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OZET

Komorbidite, tedavi veya caliyma altindaki hastalikla birlikte diger durumlarin
varligint gosterir. Bu caligma, komorbit hastalik varliginda tedavinin muhtemel
yarar ve sakincalarmni ortaya koyabilmek i¢in, lomber spinal stenoz (LSS) varligt
ile enflamatuar bir siire¢ olarak diistindiigiimiiz aterosklerotik damar hastalig
(ASDH) ve ateroskleroz risk faktorleri olan diabetes mellitus (DM), hiper-
kolesterolemi (HK), hipertansiyon (UT) varlig1 arasindaki iliskiyi aragtirmak
i¢in planlandi. Calismamiza 38 LSS'lu hasta ve kontrol grubu olarak 38 lomber
spondiloz (LS)'lu hasta alindi. Tiim hastalardan tam bir anamnez (DM, HT,
HK, ASDH, ilag kullanimlari, agr1 sorgulamasi, nérojenik kladikasyon (NIK)
sikayetlerinin sorgulamast) alindi ve fizik muayene (yiirime mesafeleri, lomber
bolge muayenesi, damar muayenesi) baslangicta ve tedavi sonrasinda yapildi.
Radyolojik ve laboratuvar tetkikleri istendi, LSS grubunda; DM (p = 0.024) ve
UT (p = 0,006) kontrol grubuna gore daha sik goriildii. HK (p = 0,488) ve
ASDH (p = 0,057) sikhig1 yoniinden iki grup arasinda anlamh bir fark yoktu.
Sonug olarak, LSS ile DM ve HT arasinda direkt bir iliski vardir. Ayrica bu
hastaliklarin ASDH riski tasimalari nedeniyle LSS'lu hastalarda ASDH varlig
da arastirilmalidir. Buna gére tedavi planlanmasi yapilmalidir. Ciinkii LSS'lu
hastalarda NIiK goriilitken ASDH'li hastalarda vaskiiler klodikasyon ortaya
¢ikmaktadir, Bu durumda yiiriime sirasinda ¢tkan bacak agrisinin gergek etyolojik
nedenini saptamak ve ona gore tedavi planlamasi yapmak gerekir. Bu iki hastalik
LSS ve ASDH'nin birlikte bulunmasi durumunda tedavi plani deginecek ve
prognozun daha kotiilesecegini akla getirecektir. Bu nedenle bu hastaliklarin, LSS
klinigini ve tedaviye yamt: etkileyip etkilemedigini bilmek tedavi planlanmasinda
ve prognoz tayininde bizlere yardimei olacaktir.

Anahtar sozciikler: Lomber spinal stenoz, diabetes mellitus, hipertansiyon, hi-
perkolesterolemi, aterosklerotik damar hastaligi, komorbidite.

| ARASTIRMA |

DEJENERE LOMBER SPINAL
STENOZ iLE ATEROSKLEROTIK
DAMAR HASTALIGI,
HIPERKOLESTEROLEMI,
HIPERTANSIYON VE
DIABETES MELLITUS
ARASINDAKI ILISKI

RELATIONSHIP BETWEEN
DEGENERATIVE LUMBAL SPINAL
STENOSIS AND
ATHEROSCLEROTIC VASCULAR
DISEASE,
HYPERCHOLESTEROLEMIA,
HYPERTENSION AND DIABETES
MELLITUS

ABSTRACT

Comorbidity indicates both the existence of the other states and the disease under
treatment and study. This study is planned to find out the possible benefits and
harms of the treatment as well as to determine the relationship between
lumbar spinal stenosis (LSS) and atherosclerotic vascular disease (ASVD) re-
garded as an inflammatory process, diabetes mellitus (DM) with risk factors
for atherosclerosis, hypercholesterokmia (HC) and hypertension (HT) existences.
We included 38 patients with LSS and 38 patients with lumbar spondilosis (LS)
as control group. We reported exact history [DM, HT. HC, ASVD, medicine
usage, complaints of pain, complaints of the neurogenic intermittant claudication
(NIC) ] for all the patients, and physical inspection (walking distances, lumbar
area inspection, vascular inspection) was made both at the beginning and after
the treatment. Radiological and laboratory determinations were demanded, in
LSS group, DM (p=0.024) and HT (p=0,006) observed more frequently than the
control group, The HC (p=0,488) and ASVD (p=0,057) frequency between 2
groups were not significantly different. As a result, we can say that there is a
direct relationship between LSS and DM also between LSS and HT. Moreover,
due to the ASVD risk in those diseases, the existence of ASDH should be
searched in LSS patients, because NIC is seen frequently in patients with LSS
whereas patients with ASVD of ten presents with vascular claudication. It is
necessary both to detect the etiological cause of the leg pain which occurs during
walking and to arrange treatment according to this cause. Co existence of these
two diseases (LSS and ASVD) changes the treatment and worsens the prognosis.
For that reason, it will be helpful for us to know whether these diseases affect the
clinical progress of LSS or response to treatment.

Key word: Lumbar spinal stenosis, diabetes mellitus, hypertension,
hypercholesterolemia, atherosclerotic vascular disease, comorbidity.
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GIRIS

Lomber spinal stenoz (LSS); lomber omurganin santral, su-
bartikiiler (sinir kokii), noral (intervertebral) kanallarinin degisik
nedenlerle daralmasi sonucu meydana gelen klinik bir durumdur.
Kanallarin hacmindeki azalma ve seklindeki degisme bu kanalla-
rin i¢inden gegen noral ve vaskiiler yapilara bask: yaparak klinik
sikayetlerin olusmasina zemin hazirlar (1,7, 8,16).

Kanal stenozunun en 6nemli nedeni lomber omurgadaki
dejeneratif degisikliklerdir (13, 27). Santral stenozlu hastalarda
goriilen en belirgin klinik semptom "Nérojenik Intermittan
Kladikasyon"dur. Nérojenik Intermittan kladikasyon (NiK);
ylirlimekle, ayakta durmakla ortaya ¢ikan; oturmak, 6ne egilmek
veya uzanmakla azalan; tek bacakta veya her iki bacakta agri,
uyusma, kuvvetsizlik, yorgunluk, kramp seklinde tanimlanir.
Hastay1 oturup dinlendirmek zorunda birakir. Yiirlime mesafesi
20m'ye kadar diisebilir (8, 21, 22, 27).

Ateroskleroz (AS), elastik arterlerin (aorta, iliak arter gibi)
ve orta ve bilylik capli miiskiiler arterlerin (koroner, popliteal
arter) damar duvarlarinin elastikiyetinin kaybr ve kalinlasmasi
ile karakterizedir (9). Giinlimiizde AS'un ortaya c¢ikist ve
ilerlemesinde primer ve sekonder risk faktdrleri vardir. Primer
faktorlerden en Onemlisi ailesel yatkinlik, sekonder risk
faktorleri ise hiperkolesterolemi (HK), hipertansiyon (HT),
diabetes mellitus (DM), obezite, sedanter yasam, sigara gibi
kontrol edilebilir nedenlerdir (20). Ayrica, AS'un gerek ortaya
¢ikisi ve ilerlemesinde, gerekse fizyopatolojik agidan son
basamaklart olusturan aterom plaginin erozyon, fisslir ve
yirtilmasinda damar duvarindaki enflamasyonun 6nemli bir rol
oynadigma inanilir. Klasik patolojik caligmalar hastaligin her
doneminde monosit kdkenli makrofajlar ve T lenfositleri gibi
enflamatuar hiicrelerin varligini gostermistir(25).

HK ateroskleroz igin risk teskil eder (15). Degisik yollarla
(diyet, ilag, ileal bypass cerrahisi) saglanan kolesterol
diisiistiniin, tikayict aterosklerotik lezyonlarin anjiografik
gelismesi tizerindeki etkilerini inceleyen ¢aligmalar, kolesterolii
diisiirmekle s6z konusu lezyonlarin gelismesinin geciktigini ve
hatta bazilarinda gerilemenin goriildiigiinii ¢arpict bigimde
ortaya koymustur (26).

Hipertansiyon (HT), aterogenezisi baslatan ve hizlandiran et-
men olarak kabul edilir. HT'u olan hastalarda endotel {izerindeki
hemodinamik baski ve dolayisiyla zedelenme artmaktadir .Ek
olarak zedelenmis bolgeye lipid birikimi de hipertansiyon
durumunda daha belirgindir (17).

Diabetes mellitus (DM)'un gerek tip 1 (insiiline bagimli) ge-
rekse tip 2 (insiiline bagimsiz) tiplerinde aterosklerotik kalp has-
talig1, ¢evresel arter hastaligi ve serebrovaskiiler hastalik riski
belirgin bigimde artar (26). Ayrica DM'lu hastalarin spinal kord,
spinal sinir kokleri ve periferik sinirlerinde atrofi, infarktlar gibi
bir takim degisiklikler meydana gelmektedir (23, 24).

Komorbidite, tedavi veya ¢aligma altindaki hastalikla birlikte
diger durumlarin varligint gésterir. Komorbidite, cerrahi ve tibbi
prognozun kétiilesmesine sebep olur ve tipik olarak yagla artar
(12).

Biz bu ¢alismamizda, komorbit hastalik varliginda tedavinin
muhtemel yarar ve sakincalarini ortaya koyabilmek i¢in, dejene-
ratif LSS varlig1 ile enflamatuar ve dejeneratif bir siire¢ olarak
diistindiigimiiz  aterosklerotik damar hastaligt (ASDH) ve
ateroskleroz risk faktorleri olan DM, HK, HT varlig1 arasindaki
iliskiyi arastirdik.

YONTEM VE GEREC

Denekler

Bu aragtirmaya Eyliil 2000-Temmuz 2001 tarihleri arasinda
bel ve/veya bacak agris1 ve/veya yiiriime problemi sikayetleri ile
poliklinigimize bagvuran hastalar alindi. Calisma grubu, klinik
olarak NiK'i olan ve radyolojik olarak bilgisayarli tomografi
(BT)'de spinal kanal antero-posterior uzunlugu 10 mm ve altinda
olan LSS'lu, kontrol grubu bu kriterlere uymayan, klinik ve
radyolojik olarak lomber spondiloz (LS)'lu hastalardan
olugsmaktaydi.

Tim hastalardan anamnez alinarak tam bir bel, kalga, diz fi-
zik muayeneleri yapildi. Bu hastalarin rutin laboratuar tetkikleri,
lomber direkt grafileri, lomber BT'leri ¢ekildi. Anamnez, fizik
muayene ve radyolojik tetkik sonucu siiphe uyandiran hastalara
alt ve st ekstremite EMG ve sinir ileti ¢aligmalart yapildi.
EMG'de polindropati saptanan; yiiriime aktivitesini ve giinliik
yasam kosullarin1 etkileyecek bel, kalga, diz travmasi ve
operasyonu gegiren; belirgin kal¢a ve diz osteoartriti, sistemik
enflamatuar ~ romatizmal  hastaligi, omurga ve  alt
ekstremitelerinde malign ne enflamatuar hastalig1 ve yaygin agr
yapan kas hastalig1 (Fibromiyalji, Polimiyalji romatika) olanlar
¢alismaya alinmadi.

Hastalarin demografik 6zellikleri; diabetes mellitus (DM),
hipertansiyon (HT), hiperkolesterolemi (HK) varlig1 anamnez,
klinik ve laboratuvar bulgulardan arastirildi. Bu hastaliklara
sahip olanlarin hastalik siireleri, ilag kullanimlari, diyetleri,
sigara kullanimlar1 kaydedildi.

Agrn sorgulamast: Bel ve/veya bacak agr siiresi (yil) ve siddeti
degerlendirildi. Bel ve bacak agris1 siddeti, istirahat ve aktivite
sonrasinda olmak {izere 6 dereceli bir skala kullanilarak
sorgulandi (0 = yok, 1 = ¢ok hafif, 2 = hafif, 3 = orta, 4 =
siddetli, 5 = ¢ok siddetli).

Norojenik sikayetler: Yiirimeyle ortaya ¢ikan tek veya her iki
bacaktaki uyusma, iislime, yanma, gli¢slizlik sikayetleri 3
dereceli bir skala iizerinden degerlendirildi (0 = yok, 1 = hafif, 2
= siddetli).

Postiir degerlendirmesi: Hastalarin ayakta dururken ki
postiirleri degerlendirildi (0 = dik, 1 = 6ne egik).

Yiiriime degerlendirmesi: Hastalar diiz bir zeminde,
durabildikleri kadar dik bir postiirde, ritmik adimlarla,
aragtirmacinm da katihmiyla yiiriitiildii. Agrisiz ve/veya NiK'siz
yiirime mesafeleri ve durma mesafeleri metre olarak saptandi.

Lomber Bolge Lokomotor Sistem Muayenesi: Hastalarin ek-
lem hareket agikligi, ndrolojik muayeneleri yapildi. Gerek
lomber patolojinin tanisi gerekse kalga ve sakroiliak patolojilerin
ekarte edilmesi i¢in diiz bacak kaldirma testi (DBK), femoral
germe testi. FABERE, gaenslen testleri yapildi.

Dolasim sisteminin degerlendirmesinde iki tarafli a.dorsalis
pedis, a.tibialis posterior. A.poplitealis, A.femoralis elle palpe
edilerek varlig: tespit edildi. A.dorsalis pedis nabazaninin palpe
edilemedigi 1 ve azalmis olarak palpe edildigi | hastaya doppler
ultrasound incelemesi yapildi. Akimin azaldig: tespit edilen bu
iki hasta ¢alismadan ¢ikarildi.

Radyolojik degerlendirme: Tiim hastalara antero-posterior (A-
P). lateral, oblik direkt lomber grafiler ve lomber BT ¢ekildi.
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A-P ¢ekimlerde; skolyoz ve konjenital anomali varhg degerlen-
dirildi. BT ¢ekimleri, Somatom ART (Siemens, Erlangen, Ger-
many. 1994) cihaz ile yapildi. L1-S1 omurgalar aras: kesitler pe-
dikiile paralel olarak alindi. Kemik penceresinde ossetz antero-
posterior kanal ¢api. lateral reses uzunlugu. fasetlerin durumu:
yumusak doku penceresinde efektif antero-posterior kanal ¢apt,
diskin ve flaval ligamanin durumu incelendi. Birinci lomber ver-
tebranin éniinden itibaren abdominal acrta, L4 vertebranin 6niin-
den itibaren sag ve sol komun iliak arterlerdeki aterosklerotik kal-
sifikasyon varhigr degerlendirildi (Resim 1, 2).

Resim 2: Lomber spinal stenoz-
lu hastada sag ve sol common
iliak arter kalsifikasyonu

Resim 1: Lomber spinal stenoz-
lu hastada abdominal aorta kal-
sifikasyonu

Laboratuvar incelemeleri: Tiim hastalarin; aghk kan sekeri, to-
tal kolesterol, HDL, LDL, trigliserid, CRP, eritrosit sedimentas-
yon hizi, iire, kreatinin, SGOT, SGPT él¢timleri Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Merkez Laboratuarinda yapildi.

Istatistiksel Analiz: Istatistiksel degerlendirmede, Windows icin
SPSS 9.0 istatistik paket progranu kullanildi. Kargilagtirmalar
icin Ki-kare, Student’s test, Fisher exact test, Mann whitney, Wil-
coxon testleri kullanildy. {statistik degerlendirme {stanbul Univer-
sitesi Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Halk Sagligi Anabilim Dalinda
yapildi.

rak aldigimiz kanal darhg olmayan LS lu hastalardi,

Calisma grubunun 30'u (%78.9) kadin, 8'i (%21,1) erkek;
kontrol grubunun 29°u (%76.3) kadin, 9'u (%23.7) erkekti. Her
iki grup arasinda cinsiyet yoniinden istatistiksel olarak anlamh bir
fark yoktu (p=0.,783).

Her iki grup arasinda yas, kilo, boy, viicut kitle indeksi (VKI)
yontinden istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p > 0.05),
(Tablo 1).

Sigara i¢imi caligma grubunda %10,5 (n = 4) iken kontrol
grubunda %263 (n = 10) idi. Bu istatistiksel olarak anlamh degil-
di p=0,076).

Calisma grubu Kontrol grubu P
n = 3§ n =38
n Yo n Yo
YHT 25 65.8 13 342 0,006
DM 12 316 4 10,5 0,024
HK 18 474 15 39.5 0,488

Tablo 2: Galisma ve kontrol grubunda HT, DM, HK dagilimi

Her iki grupta da bel, diz ve kalgada gegirilmis biiyiik travma
hikayesi yoktu.

Diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), hiperkolestero-
lemi (HK) varliklarina bakildiginda, gruplar arasinda DM ve HT

Cahsma grubu | Kontrol grubu P
n=38 n =38
n Yo n %o
DIREKT GRAFI 18 474 10 26,3 0,057
ABD AORT BT 21 553 | 14 368 0,107
SAG COM ILIAK BT| 16 42,1 | 13 342 0479
SOL COM ILIAK BT| 16 42,1 | 13 34,2 0479

Tablo 3: Gruplanin aterosklerotik kalsifikasyon dagilimi

varligl bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark varken
(strastyla, p=0.,024 ve p=0,006), HK varlig1 anlamh olarak fark-
h degildi (p = 0488), (Tablo 2).

Abdominal aorta ve komun iliak arterlerdeki aterosklerotik
damar kalsifikasyonlar karsilagtinldiginda, kalsifikasyon LSS'lu

Cahisma grubu Kontrol grubu P
n=238 n =38
ortalama S8 ortalama S8
YAS (Yil) 67.58 944 6547 7.22 0.278
KILO (kg) 75,55 11,94 7234 886 | 0,187
BOY (cm) 16208 873 158 66 8,91 0236
VKI (kg/m®) | 2890 4,96 28,75 478 | 0894
Tablo 1: Caligma grubu ve kontrol grubunun demagrafik azellikleri
BULGULAR

Calismanmuzda toplam 76 olgu yer aldi. Bunlarin 38'1 ¢alisma
grubu olarak aldiginz LSS’ [u hastalar, 38’1 de kontrol grubu ola-

Calisma grubu Kontrol grubu P

ortalama S8 orfalama SS

DM 11,33 6,11 8,75 14,20 0,608
HT 12.52 763 12,85 11,93 0919
HK 6.50 6,44 1,73 5.2 0,026

Tablo 4: Gruplar arasinda hastalik sirelerinin dagiimi

hastalarda kontrol grubuna gére daha fazla hastada tespit edilme-
sine ragmen, bu istatistiksel olarak anlaml) degiidi (Tablo 3).
DM, HT, HK stirelerine bakildiginda, DM ve HT a yakalan-
ma siireleri yoniinden iki grup arasinda fark yokken (sirastyla,
p = 0,608 ve p =0.919), caligma grubunun HKye yakalanma sii-
resi kontrol grubuna gére daha uzundu (p = 0,026), (Tablo 4).
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TARTISMA

Biz bu calismamizda: LSS'u olan hastalarda, DM, HT, HK,
abdominal aorta ve common iliak arterlerde aterosklerotik kalsi-
fikasyon varligini arastirdik. LSS'lu hastalarda, DM ve HT varligini,
LS'lu hastalara gére daha yiiksek oranda bulduk. Abdominal aorta ve
komin iliak arterlerdeki kalsifikasyon varligt ve HK kontrol
grubumuza gére LSS'lu hastalarda daha sik goriilmesine kargin bu
anlaml bir yiikseklik degildi.

Komorbidite, tedavi veya ¢aligma altindaki hastalikla birlikte
diger durumlarm varhiim gosterir. Komorbidite, cerrahi ve tibbi
durumlarm kétii prognozu ile iliskilidir ve tipik olarak yasla artar.
Potansiyel olarak yasami tehdit eden hastalia sahip kisilerin, bu
hastaliklar bulunmayan hastalardan daha biiyiik oranda o6ldiikleri;
daha biiyiik komorbiditenin siddetli agr1 ve agr1 nedeniyle cerrahi
operasyonun tekrarlanmasinda daha yiiksek bir riskle birlikte oldugu
saptanmustir (12).

Literatiirde; LSS ve komorbidite iliskisi, cerrahiye maruz kalan
spinal stenozlu hastalar arasinda aragtirllmigtir. Bazi arastiricilar
spesifik hastaliklari, bazilar1 da komorbidite gostergelerini (Charton
Index, Cumulative Illnes Rating Scale = CIRS) kullanarak bu
iliskiyi arastirmiglardir (12). Biz de aragtirmamizda bir komorbidite
gostergesini kullanmayip, spesifik hastaliklarin varligin arastirdik.

LSS'da komorbidite, g¢aligmadan c¢alismaya farkli dl¢iilmistiir.
Deyo ve arkadaglarmin tibbi bakim verisindeki komorbidite
prevalansi sasirtici sekilde diisiik bulunmugtur. Deyo ve arkadaglari;
DM sikligmi %10 olarak bulmuslardir. Ayrica, lomber cerrahi
yapilmis bu hastalarda diger hastaliklarla birliktelik arttikca 6
haftalik mortalite, hastane i¢i komplikasyon, hastanede kalma sii-
resinde de artig bulmuslardir (4).

Herno ve arkadaslari, cerrahiye maruz kalan LSS'lu hastalarda
yaptig1 komorbidite arastirmasinda, DM sikhigin1 %4, kardiak
hastalik sikligini1 %10 olarak bulmuslardir (10).

Katz ve arkadaslari da LSS'lu hastalarda, konjestif kalp yet-
mezligi, angina, aritmi sikligin1 %22 oraninda bulmuslardir (14).

Biz de bu ¢alismamizda; LSS'lu hastalarda DM'u %31,6, HT'u
%65,8, HK'yi %474, aterosklerotik abdominal aorta Kkalsi-
fikasyonunu %>55,3, sag ve sol komin iliak arter kalsifikasyonunu
%42,1 oraninda bulduk. Gériildiigii gibi, arastirdigimiz bu spesifik
hastaliklarin varligr yiiksek oranlardadir. Bunun nedeni hasta
grubumuzun yas ortalamasinin 65 yas olmasi ve arastirdigimiz bu
hastaliklarin popiilasyondaki gériilme sikliklarinin zaten yiiksek
olmast olabilir. Ingiltere'deki bir ¢aligmada tip 1 diabet sikhigi %22,
Amerika Birlesik Devletleri'ndeki bir ¢alismada tip 2 diabet siklig1
%40'm  lizerinde saptanmustir (6). Yine Amerika Birlesik
Devletlerinde yapilan bir ¢alismada HT sikligi %73 olarak sap-
tanmustir (18), Biz de kontrol grubumuzda bu hastaliklar: yiiksek
oranda bulduk. Ancak DM ve HT sikligi LSS'lu hastalarimizda
anlamli olarak daha yiiksekti. LSS'lu hastalardaki aterosklerotik
damar kalsifikasyonlarmi ve HK'yi LS'lu hastalardan anlamli olarak
daha fazla bulamamamizin nedeni LSS ve LS'un patogenezinin ayni
temele dayanmas olabilir.

DM'a bagli hiperglisemi, diabetik néropati ve mikroanjiopati (2,
3,5, 19. 28); HT'a bagl damarlarda vazokonstriiksiyon- periferik
diren¢ artis1 nedeniyle kan akiminin azalmasi ve damar duvarinda
aterogenetik etki (11, 17); HK'ye bagh gelisen aterosklerotik damar
degisiklikleri (26); aterosklerotik damar hastaligina

bagli abdominal aorta ve komin iliak arterlerin daralmasi ve ilgili
bolgelerin beslenmesinin azalmasi LSS semptom ve bulgularmin
daha siddetli olmasma ve tedaviye daha ge¢ veya daha az yanit
vermesine neden olabilir.

Sonug olarak, LSS ile DM ve HT arasinda bir iliski oldugu go-
rillmektedir. Ayrica bu hastaliklarin ASDH riski tagimalar1 nedeniyle
LSS'lu hastalarda ASDH varlig1 da arastirilmalidir. Ciinkii LSS'lu
hastalarda NiK gbriiliirken ASDH'li hastalarda vaskiiler klodikasyon
ortaya ¢ikmaktadir. Bu durumda yiirime sirasinda ¢itkan bacak
agrisiin gergek etyolojik nedenini saptamak ve ona gore tedavi
planlamas: yapmak gerekir. Bu iki hastabk LSS ve ASDH'nin
birlikte bulunmasi durumunda tedavi plan1 degisecek ve prognozun
daha kotiilesecegini akla getirecektir. Bu nedenle bu hastaliklarin,
LSS Kklinigini ve tedaviye yamiti etkileyip etkilemedigini bilmek
tedavi planlanmasinda ve prognoz tayininde bizlere yardimci
olacaktir. Bu y6nde arastirmalara ihtiyacimiz vardir.
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