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Servikal spinal dejenerasyon, yaslanmanin dogal bir sonucu olarak ortaya gikan patolojik stireclerdir. intervertebral disk dokusu (iVD),
unsinat eklemler, faset eklemler ve ligamentdz yapilar bu dejeneratif siirecten en cok etkilenen yapilardir. ileri yas, cevresel faktérler,
genetik Ozellikler, uzun sire ayni postirde kalma ve bazi meslekler ortaya ¢ikan dejeneratif stirece katki saglamaktadir. Servikal
dejeneratif sregler, dejeneratif servikal disk hernisi, servikal spondiloz ve unsinat eklem osteofiti seklinde karsimiza gikmaktadir. Tim
bu dejeneratif patolojilerin sonucu olarak gerek servikal spinal kanal gerekse intervertebral foramen g¢apinda azalmaya bagl olarak
norovaskuiler kompresyona bagll boyun agrisi, hareket kisitligi, radikilopati ve myelopati bulgulari ortaya cikabilmektedir. Servikal
spinal dejeneratif stireglerin farmakomolekiler sinyal yolaklar basta olmak lzere, patofizyolojisinin, histopatolojisinin ve servikal
spinal bdlge anatomisinin ayrintili olarak bilinmesi ve degerlendirilebilmesi, olgularin tani, takip ve tedavisinde 6nem arz etmektedir.
En az bunlar kadar énemli olan dider bir konu ise bu hasta grubunun tedavisinin planlanmasinin ve yonetiminin farmakologlar basta
olmak lizere multidisipliner olmasi gerektigi akilda tutulmaldir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Dejeneratif disk herniasyonu, Farmakomolekiiler sinyal yolaklari, Fizyopatoloji, Servikal spinal
dejenerasyon, Servikal spondiloz

ABSTRACT

Cervical spine degenerations are pathological processes that occur as a natural consequence of aging. Intervertebral disc tissue,
uncinate joints, facet joints and ligament structures are the structures most affected by this degenerative process. Advanced age,
environmental factors, genetic characteristics, staying in the same posture for a long time and some professions may aggravate
degeneration. Cervical degenerative processes include degenerative cervical disc herniation, cervical spondylosis, and osteophyte
on uncinate joint. These degenerative pathologies cause a decrease in both the cervical spinal canal and intervertebral foramen
diameter, and thus neck pain due to neurovascular compression, limitation of movement, and radiculopathy and myelopathy may be
observed. The pathophysiology, histopathology and anatomy of the cervical spinal region, and especially the pharmacomolecular
signal pathways of cervical spinal degenerative processes should be known to make a timely diagnosis and opt for an appropriate
management method. Another issue that is at least as important as these is that it should be kept in mind that the planning and
management of the treatment of this patient group should be multidisciplinary, and especially by pharmacologists.

KEYWORDS: Degenerative disc herniation, Pharmacomolecular signaling pathways, Physiopathology, Cervical spinal degeneration,
Cervical spondylosis
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B GIRiS

ervikal spinal dejenerasyon, yaslanmanin dogal bir par-
Sga3| olarak, hayatin ikinci dekatindan itibaren baslayan

patolojik siirectir (22). Ozellikle ortalama yasam siiresinin
artisi, yasam tarzindaki degisimler ve cevresel faktorlerin etki-
sine bagl olarak, servikal spinal dejeneratif hastalik insidansi
glndmuizde artmis durumdadir (20). Normal servikal spinal
bdlgenin anatomisinin, kinematiginin ve biyomekaniginin bilin-
mesi, anilan farmakodejeneratif sinyal yolaklarina ait stireclerin
anlasiimasi icin 6nem arz etmektedir.

Servikal omurga, basin oryantasyonunu ve Ug¢ planda hareketi
saglayan anatomik yapi olup tiim spinal segmentler icerinde
en hareketli lokalizasyondur. Servikal spinal yapinin, biyome-
kanigini ve hareket acikligini, bu bélgenin ossetz anatomisi,
intervertebral disk dokusu (VD) ve vertebralar arasindaki eklem
yapilari meydana getirmektedir. Servikal spinal vertebralar,
oksiput, atlas ve aksisin meydana getirdigi Ust servikal bolge
ve servikal 3 (C3) ile C 7 vertebranin olusturdugu alt servikal
bolge olmak Uzere iki kisma ayriimaktadir. Servikal omurganin
gobrevi, spinal kolon Uizerine etkiyen vektdrel kuvvetleri iletmek,
hareketi saglamak ve ndral dokuyu korumaktir (5).

Servikal spinal dejeneratif degisikler sonrasinda, servikal
omurga normal fonksiyonunu kaybetmeye baslar. Bu patolojik
sureg, ilerleyici biyomekanik stres ve omurganin asiri zorlan-
masi sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Omurlar Uzerine etkiyen asiri
vektdrel kuvvetler sonucunda, ilk olarak iVD’de dejeneratif
degisikler ortaya gikmaktadir. IVD dejenerasyonu (iVDD)’na
bagl segmental instabilite meydana gelmekte, sonrasinda bu
dejeneratif slirecten unsinat eklemler, faset eklemler ve liga-
mentdz yapilar da etkilenmektedir (8).

Bu arastirmada; glincel nérosirtrji pratiginde siklikla karsila-
silan servikal dejeneratif hastaliklarda, servikal omurganin en
cok etkilenen anatomik lokalizasyonlar olan iVD’nin ve unci-
nat eklem ile faset eklem yapilardaki dejeneratif sireclerin,
fizyopatolojik degisimlerinin derlenmesi amaglandi.

B SERVIKAL iNTERVERTEBRAL DiSK
DEJENERASYONU

Servikal omurgada, 6zellikle yaslanma sirecinin bir sonucu
olarak dejeneratif degisiklikler ortaya ¢gikmaktadir. C2 ile C7
vertebra goévdeleri arasinda yer alan VD, bu dejeneratif siirec-
ten ilk ve en fazla etkilenen bolimlerdir (21). IVD, “symphysis”
grubu eklemler olup, komsu omurlari birbirine baglayan, ser-
vikal omurganin hareketlerine katki saglayan, omurga (zerine
gelen asin vektdrel kuvvetleri absorbe eden, temel de Uc¢
kisimdan meydana gelen kartilojinéz yapilardir (7). iVD, sant-
ralde jelatindz yapidaki ntikleus pulposus (NP), onu ¢cepecevre
saran fibroz yapidaki annulus fibrozus (AF) ve NP ile komsu
vertebra cisminin trabekiler kemigi arasinda yer alan hiyalin
kikirdaktan olugsmaktadir.

Yasamin ilk aylarinda, kartilaj plakta yer alan vaskdler yapilar,
yaklasik dokuzuncu aydan itibaren baslayarak, t¢lincl deka-
din sonunda tamamen kollabe olmaktadir. Sonrasinda IVD’nun
beslenmesi diflizyon yolu ile komsu vertebra cisminden hiyalin
son plaklardaki porlar araciligi ile gerceklesmektedir (7).
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AF, buytk ¢ogunlugu tip | kolajen olmak Uzere, Il ve lll, prote-
oglikan, glikoprotein, elastik fibriller ve ekstrasellller matriks
(ESM) sentezini gergeklestiren yapilardan meydana gelmekte-
dir (24). Kolajen fibriller, essiz bir sekilde lameller bir tarzda,
belirli acilarla dizilim g&stermekte olup oldukca glcli bir
yapidadir. Su orani NP’ye nazaran daha az olan AF dokusu,
NP’yi IVD yapisinin santralinde tutarak, onu gepegevre saran
ve gliclii bir mimariye sahiptir. NP, IVD’nin santralinde yer alan,
su, proteoglikan, elastin ve tip Il kolajen iceren, avaskdler,
andronal yapida, omurgaya ydnelen ve vektdrel kuvvetlere
karsi sok absorban 6zelligi olan yapidadir (23).

Ozellikle ilerleyen yas ile birlikte, IVD’nin, komsu vertebra
korpusundan difiizyon yolu ile beslenmesine bagl olarak,
hayatin Uglinct dekadindan sonra dejeneratif degisikler ortaya
cikmaktadir. ileri yas, cevresel faktérler, genetik 6zellikler, akilli
telefon kullanimi ve basin uzun sirelerde fleksiyon postiriinde
kalmasinin, servikal IVD’de, dejeneratif stireclerin gelisime
katki sagladigi ileri strlimektedir (10).

Tdm bunlara ek olarak, bazi mesleklerin, temas gerektiren
sporlarin, sigara ve alkol tiketiminin, aterosklerozun, yiksek
vilcut kitle indeksinin de servikal IVDD igin predispozan fak-
torler oldugu ileri surdlmistir. Ancak, 6zellikle sigara-alkol
kullanimin, temas gerektiren sporlarin ve obezitenin, bu gibi
dejeneratif siregler Uzerine etkisinin olmadigini ileri stiren
calismaya da literatlirde rastlanmaktadir (2).

Ayrica, literatirde pregabalin, asetil-amino-fenol grubu far-
masotikler dahil birgok farmakolojik ya da farmakobiyolojik
ajanlarin da IVD’de dejeneratif siireclere katkida bulunduguna
dair raporlar mevcuttur (12,13).

Servikal sagittal parametler ile servikal IVDD iligkisinin ince-
lendigi bir arastirmada, T1 slop agisi ile torasik giris agisinin,
servikal disk dejenerasyonu ile ilikili olabilecegi vurgulanmis
ve boyun tilti ile C2-7 sagittal vertikal aksin, normal popllas-
yonda, dejenere gruba goére azaldigi ileri strilmustir (28).

iVDD’de ilk fizyolojik degisikler tipik olarak NP’de meydana
gelmekte, takibinde AF’de ilerleyici dejenerasyon ortaya
cikmaktadir. Ozellikle bu dejeneratif siirecte sivi igerigini kay-
beden disk dokusunun direnci ve esnekligi kaybolmakta, AF’
da ilerleyici dejenerasyona ikincil olarak kompakt ve saglam
dokuda fissurler ortaya ¢ikmaktadir.

Dejeneratif siirecin sonucu olarak disk yikseklikleri azalmakta
ve servikal fizyolojik dizilimin bozulmasina bagli olarak unsi-
nat eklemlere ve basta faset eklemler olmak Uzere posterior
servikal yapilar Uzerindeki stres artmaktadir. Stirecin ilerlemesi
ile birlikte faset eklemler ve unsinat eklemler gibi omurgadaki
farkll anatomik yapilar da dejeneraif slregten etkilenmeye
baslamaktadir. Servikal omurgadaki bu dejeneratif stiregler lic
kismakta ayriimakta olup bunlar; disfonksiyon, instabilite ve
stabilizasyon evreleridir. Disfonksiyon evresinde AF’de fisstr
hatlan ortaya ¢ikmakta ve faset eklem synoviti gériilmektedir,
instabilite evresinde; NP yapisi hlcresel diizeyde hasar gor-
meye baslamakta ve faset eklem dejenerasyonu goérilmekte
olup takip eden stabilizasyon evresinde ise hipertrofiye faset
eklem yapilari ve ankiloze servikal omurga yapisi ortaya ¢ik-
maktadir (8).



IVD’de ortaya gikan dejeneratif degisiklere bagl olarak, NP’nin
dejenere AF dokusu igerisindeki fisstirler boyunca herniasyo-
nu gorulmektedir. Progresif dejeneratif stirece diger anatomik
yapllarin katilmasi ile birlikte segmental instabilite ortaya cik-
makta ve bunun sonucu olarak da servikal omurgada hareket
kisitliigina ve boyunda sertlige neden oldugu bildiriimistir (25).

Disk dejenerasyonu sirecinde hiicresel diizeyde ortaya ¢ikan
degisimler incelendiginde, NP’de erken evrede ESM yapisinda
bozulma, tip Il kolajen denatlrasyonu ve proteoglikan kaybi
dikkat cekicidir. Yine dejenere disk dokusunda ortaya c¢ikan
agregan ve glikozaminoglikan kaybina bagh olarak da hticre-
sel metabolizmada bozulma ve dejeneratif siirecte progresyon
meydana gelmektedir (27).

iVDD’deki en 6nemli biyokimyasal degisiklik ESM kaybidir. Bu
kayip birincil olarak proteoglikan ve tip Il kollajen ile ilgili olup,
ESM (Uretiminde azalma ve hiicresel fenotipteki degisim asil
sorunu teskil eder. Matriks metaloproteinaz (MMP)’lar ve bun-
larin inhibitorleri, ESM’in 6nemli diizenleyicileridir. Dejeneratif
disk dokularinda MMP ekspresyon ve aktivitelerinde degisim-
ler saptanmis olup, timd&r nekroz faktor alfa (TNF-a), interlokin
(IL)-1, IL-8 gibi sitokinlerin dejenere dokudaki seviyeleri ile
MMP ekspresyonu arasinda iliski oldugu vurgulanmistir (1).

Ozellikle son plaklarda yerlesmis olan ve diskin beslenmesin-
de sorumlu porlarin gerek gegirgenliginin gerekse ossifikasyo-
nuna bagli obliterasyonun disk dejenerasyonu ile iligkili oldugu
saptanmistir. Ortaya c¢ikan bu beslenme bozuklugu sonucun-
da gerek NP gerek AF gerekse bu dokular gevreleyen ESM
yapisinda fizyopatolojik degisiklikler ortaya ¢ikmaktadir. Bu
degisimlere ikincil olarak hicrelerin proliferasyonlari, apopito-
zu enflamasyonu ve yaslanma gibi bircok farmakomolekiler
sinyal mekanizmasinda aksakliklar meydana gelebilir (22).
Glikozaminoglikan zincirli cekirdek proteinlerinin salgilanma-
sindaki azalma, htcrelerin anabolik reaksiyonlari azalma ve
transkripsiyon proteinlerin baskilanmasi neticesinde IVD hid-
rasyonu azalir ve diskin diskin yUk tasima kapasitesi ve yapisal
Ozellikleri olumsuz yonde degisir (22).

Disk yuksekligindeki kayip, instabiliteye, faset eklem deje-
nerasyonuna ve posterior ligamentdz yapilarda hipertrofiye
neden olur. Enflamasyon ve segmental hipermobilite iVD’nin
komsu vertebra gévdelerine tutundugu bdlgelere sindezmofit-
lere, unkovertebral eklemlerde ve fasetlerde osteofit olugsumu-
na neden olur (22).

VDD icin énemli risk faktérlerinden biri olan yaslanma, hiicre
replikasyonu ve replikatif yaslanmanin zamana bagh birikimini
gosterir. Ex-vivo c¢alismalar, insan NP hucrelerinin telomer
uzunlugunu kisalttigini ve genisletilmis kiltlrlerden sonra hem
p53-p21-RB hem de p16INK4a-RB’yi aktive ettigini gostermis-
tir. Beklendigi gibi, yasl hastalardan izole edilen NP hucreleri
daha kisa bir émre sahiptir ve genc hiicrelerden ¢ok daha hizli
yaslanir. Bu bulgular destekleyerek, in-vivo gézlemlerde telo-
mer uzunlugunun yasa bagl kisalmasi da kanitlanmistir. Cogu
calismada dondrin yasi ile yaglanma birikimi arasinda anlamli
bir iliski tespit edilmemigstir. Tutarli bir sekilde, p16INK4a ve
caveolin-1 gibi stres kaynakli erken yaslanma belirtecleri de
yasa bagl artis géstermemis olup VDD ile iliskisine yonelik
daha fazla arastirma yapilmasina gerek duyulmaktadir (29).
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Ayrica literatiir incelendiginde, iVDD ile iliskili olabilecek genler
tanimlanmis durumdadir. Vitamin D reseptord, Tag 1 ve Fok
1 allel polimorfizmleri, agregan-1 geni, MMP-3 geni, kolajen
9-2/-3 ve kolajen-1 genlerinin IVDD ile iligkili olabilecegi ileri
strGimuastir (6).

Servikal IVDD ve sonrasinda eklenen unsinat eklem, faset
eklemler ve ligamentdz yapilarin dejeneratif strecleri, 6zellikle
ileri yas grubu populasyonda siklikla gértilmekte olup, en sik
Uc sekilde ortaya ¢cikmaktadir. Bunlar; servikal dejeneratif disk
hernileri, servikal spondiloz ve unsinat eklem dejenerasyonu
ve ossifikasyonu seklindedir.

B SERVIKAL DEJENERATIF DiSK HERNIASYONU

Servikal disk herniasyonlari, ya mekanik bir yiklenme veya
travma sonrasinda NP’nin AF’den dokusunu penetre ederek
spinal kanala yer degistirmesi seklinde ortaya ¢cikmakta ya da
servikal IVDD’ye sekonder olarak meydana gelmektedir (7).

ilerleyen yas ile birlikte, IVD’de ortaya ¢ikan dejeneratif siireg-
ler, disk dehidratasyonu ve degredasyonuna bagli olarak, AF
dokusunda c¢atlaklar ve fisslr hatlari meydana gelir. Boylece
disk ylksekliginde azalma ile birlikte NP, dejenere ve hasarli
AF lifleri boyunca hernie olabilir (26).

Akut mekanik yUklenmelere bagh gelisen yumusak servikal
disk herniasyonlarinin aksine, dejeneratif disk herniasyonlari
kalsifikasyon, komsu end-plate ossifikasyonu ile birlikte sert
disk herniasyonlari seklinde olup spondiloz seklinde gérilmek-
tedir. Ayrica vertebra 6n-arka kenarlarinda osteofit formasyon-
lari, ligament hipertrofileri, eklem artritleri ve hipertrofileri de
dejeneratif disk herniasyonlarina eslik etmektedir (18).

Servikal dejeneratif disk hastaligi artan yas ile birlikte siklig
artmakta olup, besinci dekattan sonra ve genellikle C5-C6
disk mesafesinde rastlanmaktadir. Servikal dejenerasyonla
iliskili semptomlar genel populasyonun yaklasik %5’i kada-
rinda ve herhangi bir zaman diliminde de gértlmekle birlikte,
aksiyel boyun agrisindan, servikal radikilopati ve spondilotik
miyelopatiye uzanan genis bir yelpaze ortaya ¢ikabilmektedir
(22). Herniye disk dokusu, sinir kékline veya spinal korda
mekanik basi ve kimyasal etki yaparak radikllopati, myelopati
ve radikilomyelopatiye neden olabilmektedir (22).

Dejeneratif disk herniasyonu sinir kdkiine mekanik basi yanin-
da, herniye disk hlcreleri tarafindan sekrete edilen prostog-
landin E2, tromboksan, fosfolipaz A2, TNF-a, IL’ler ve MMP’ler
gibi enflamasyonla iligkili katabolik kaskad molekdlleri, néral
doku ve kok Uzerine hiicresel diizeyde kimyasal etkilere neden
olarak klinik bulgulara neden olabilmektedir (27).

B SERVIKAL SPONDILOZ

Servikal spondiloz, ilerleyen yas ile birlikte ortaya cikan, inter-
vertebral disk dejenerasyonu iligkili, dogal bir hastalik streci
olup, 6zellikle orta ve ileri yas grubunda engellilige, artan sag-
Ik maliyetlerine neden olan patolojilerdir. Servikal spondiloz
terimi, IVD’i, Unkovertebral eklemler (UE, Luschka) eklemi,
faset eklemler, ligametdz yapilar ve laminalan etkileyen ilerle-
yici dejeneratif bir sirecin sonucu olarak ortaya cikmakta ve
tim spinal elementleri etkilemektedir (3).
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TUm bu spinal yapilardaki dejeneratif degisikler kombine olarak
spinal kanal ve spinal intrevertabral foraminal stenoza neden
olmaktadir. Spinal kana ve intervertebral foraminal stenoz
sonucunda, spinal kord, spinal vaskuler yapilar ve sinir kdkleri
basli altinda kalmakta, sonug¢ olarak anilan nérovaskdler yapi-
larin kompresyonuna ikincil olarak boyun agrisi, servikal mye-
lopati ve servikal radikilopati bulgular ortaya c¢ikabilmektedir.
Servikal spondilotik degisikliklerin yaklasik %85’i 60 yas Ustu
popllasyonda goriilmekte olup, en ¢cok C6-7 ve C5-6 servikal
segmentler etkilenmektedir (11).

Servikal spondilozun patofizyolojisinde asil sorumlu mekaniz-
ma, spinal omurgada tim yapilar etkileyen dejeneratif kaskad
ve bu degisimler sonucunda servikal omurganin biyomeka-
niginde meydana gelen bozulmalar olup, tim bu degisim ve
bozulmalara ikincil olarak ortaya ¢ikan ndérovaskiler kompres-
yondur (14).

ik olarak iVD’de keratin- kondroitin miktarindaki artma  pro-
teoglikan matriste degisiklere neden olarak, disk dokusunda
sivi, protein ve mukopolisakkarid seviyesinde azalmaya neden
olmaktadir. NP elastisitesi kaybolup sert fibréz yapiya dénls-
mekte, aksiyel yiiklenmelere diren¢ azalmakta ve sonug olarak
dejenere AF dokusu igerisine dogru hernie olmaktadir. Ayrica
ligamentdz laksasite ve bulging néral doku kompresyonuna
yol agmaktadir (15).

Disk yuksekliginde azalma, AF liflerinin asin aksiyel yiklen-
meler altinda kalmasi ve servikal fizyolojik lordoz kaybina
bagh olarak AF periferik liflerinin komsu vertebra cisimlerine
tutundugu yerlerde ossifikasyonlara neden olmaktadir. Olusan
bu ossifiye dokular spinal kana ve intervertebral foramende
stenoza katki saglamaktadirlar. Ayrica bozulan servikal spi-
nal biyomekanige bagl olarak asiri vektorel kuvvetlere karsi
stabiliteyi saglamak igin, unkovertebral, faset eklemlerde ve
liagementdz yapilarda hipertrofi gelismekte ve bu patolojik
stire¢ nérovaskuler doku kompresyonuna katki saglamaktadir.
Tum bu degisimler, servikal spinal lordoz kaybi ve gerek spinal
kanal gerekse intervertebral foraminal ¢capta azalmaya neden
olmaktadir (9).

Radyolojik olarak servikal spinal spondilotik degisimlerin
saptandigi olgularin buylk cogunlugu asemptomatik olup,
semptomatik olgularda karsilasilan en sik ve ilk bulgu servikal
dizilim bozukluguna ve néral basiya bagl olarak ortaya ¢ikan
boyun agrisi ve boyun hareket kisithligidir (14).

Dejeneratif slrecin progresyonuna bagl olarak ilerleyen
dénemde spinal kanal ve intervertebral foraminal ¢apin ileri
derece azalmasi ve nérovaskiler dokularin kompresyonuna
bagli olarak, servikal radikilopati ve servikal myelopati bulgu-
lar olgularin klinigine eklenmektedir (17).

| UNSiNA'I_' EKLEMDE DEJENERASYON VE
OSTEOFIT

Luschka, C3- C6 vertebralarinda yer alan prosesus unkina-
tus’larin komsu vertebralarda birbirlerine uyan eklem yuzleri
arasinda olusan kikirdak ile kapli ve kapsiile sahip, IVD’nin
posterolateralinde lokalize eklemlerdir (19).
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Unkovertebral eklem kapstilii, IVD’nin periferik kismi ile iligki
héalinde olup, son plaklarin posterolateralinde bilateral yerle-
simlidir. IVD ile iliskisi, AF’'nin periferik kisminda yer alan fis-
sirler araciligi ile olmaktadir. Dolayisi ile IVDD, AF’nin periferik
lameller yapilarindan baslayarak, unkovertebral eklemlerden
orta hatta dogru ilerleme egilimindedir (4).

VDD sonrasinda servikal biyomekanikte bozulmaya, kartilaj
son plaklarda ve UE’'de dejeneratif slireclerin indiklenmesi-
ne neden olmaktadir. UE'de meydana gelen bu dejeneratif
sUrecler sonrasinda, bu eklemlerde ossifikasyon ve osteofit
formasyonu ortaya c¢ikabilmektedir. Olusan ossifikasyon pos-
terolaterale dogru ilerleme egiliminde olup, bu bdlgede yer
alan vertebral foramenin ventral lateral bdlgesini daraltarak
foraminal stenoza, noral kdk basisina neden olmakta ve klinik
bulgular ortaya cikabilmekte ve servikal radikilopatinin en sik
nedenlerinden birisi olarak ndrosirtirji pratiginde siklikla goru-
lebilmektedir (16).

B SONUC

Servikal spinal dejenerasyon, yaslanmanin dogal bir sonucu
olarak ortaya cikan patolojik siireglerdir. Ozellikle orta ileri yas
populasyonda dejeneratif slirecin progresyonuna bagh olarak,
nérovaskiler dokularin kompresyonuna ikincil olarak klinik
bulgular ortaya ¢cikmaktadir. Servikal spinal dejeneratif stireg-
lerin patofizyolojisinin, histopatolojisinin ve servikal spinal
bdlge anatomisinin ayrintili olarak bilinmesi ve degerlendirile-
bilmesi, olgularin tani, takip ve tedavisinde dnem arz etmek-
tedir. Otofaji ve oksidatif stresin IVDD'yi indiikleyeceginin
farkinda olunmasi gerekmektedir. Farmakorejeneratif sinyal
yolaklarinda anabolik ve/veya katabolik genleri hedefleyerek
maniplile etmek sureti ile yakin gelecekte IVDD icin cekici bir
tedavi stratejisi haline gelinebilir. Bu hasta grubunun tedavisi-
nin, basta farmakologlar olmak Uzere multidisipliner gerektigi
akilda tutulmalidir.
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