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OZET

Spinal kordun ve spinal kanahn gelisimindeki bozukluklar nedeni ile ortaya ¢ikan anomaliler yanhs tan konulabilecek farkl klinik tablolara neden olabilir.
Poliomyelitis tanisi ile yatilan olgu klinikle elekirofizyolojik olarak degerlendirildi; bu olguyu sunarken amacimiz klinik ve elekirofizyolojik bulgularn birbi-
rini desteklemesi gerektigini vurgulamakt.

28 yasimda yiiriime giigligii ile basvuran hasta klinik, elektrofizyolojik, radyolojik (X ray, MRI) ve histopatolojik (gastroknemius ve quadriseps kas biyopsileri)
olarak degerlendirildi.

Klinik olarak simetrik giic kayby, hipertrofik baldu,, elektrofizyolojik olarak ndrojenik patolojik patern gésteren elektrondromyografi bulgular: ve radyolojik ola-
rak de spina bifida (L 5) ve gerilmis kord goriintiileri veren hasta spinal gelisim anomalisi olarak degerlendirildi. Bulgular yayimlar cerevesinde irdelendi.

Anabtar kelimeler: Hipertrofik baldu, spinal disrafizm
SUMMARY

Anomalies that occur due to developmental defects of spinal cord and spinal canal can cause different clinical entities that may be misdiagnosed.Our case
admitted to the bospital with the diagnosis of poliomyelitis and evaluated electrophysiologically in  the clinic, our aim in this case was to point out that the
clinical and electrophysiological findings should support each other. The complaint of the patient during admittance was difficulty in walking. The patient was
evaluated electrophysiologically, radiologically (Xray, MRI) and histopathologically (gastrocnemius and quadriceps muscle biopsies).

Clinical findings revealed symetrical muscle weakness, bilateral hypertrophy in calf muscles; electroneuromyographic and affected muscle biopsy findings
showed neurogenic changes. Imaging studies demonstrated spina bifida and tethered cord appeareance. The findings were discussed according to literature.
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GIRIS

Spinal disrafizm orta hatta omurganin mezenkimal, kemik ve
noral elemanlarinm hepsi veya birinin kapanma anomalisi so-
nucu gelisen genis bir konjenital anomali grubunu icerir (1).
Spina bifida apertada spinal yapilarin timii veya bir kismi dor-
sale herniye olmustur ve meningosel ve myelomeningoseli
icerir. Spina bifida okultada(SBO) spinal anomalinin tizerinde-
ki deri saglamdir, noral doku etkilenmemistir ve goriinen bir
kitle yoktur. Bu grup dorsal dermal sinis, diastematomyeli,
kaudal regresyon sendromu, gergin filum terminale sendromu,
intradural lipom, lipomyelomeningosel, siringohidromyeli, an-
terior sakral meningosel, ayrik notokord sendromunu icerir(2).
Bu anomaliler yavas ve hizlt gelisme stireclerinde farkli klinik
semptomatoloji yaratabilirler. SBO spinal kordun anormal fik-
sasyonunu ifade eden tethered kord sendromu olarak bilinen
bir klinik sendromla birlikte olabilir. Spinal kordun tethered
kismr siklikla distal kisim veya konus bolgesi oldugundan bu
hastalarda alt ekstremitelerde motor ve duyu kaybi, mesane
rektum disfonksiyonu goriilebilir(1,3). Vakalarn yasam stirec-
leri icindeki problemler dikkate alindiginda tedavilerinde cer-
rahi ve rehabilitasyon esastir. Atipik klinik ve laboratuvar bul-
gulart olan olguyu sunmaktaki amacimiz klinik, elektrofizyo-
lojik ve gorlntiileme bulgular tizerinde ortak bir yorum yapa-
bilme ve tant ile tedaviyi dogru degerlendirmekti.

OLGU

Olgumuz 29 yasinda erkek hasta, evli, lise mezunu, Samsun’da
oturuyor. Bagvuru yakinmast merdiven inip ¢tkmakta giiclik
ve sik sik diisme olan hastanin dykiisiinden 1.5 yasinda atesli
bir hastalik sonucu yiiriyemedigi bundan 6nceki biyiime ve
gelisiminin normal oldugu 6grenildi .Cocuk felci gecirdigi soy-
lenen ve egzersiz programi verilen hasta 10 yasina geldiginde
dnce yardimlt sonra destekli yiirimeye baslamus. flkokulu bi-
tirdiginde yurlylp kosabiliyormus. Askerlik caginda askere
kabul edilmemis. 7-8 yil 6nce diz altlarmdan bacaklart kalin-
lasmaya baslams; 5-6 yildir yiirirken zorlanmaya, merdiven-
leri tutunarak; giiclikle inip cikar olmus. Asilart tam yapilmus,
konvulziyon ve toksikasyon 6ykisii yok.

Klinik: Genel durumu iyi, bilin¢ acik, koopere oriyente idi.
Dahili sistem bulgulart normaldi. Kas iskelet sinir sistemi bul-
gulart: Bas boyun dogal; kranial sinir muayenesi normal | se-
rebellar testler becerikli idi. Her iki st ekstremitede motor,
duyu, refleks muayene normal; karin ve st kas gicleri nor-

maldi. Karmn cildi refleksleri her ti¢ kadranda almiyordu.

Hasta bagimsiz desteksiz ytirtiyordu; yiiriitken aguligint meta-
tarslar tizerine vererek anteriora baskiile oluyordu. Merdiven
cikarken tek eliyle tutunuyor, tek eliyle dizine destek veriyor-
du. Uzun ve kisa oturma dengeleri mevcuttu. Alt ekstremite-
lerde her iki uylukta simetrik atrofi ve her iki baldirda simet-
rik hipertrofi gozlenmekteydi(Resim 1). Bacaklarini eksternal
rotasyonda tutarak oturuyordu . Alt ekstremitede kas tonusu
hipotonik, duyu muayeneleri normal; patella refleksi bilateral
almamuyor, Achilles refleksi bilateral almniyordu. Taban derisi
uyarimi bilateral yanitsizdi. Her iki alt ekstremite kas testi so-
nuclart Tablo-1'de gosterilmistir.

Resim 1. Olguda bilateral uylukta atrofi, baldirda hipertrofi.

Tablo 1. Olgunun alt ekstremite kas testi degerleri

Kalca Sag Sol
Fleksiyon 3+ 3+
Ekstansiyon 3+ 3+
Adduksiyon 3 3
Abduksiyon 3 3
Diz

Fleksiyon 3+ 3+
Ekstansiyon 3- -
Avakbilegi

Dorsifleksiyon 4 4+
Plantarfleksiyon 4+ 4+
Inversiyon 4 4+
Eversiyon 4 4
Parmaklar

Dorsifleksiyon 4+ 4+
Plantarfleksiyon 4+ 4+
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Rutin biyokimya ve serolojik testler normaldi. Kas enzimleri
tekrarlayan araliklarla normal bulundu.

ENMG: Her iki tist ekstremitede incelenen kaslarda normal ig-
ne EMG bulgulari ve normal motor duyu ileti bulgulart sap-
tandr. Alt ekstremitelerde yapilan igne EMG calismasinda her
iki vastus medialis kasinda kronik agir parsiyel denervasyon,
her iki tibialis anterior ve her iki gastroknemius kaslarinda ha-
fif kronik parsiyel denervasyona ek olarak sag gastroknemius
kasinda kompleks repetetif desarjlar saptandi. Her iki tibial,
peroneal motor ve sural duyu ileti calismalari ile H refleks ya-
nitlart normal bulundu. Her iki safendz sinir uyarimuyla elde
edilen kortikal SEP yanitlari normal smirlarda idi.

Uroflovmetre calismast normal olarak degerlendirildi.

Sol quadriseps ve gastroknemius kaslarindan yapilan kas bi-
yopsilerinde quadrisepste materyalin tamaminda fibroadipoz
doku hakimiyeti, gastroknemiusta yer yer fibrozis ve yag doku-
su ile birlikte yer yer striasyonlarint kaybetmis, bazilari homo-
jen eozinofilik boyanmus ¢izgili kas liflerinin varligs rapor edil-
di ve bulgularm norojenik sirecle uyumlu oldugu  belirtildi.

Gortintileme calismalarmdan lumbosakral 6n-arka X-ray de
spina bifida izlendi (Resim 2). Lateral grafide lomber aks diiz-
lesmis, Ferguson acist 30 © idi. MRI transvers kesitte solda pso-
as kast agenezisi, [4-5 ve [5-S1 mesafelerinde periferik disk ka-
bariklig ile bitlikte disk dejenerasyonuna ait sinyal kayiplart iz-
lendi (Resim 3). MRI sagittal kesitte lumbosakral sak yaygin ol-
mayan genislikte gozlendi, kauda equinanm dagilim itibariyle
konus alt smirnin belirsiz olarak degerlendirildi (Resim 4).

Resim 2. AP Lumbosakral grafide L5'de spina bifida.

Resim 4. MRI Sagittal kesit: konusun alt smirinda belirsizlik.

TARTISMA

Cocuklugunda poliomyelit tanist almis olan olgumuzda , para-
lizinin bu denli simetrik olusu, 6ykiniin atipikligiarada hizli
bir gelisim stireci olmasina karsin kas atrofisiyle baglamli bir
kemik gelisme geriliginin bulunmayisi nedeniyle kuskuyla ba-
kiyoruz. Yorgancioglu ve ark larinin cocukluk ¢aginda poliom-
yelit gecirmis 95 cocuk Gzerinde yaptigt bir calismada bacak
kisaligt hastalik yast ile uyumlu oranda bir artis gostermis , ara-
ya puberte girmis olan cocuk grubunda bu artis daha belirgin
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hale gelmistir(4). Sharma ve ark'larinin 76 postpolio hastasin-
da yaptiklart calismada ise ozellikle fibulada kisalma bulun-
mustur(5). Olgumuzda bacak kisaligt yoktu.

Spinal disrafizm olgularinda da asimetrik paralizi beklenebilir,
bu hastadaki baslica motor aksonal bulgu diistindirici olabi-
lir, cinki gelisimdeki defektin cesitli gelisim hizt gosteren do-
kularda cogu kez asimetrik norolojik defisit gosterdigi bildiril-
mistir(3,0,7).

Olgumuzda spina bifida gozlenmekte bununla birlikte sol pso-
as agenezisi bir anomali olarak dikkat cekmekte ve kas biop-
sisinde fibroadipoz doku 6rnekleri izlenmektedir. MRI de kor-
dun spinal kanalin posterioruna bitisik olusu, lumbosakral sa-
kin yaygin olmayan genislikte izlenmesi, kauda equinanin da-
gilimu itibariyle konus alt sinurinin belirsizlesmesi bizi destek-
leyen bulgulardir(8,9). Intervertebral disk araliklarnm genisli-
gine gore apofizer eklem araliklarinin normal goriinmesi spi-
nal kanalin arka kolonunun vertikal stresini akla getirmekte-
dir(10). Alt segmentlerdeki disk protriizyonu ve Ferguson aci-
sinin 30 ° olmasina karsin lomber vertebra aksinin diizlesmis
olmast yine spinal kanaln arka kolonunun vertikal stresini di-
sindiirmektedir. Bu olay lomber diskopatilerde paravertebral
spazm ile de olusabilmektedir. Hastamizda paravertebral
spazm meveut degildi.

Elektrondromyografik bulgulara gelince hastamizda poliomye-
litte de gortilebilen dev amplitiidlii MOP bulgulart vards. Trak-
siyonun hiicre govdesi ile akson baglantisina hitap etmesi ve
bunun beslenmeyi bozmast beklenebilir. Burada s6z konusu
olabilecek bu traksiyonun neden daha proksimaldeki sinitler-
de daha belirgin oldugudur. Lumbosakral act kompanzasyonu
ile ve daha oblik olan alt taraf sinir koklerinin kendilerini da-
ha korumus olmalart muhtemeldir. Duyu komponentlerinin
korunmus olma nedeni duyu ganglionlarinin vertikal strese
kompanzasyon yapmaya calisan omurganin posterior kolonu-
na lokalize olmalart olabilir.

Baldirdaki kas hipertrofisine gelince patolojik kas hipertrofisi
genellikle myopatik hastaliklarla birliktedir; nadiren norojenik
bozukluklarda goriilir ve genellikle baldir kaslarinda ve uni-
lateral hipertrofi olur. Polinropatide ve 6n boynuz motor no-
ron hastaliklarinda bilateral hipertrofi goriliir; EMG de myoki-
mi ve noromyotoni ile birliktedir(11) Literatiirde S1 radikilo-
patide, konjenital dermal sindiste ve S1 seviyesinde spina bifi-
da'da tek tarafli gastroknemius hipertrofisi rapor edilmis-

tir(3,7,12,13,14). Norojenik kas hipertrofisinin mekanizmast
olarak 2 teori 6ne sirilmiistiir Birincisi kompleks repetetif de-
sarjlar, myokimi veya myotoninin kronik kas stimulasyonu
yapmast sonucu kas hipertrofisi oldugunu(12,15); ikincisi ise
saglam kalmus kas liflerindeki artmus is yiikiine bagl gelistigi-
ni savunur(14,16). Sag gastroknemius hipertrofisi ve lomber
spinal kanal stenozu olan bir vakada bilateral L5 ve sag S1 ra-
dikilopati saptanmis; EMG'de sag L5 ve S1 innerve kaslarda
ve sag paraspinallerde denervasyon ve reinnervasyon bulgu-
lart bulunmustur(11). Baldir hipertrofisinin neden daha cok
distal S1 dagiliminda olduguyla ilgili , S1 kokiiniin hem flek-
sor hem ekstansor kas gruplarint innerve etmesi hipotezi 6ne
stirtilmiistir(17). Literatiirdeki tnilateral norojenik hipertrofi
vakalarmnin cogu izole S1 radikiilopatisine baglt oldugu icin,
S1 sinir koki ve/veya daglimmnmn bu olaya predispozan olma
ihtimali yiiksektir(11).

Literatiirde olgumuza benzer unilateral baldir hipertrofisi, ha-
fif kas giicsiizliigti ve spina bifida okultast olan 8 yasinda bir
kiz cocugu rapor edilmistir. Burada da EMG bulgulart ve etki-
lenen kasin biopsi sonuclarinm norojenik degisimler gosterdi-
gi bildirilmistir. Baldirdaki degisimlerin spina bifidaya bagli ol-
dugu belirtilmis, ancak bu bitliktelik icin kesin delil gosterile-
memistir(7). Baldir hipertrofili diger bir olguda ise MRI de spi-
nal kordda tetherizasyon saptanms ve hipertrofi spinal korda-
ki gerilmeye bagli parsiyel denervasyon ve stirekli ndromis-
kiler iritabiliteye baglanmustir(18).

Olgumuzda baldir hipertrofisi klinik olarak ortaya konulmus-
tur. MRI ile yapisinin belirlenmesi daha aydinlatict olabilirdi.
Buna karsilik sag gastroknemiusta seyrek kompleks repetetif
desarjlarin izlenmesi klinigi dogrular niteliktedir. Ayrica tethe-
red kord acisindan MRI nin koronel degerlendirmesi sinir ¢i-
kis egimlerini ortaya koyarak daha aydinlatict olabilirdi. Cok
silik laboratuvar bulgulart vermesine karsin olgumuzun spinal
disrafizm ile hipertrofik baldir birlikteligini temsil ettigi kana-
atindeyiz.
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