarinda belirgin spondili-

tik dejeneratif osteofitik olusumlarin gézlendigi, ndral foremen
ve santral kanalin daraldig1 tespit edildi. Ayrica aorta abdomi-
nalis ve sol iliak arterde  aterom plaklari, cekilen
anjiografisinde sol tarafta ana iliak arter, internal ve eksternal
arterlerde tikanma oldugu, diger damarlarda da yaygin
aterosklerotik darliklarin bulundugu tespit edildi.

Bilindigi gibi lomber spinal stenoz tanisi i¢in kesin bir standart
yoktur [6]. Tanida CT ve MRI ‘nin sinir kokii kompresyonunu
gostermesi gerekli, ancak LSS tanis1 i¢in yeterli degildir.
Ciinkii yanls pozitif sonuglarin da verildigi gayet iyi bilin-
mektedir [7,8]. Bir¢ok ¢aligma, semptomatik LSS olan hasta-
larda olumlu dekompresif cerrahi sonuglarini gostermistir.
Ancak operasyonun yapildigi yerde meydana gelen kemik
degisiklikleri hakkinda az sey bilinir. Bazi raporlarda
dekompresyon ameliyatindan sonra kemigin tekrar biiyiimesi
basarisiz bel cerrahisinin bir nedeni olarak gosterilmektedir
[9-11]. Seichi ve ark. dekompresif cerrahiden sonra c¢ogu
hastalarda operasyon olan tarafta kemigin tekrar biiyiidiigiini
bildirdiler [12]. Postacchin ve ark.da hastalariin %388 ‘inde
ameliyat sonrasi kemigin yeniden biiyiidiigiinii farkettiler [13].
Bilindigi gibi LSS olusumu genelde mekanik nedene
baglanmakta, dekompresyonla mekanik neden ortadan kalktig
halde neden yeniden olustugu bilinmemektedir. Bu da mekanik
nedeni tekrar olusturan faktér nedir sorusunu akla
getirmektedir. Yine bilindigi gibi kronik bel agris1 olan
hastalarda, agriyr yaptigi kabul edilen sinir kokii basist
intervertebral disk hermisi veya osteofitler gibi dejeneratif
mekanik sebepler, irreversible olarak bir kere ortaya cikinca
hep var olmasina ragmen bel agris1 semptomlarinin genellikle
dalgalanma seklinde go6ziikmesi, zaman zaman agrisiz
donemlerin olmasi, bel agrisi sendromunun patogenezinde
mekanik sebepler disinda baska Onemli faktorlerin de
olabilecegi diisiincesini dogurdu [14].

LSS si olan hastalarda ligamentum flavum, posterior spinal
yapilarda hipertrofi , bunlarda 6zellikle kollegen II liflerinde
artis oldugu tespit edildi [15-18]. Biz de deneysel olarak
hayvanlarda yaptigimiz fibrinolitik sistem inhibisyonunda
akciger, kalp, pankreas gibi organlarda yaygin kollegen lif
artigt saptadik [19]. Bu da bize kollegen artiginda fibrinolitik
sistem inhibisyonunun diger bir deyisle iskeminin 6nemini
gostermektedir. Son yillarda bacaga vuran agrilarin meydana
gelmesinde sinir kokii kanali ve intervertebral foraminadaki
venoz tikanmanin 6nemi anlagilmistir [20]. Judith A Hoyland
ve arkadaglarinin [21] periradikiiler degisikliklerle kolumna
vertebralisin dejeneratif hastaliklart arasindaki iligkiyi
aciklamak i¢in kadavralarda 160 lomber intervertebral
foramina iizerinde yaptiklari patolojik incelemelerde, disk
protriizyonu veya osteofitik olusumlarin nadir olarak sinir
kokiine basi yaptiginm gordiiler, sadece 8 Ornekte sinir basisi
(%5 ‘inde), %43.7 ‘sinde intervertebral foramina i¢indeki venoz
pleksiise baski yaptig1 goriildii, ayrica perindral doku icinde
damarlarda bazalmembran kalinlagmasi, endotel hiicrede
hasar, intravaskiiler fibrin ve trombiis tespit ettiler. Orneklerin
cogunda ise (%55.6) herhangi bir kompresyon bulgusu tespit
edilmedi. Mekanik olarak kompresyon goriilmeyen bel agrisi
sendromlu bu vakalarda agrinin nedeni ise agiklanamamustir.
Enteresan olan bagka bir caligmada ise bel agris1 sendromunun
diger hastaliklarla, kardiovaskiiler risk faktorleri ile iliskili
oldugunun goriilmesidir [22]. Biz de kronik bel agris1 sendro-
mu (spinal stenoz, basarisiz bel cerrahisi, spondilozis, lomber
disk hernisi, faset artrozu) olan hastalarda yaptigimiz ¢aligma-
d a
fibrinolitik aktiviteyi diigiik bulduk. Bu hastalarin %35’inde
hipertansiyon, %13,5‘unda diabetes mellitus vardi [23]. Semp-
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tomatik dejeneratif omurga hastaliklarinin prevalansinin ather-
oskleroz gibi yas ilerledikge arttigi [24], yine norojenik
klaudikasyonun siklikla periferik vaskiiler yetersizlikle birlikte
goriildiigii bilinmektedir [25, 26].

Sundugumuz bu vakada hipertansiyon, diabetes mellitus gibi
aterosklerotik risk faktorlerinin bulunmasi, ayrica iliak
arterlerinde aterom plaklari, trombus goriilmesi, dejeneratif
degisikliklere bagli oldugu diistiniilen LSS* nin, sadece lokal
mekanik bir olay olmayip, sistemik vaskiiler bir patolojinin
devamu da olabilecegi diistincemizi desteklemektedir.
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