Olgu sunumu/Case report

Atlas posterior arkinin parsiyel defekti; olgu sunumu

Partially defect of atlas posterior arcus; case report

Hakan Cebeci', Gékhan Duygulu®, Tulay Ozer', Caglayan Cakir', Soner Sahin?

'Kocaeli Derince Egitim ve Arastirma Hastanesi, Radyoloji Klinigi

*Kocaeli Derince Egitim ve Arastirma Hastanesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Klinigi

Ozet

Atlasin  konjenital posterior ark filizyon defektleri nadir
saptanan, ¢ogunlukla asemptomatik gelisimsel anomalilerdir.
Bazi olgularda nérolojik semptomlara eslik etmeleri nedeniyle
klinik olarak 6nemlidir. Bu olgu bildirisinde, acil servise travma
nedeniyle basvuran, yapilan radyolojik tetkiklerde atlas sol
posterior ark defekti saptanan, 6 yasinda kiz hastanin
bilgisayarli tomografi bulgularini literatiir bilgileri esliginde
sunmayi amagladik.

Anahtar Kelimeler: servikal vertebra, anormallikler, bilgisayarli
tomografi

Tiirkce kisa makale bashgi: Atlas posterior arkinin parsiyel
defekti

Abstract

Congenital posterior fusion defects of atlas are rare and usually
asymptomatic developmental anomalies. It is clinically important
in some cases because of associated neurological symptoms. In
this case report, we aimed to present computed tomography
findings of 6 years old girl admitted to emergency room after
trauma and detected left posterior arcus defect of atlas in
radiological examinations accompanied by literature findings.
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Giris

Atlasin (C1) posterior arkinin konjenital
defekti, kondrogenezisteki bozukluk sonucu
ortaya cikan nadir bir anomalidir (1). Bu
defektin boyutu, posterior arkin degisik
lokalizasyonlarindaki kismi yariklardan total
ageneziye kadar degisebilmektedir. Bu
hastalar ¢ogunlukla asemptomatik olup
insidental olarak tani almaktadirlar. Bununla
birlikte, ani boyun hareketlerinde akut
norolojik defisit olasiligi nedeniyle, bu
anomalinin saptanmasi klinik olarak dnemlidir
(2,3, 4).

Bu olguda, atlas posterior ark flizyon defektini
BT bulgulari esliginde sunmayi amacladik.

Olgu sunumu

6 yasinda kiz olgu, hastanemiz acil servisine
ara¢ ici trafik kazasi nedeniyle getirildi.
Hemodinamik bulgulari ve kraniyal bilgisayarh
tomografisi (BT) normal olan hastada boyun
agrisi sikayeti nedeniyle servikal BT incelemesi
gerceklestirildi. BT  tetkikinde  servikal
vertebralarda fraktlir ve travmaya bagh akut
patoloji izlenmedi. Atlas sol posterior
hemiarkinda flizyon defekti saptanan (Resim
1, Resim 2) ve norolojik muayene bulgularinda
patoloji saptanmayan hasta poliklinik kontrol
Onerisiyle taburcu edildi.

Tartisma

C1 vertebra posterior arkinin kemiklesmesi,
intrauterin 7.  haftada  baslamaktadir.
Embriyolojik dénemde bir tane anteriorda, iki
tane lateralde olmak (zere ¢ tane
ossifikasyon merkezi vardir. Popllasyonun
%2'sinde, posterior orta hatta hayatin ikinci
yilinda posterior tuberkili olusturan diger bir
ossifikasyon merkezi daha bulunmaktadir.
Kemiklesme  sireci bu merkezlerden
baslayarak perikondral olarak ilerlemektedir.
Anterior  tuberkll, anterior ossifikasyon
merkezinden, lateral massalar ve posterior ark
lateral ossifikasyon merkezlerinden
olusmaktadir. Dogumda, birka¢ milimetrelik

kikirdak haricinde tama yakin birlesirler.

Resim 1: Aksiyal plandaki géruntiide C1 vertebrada
unilateral (sol) posterior ark defekti goriilmektedir.

Resim 2: Koronal plan reformat gorintide, C1
vertebrada unilateral (sol) posterior ark defekti
gorilmektedir.

Posterior arkin tam flizyonunun 3-5 vyaslar
arasinda olmasi beklenmektedir. 5-10 yaslara
kadar vyetersiz birlesme normal kabul
edilmekle birlikte, 10 yas sonrasi posterior
arkta birlesme ozuklugu patolojik kabul edilip
posterior ark flzyon defekti olarak
tanimlanmaktadir. Bu defekt, posterior arktaki
median kleftlerden, degisik derecelerde
posterior ark displazilerine kadar uzanan bir
dagihm gostermektedir (1,2). Curriano ve ark.
(5) bu anomaliyi posterior ark defektinin
derecesi ve posterior tuberkiliin varhgina gére
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5 tipe ayirmistir (Tablo 1, Resim 3). Tip A
defekt, her iki posterior hemiarkin orta hatta
flizyon bozulugu sonucu olusan yarik olarak
tanimlanmaktadir. Tip B defektte tek tarafli,
tip C defektte ¢ift tarafli parsiyel hemiark
defekti bulunmaktadir. Tip D defekt posterior
orta hatta sadece posterior tuberkil varligi ve
posterior arkusun tamamen yoklugudur. Tip
E'de ise posterior arkin tamamen yokluguna
posterior tuberkil yoklugu da eklenmektedir.
En sik rastlanilan Tip A defektler populasyonun
%4'inde bulunmakla birlikte, diger tipler (B-E)
genel populasyonun sadece %0,69'unda
izlenmektedir (5).

Tablo 1: Atlas posterior flizyon ark defektleri
(Curriano morfolojik siniflamasi)

TiP  TANIM
A Her iki hemiarkin posterior orta hatta fiizyon bozuklu
B Tek tarafli defekt

c Cift tarafli defekt

Posterior arkin tamaminin yoklugu, posterior tuberkiil
mevcut

Posterior arkin tamaminin yoklugu, posterior tuberkil
yok

Atlasin anterior ark vyariklari, posterior ark
defektlerine kiyasla daha nadir gorilen
anomaliler olup, populasyonun %0,09-1'inde
bulunmaktadir.  Anterior ark  defektleri
¢ogunlukla posterior  arkin  gelisimsel
anomalileriyle  birliktelik ~ gdstermektedir.
Simdiye kadar literatiirde sadece birkag
hastada bildirilmis olan izole anterior ark
defektleri ¢ok nadir bir anomaldir. Anterior ve
posterior ark defektlerinin birlikteligi bipartit
atlas olarak isimlendirilmektedir (4).

Literatlirde, atlasin posterior ark defektlerinin
c¢ogunlukla insidental olarak saptanan selim
anatomik varyasyonlar oldugu bildirilmektedir.
Bizim olgumuzda, Currarino  morfolojik
siniflamasina gore tip B kategorisinde yer alan

Resim 3: Atlas posterior fizyon ark defektleri
(Curriano morfolojik siniflamasi)

sol hemiark defekti bulunmaktadir ve
insidental olarak saptanmistir. Nadir olmakla
birlikte posterior ark defektleri, akut nérolojik
semptomlar ve atlantoaksiyal instabilite ile
iliskili olabilir. Literatirde ekstremitelerde
zayifhik ve duyusal kayip gibi norolojik
semptomlar bildirilmistir (4,6,7,8). Tip C ve tip
D'deki posterior tuberkdl kalintisi, servikal
travma sonrasl gecici kuadripareziye neden
olabilmektedir. Currarino siniflamasindaki bu
iki tip kronik bas ve boyun agrisi, gegici
kuadriparezi ve parapareziye neden
olabilmeleri nedeniyle klinik olarak 6nemlidir
ve tedavi edilmelidirler. Ayrica tip A
defektlerdeki posterior hemiarktaki kemik
¢ikintilar da erken donemde semptomatik
olabilmektedir. Bu tip defektte, normalde
posterior tuberkile tutunan ligaman ve kas
yapilarinin, posterior tuberkil yoklugunda,
posterior hemiarklara tutunmalari sonucu basi
semptomlarina yol acabilen kemik c¢ikintilar
olusmaktadir (4). Literattrdeki bilgiler ile
birlikte degerlendirildiginde,
rontgenogramlarda saptanan posterior ark
defektlerinde, BT ile defektin tipi belirlenmesi
ve semptomatik olgularda spinal kord basisi
olasiligi acisindan MR incelemesi yapilmasinin
gerekli oldugu gorislindeyiz. Spinal MR
incelemesi, posterior ark flizyon defekti
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bulunan  hastalarda, spinal  kordda
myelomalazi, 6dem, siringomyeli  gibi
sekonder degisikliklerin belirlenmesinde klinik
Oneme sahiptir.

Atlas posterior defekti bulunan hastalarda,
spinal korda sempomatik basi olmasi
durumunda kuiratif tedavi secenegi, basiya
neden olan hemiarkin cerrahi eksizyonudur.
Semptomatik  olgularin  ivedilikle opere
edilmesi, herhangi bir tavma durumunda
olusabilecek  norolojik  defisitin ~ Online
gececektir (4). Atlantoaksiyal instabilite
durumunda siklikla uygulanan cerrahi yéntem,
oksiput ve alttaki servikal spinal segmentleri
iceren posterior flizyondur. Bu yontemle Ust
servikal spinal segmentte hareket
kisitlanmaktadir (2).

Sonuc¢ olarak, bizim olgumuzda oldugu gibi
atlas posterior ark anomalileri, travma sonrasi
yapilan incelemelerde ya da boyun agrisi,
radikllopati gibi hastaliklarin arastirilmasi
sirasinda insidental olarak  saptanan,
cogunlukla asemptomatik gelisimsel
anomalilerdir. Bu gelisimsel bozuklugun
radyolojik bulgularinin  farkinda olunmasi,
fraktlir, luksasyon, instabilite gibi patolojilerle
karistirilmamasi igin 6nemlidir.
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