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Servikal Spinal Dejeneratif Hastaliklarinin Dogal Seyri
Natural Course of Cervical Spinal Degenerative Diseases
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Servikal dejeneratif hastaliklar omurgayi olusturan yapilarin zamanla dogal yapisini kaybetmesi ile olusmaktadir. Disk hastaliklari,
posterior longitudinal ligaman ossifikasyonlari ve servikal spondilotik miyelopatilergenel olarak dejeneratif hastaliklar olarak bilinirler.
Yasam boyunca ortalama 1 veya 2 kere gértlmektedirler. Asemptomatik olabilirler. En sik semptonlari agr ve uyusmadir. Servikal disk
hernisi hastaliginda klinik genelde radikilopatidir. Radiktlopatinin sebebi sinir kokiinin mekanik ve enflamatuar olarak etkilenmesidir.
Servikal spondilotik miyelopati, omurganin kemik ve yumusak dokularda dejenerasyonu ile devam eden ilerleyici bir hastaliktir. Orta
yas UstlU bireylerde en sik karsilasilan myelopati nedenidir. Asemptomatik ve belirgin darligi olan hastalarda miyelopati gelisme
riski yilda yaklasik %3’tUr. Radyolojik miyelopatili hastalarin %20’sinde servikal spondilotik miyelopati bulunmayabilir. Posterior
longitudinal ligamanin hipertrofiye olmasi ve ligamanda ossifikasyon gelismesi, spinal kanali daraltarak servikal miyelopati ve/veya
radikllopatiye yol acabilmektedir. Bu yazimizda nérosiriirji pratiginde sikca karsilastigimiz dejeneratif servikal hastaliklarin dogal
seyri ile ilgili bilgileri toparladik. Hastaligin tanisi ile beraber dogal halindeki ilerlemesi hakkinda okurlara bilgi vermeye calistik.
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ABSTRACT

Cervical degenerative diseases occur when the structures that make up the spine lose their natural structure over time. Disc
diseases, ossification of posterior longitudinal ligament, and spondylotic myelopathy are generally known as degenerative diseases.
They occur once or twice in an average lifespan. The most common symptoms are pain and numbness. In cervical disc herniation,
the main symptom is usually radiculopathy. The cause of radiculopathy is the mechanical and inflammatory involvement of the nerve
root. Cervical spondylotic myelopathy is a progressive degenerative disease that continues with degeneration in the bones and soft
tissues of the spine. It is the most common cause of myelopathy in middle-aged individuals. The risk of developing myelopathy in
asymptomatic patients with significant stenosis is approximately 3% per year. Radiological myelopathy may not be present in 20%
of patients with cervical spondylotic myelopathy. Hypertrophy of the posterior longitudinal ligament and development of ossification
in the ligament may cause cervical myelopathy and/or radiculopathy by narrowing the spinal canal. In this article, we gathered
information about the natural history of degenerative cervical diseases, which we frequently encounter in neurosurgery practice. An
attempt was made to provide information to the readers about the diagnosis of the disease and its progression in its natural state.
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¥ GIRIS hastaliklar servikal disk hernisi, servikal spondilotik myelopati
ervikal dejeneratif hastaliklar (SDH) servikal omurgayi (SSM), ossifiye posterior longitiidinal ligaman kalsifikasyonu
Solug,turan yapllarin zamanla dejenerasyonla dogal yapi- (OPLL) gibi Klinik ve radyolojik tablolar ile karsimiza ¢ikmakta-
sini kaybetmesi olarak tanimlanir. Servikal dejeneratif dir. Servikal dejeneratif disk hastaliklarinin prevalansi %95tir.
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Toplumda insanlarin yaklasik yarisi hayatlari stiresince servikal
dejeneratif hastaliklarindan, en az bir veya iki kere etkilenmek-
tedir. Genellikle asemptomatik olurlar. Semptomlar genellikle
40-50 yas arasi basglar ve erkeklerde daha fazla gérulir. En sik
omurilik ve/veya sinir kdkl basisina sebep olabilirler ve buna
bagli olarak radikilopatik ve/veya miyelopatik klinik bulgulara
neden olabilirler.

Servikal Disk Hernisi Hastalarinda Dogal Seyir

Servikal disk hernisi’nde ilgili sinir kékinin mekanik veya
enflamatuar sebeplerle etkilenmesine bagl olarak Ust ekstre-
mitelerde radikiler agri meydana gelir. Hastalarin ¢cogunlugu
konservatif olarak tedavi edilebilmektedir (13).

Gore ve ark.1986 yilinda asemptomatik 200 hastayi incele-
mig, 60-65 yas grubundaki erkeklerin %95’inde kadinlarin ise
%70’inde en az bir seviyeli servikal disk dejenerasyonu tespit
etmislerdir (6). Kelsey ve ark. servikal intervertebral diskte akut
prolapsusla ilgili yaptiklar epidemiyolojik galismada, yasamin
doérdiinct on yilindaki kisilerin diger yas gruplarindaki birey-
lerden biraz daha sik etkilendigini ve servikal disk hernisi olan
erkeklerin kadinlardan 1,4/1 oraninda daha fazla oldugunu
saptamislardir. Bu tani ile nispeten glcli bir sekilde iligkili
faktorler, semptomlarin basladigi siralarda yapilan is sirasinda
sik sik agir kaldirmak, sigara icmek ve suya dalis yapmakti.
Sinirda istatistiksel dneme sahip olan veya istatistiksel olarak
anlaml olmayan pozitif iligkiler, titresimli ekipmanin calistiril-
masi veya sUrtlmesi ve motorlu araglarda gegirilen slrenin
fazla olmasi olarak bulunmustur. Servikal disk tagsmasi riskini
etkilemedigi gorilen degiskenler arasinda suya dalis digindaki
sporlara katilim, ytiksek topuklu ayakkabi giyme, gebelik veya
dogum sayisl, sik sik boyun burkulmasi, is basinda oturarak
harcanan zaman yer aldi (10). Servikal disk herniasyonuna
bagh akut servikal radikiilopatili hastalarin %90’indan fazlasi
ameliyat olmadan iyilesebilir (15). Gore bir diger calismasinda
205 boyun agril hastayr semptomlar baglamasindan sonrai0
yil boyunca takip etmistir. Klinik ve radyolojik olarak degerlen-
dirilen hasta grubunda takip sirasinda %79 oraninda agrilar
azalmis, %43 hastanin agrisi gecmistir. %32 oraninda hastada
ise agrilarin orta ve ylksek sekilde devam ettigini tespit etmis-
lerdir. Agrinin varlidi veya siddeti, dejeneratif degisikliklerin
varligi, spinal kanalin sagital ¢capi, servikal lordozun derecesi
veya degerlendirme stresi boyunca bu élgimlerdeki herhangi
bir degisiklik ile iligkili degildi (7).

Mochida ve ark. tekrarlayan MR gérunttleme ile takip ettikleri
38 hastalik gcalismalarinda, hastalarin %40’inda MR gorintU-
lemede disk herniasyonun kigctlme ve klinik semptomlarda
iyilesme oldugunu gérmuslerdir. En sik spontan iyilesmenin
sagittal géruntilemede migrasyonu olan ve aksial géruntule-
mede lateralize olan disk herniasyonlar tiplerinde oldugunu
saptadilar (12).

Servikal Spondilotik Miyelopati Hastalarinda Dogal Seyir

Servikal spondilotik miyelopati (SSM); intervertebral disklerin
su oranlarinin azalmasi ve yukseklik kaybiyla baslayan, ¢ev-
redeki kemik ve yumusak dokularda dejenerasyon ile devam
eden ilerleyici dejeneratif bir hastaliktir. Disk dejenerasyonuna
bagl vertebra cisimleri arasindaki hareketlilik artar ve bu artis
disk araliginin arka ylzeyinde osteofit olusmasina, ligamen-
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tum flavumun hipertrofisine ve faset eklemlerindeki bozulma-
lara neden olur. Osteofit basisi ve /veya olusan listezis sinir ve
omurilik basisi yaparak radikilopati ve miyelopati olusmasina
neden olur. Dejeneratif stirece bagli SSM orta yas Ustl birey-
lerde en sik karsilasilan miyelopati nedenidir. SSM hastalarinin
degerlendiriimelerinde yas, semptomlarin siresi ve siddeti
o6nemlidir. Radyolojik ve elektrofizyolojik veriler sonucunda
konservatif tedavi ile dogal slrecte yavaslama ve iyilesme
gbzlenebilmektedir. Servikal stenozlu ve miyelopati belirtileri
olan hastalarin dogal seyri olduk¢a degiskendir. Asemptoma-
tik ve belirgin darliyi olan hastalarda miyelopati gelisme riski
yilda yaklasik %3’tdr (19).

Clarke ve Robinson 120 hastallk calismalarinda SSM’nin
dogal seyrini degerlendirmis ve hastaligin ilerleyici bir seyir
gosterdigini bildirmistir. Hastalarin %75’inde kademeli bir
kétllesme, %25’inde yavas seyirli kotlilesme ve %5’inde hizli
seyirli bir kdtllesme tespit etmislerdir (3). Roberts konservatif
tedavi ve boyunluk ile izledigi 24 hastasinin sonuglarinda 8
hastanin daha da kétulestigini, 9 hastasinin ayni kaldigini ve 7
hastasinin semptomlarinda diizelme oldugunu belirtmistir (14).

SSM'’de ilk kétulesme dénemi sonrasi ara dénem bir iyilik hali
gorulebilir. Yas ilerledikge bu duragan dénem goérilmemekte ve
kotilesme devam etmektedir. Bu sebeple ilerleyici fonksiyon
kaybi olan ve 60 yas Ustl hastalarda cerrahi tedavinin énemi
vurgulanmaktadir (1). Fujiwara ve ark. servikal kompresyon
miyelopatisi olan 50 hastada omuriligin morfometrisini ince-
ledikleri calismalarinda, bilgisayarli tomografi ile maksimum
kompresyon olan bélgenin alaninin cerrahi sonuglarla énemli
olclde iligkili oldugunu goéstermislerdir. Omurilik alaninin 30
mm? den az oldugu vakalarda sonugclar daha kotuduar. Has-
taligin kronikligi, ameliyat olma yasi ve tutulum olan seviyenin
fazlahd ameliyat sonucunu etkiler fakat en 6nemli etken kom-
presyon derecesidir (5)

Omurilik kanal alaninin 8lgildigld baska bir calismada ame-
liyat 6dncesi ve sonrasi yash hasta grubunda Japon Ortopedi
Birligi (JOA) skoru ortalamasinin gen¢ hasta grubuna gore
anlaml oranda duslk oldugu gérilmistir. Yasl hastalarda
kompresyon seviyesindeki alan élciimleri ve semptom suresi
iyilesmeyi 6ngdren baslica faktorlerdendi. Geng hasta grubun-
da ise semptom siresinden bagimsiz, kompresyon seviyesin-
deki alan élgimleri iyilesme igin en anlamli parametre olarak
gorildi (18).

Dejeneratif degisiklikler yasla beraber artmaktadir fakat buna
ragmen asemptomatik bireyler cogunluktadir. Thorpe ve ark.
nin yaptidi calismada 18-72 yas araligindaki saglikli bireylerin
MR gorintllemesinde dejeneratif degdisiklikler 6zellikle servi-
kal bdlgede %64 oraninda saptanmistir, ancak daha dusuk
oranda bu kisilerin sadece %11’inde omurilikte sikisiklik belir-
tileri belirlenmistir (17).

Karadimas ve ark. 2013 yilinda yayinladiklar ¢alismalarinda
dejeneratif servikal miyelopati hastalarinin 3-6 ay icerisinde
JOA skorlarinin ortalama 1 puan distigunt saptamislardir. Bu
hastalarda aktivite gergeklestirmede 1 yilda %6, 2 yilda %21,
3 yilda %28 oraninda kétlilesme saptamislardir (9). Buna kar-
silik, Kadanka ve ark. hafif miyelopatisi olan (JOA> 12), ameli-
yat edilen ve edilmeyen hastalari karsilastirdiklari tek merkezli
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calismalarinda 10 yila kadarki takiplerinde JOA skorlarinda
anlaml fark saptamadiklarini belirtmislerdir (4,8).

Posterior Longitudinal Ligaman Ossifikasyonu (PLLO)
Olan Hastalarda Dogal Seyir

Posterior longitudinal ligaman, vertebra gévdesinin arka
ylziinde bulunur; oksiputtan sakruma kadar uzanir. Omurga
fleksiyonunu kisitlayarak stabiliteye katki saglar. Bu ligamanin
hipertrofiye gitmesi ve ossifikasyon gelismesi, spinal kanali
daraltarak servikal miyelopati ve/veya radikilopatiye vyol
acabilmektedir (16). Genellikle 40 yasindan sonra gorilir. Bu
da, yaglanma surecinin ligaman ossifikasyonunda énemli rol
oynadigini gésterir. PLLO’nun Uzak Dogu toplumunda preva-
lansi %2-4 iken, Asyall olmayan toplumlarda %0,01 ile %2
arasinda degisen oranlarda oldugu bildirilmistir (11).

Yapilan bir galismada, PLLO’nun %60’tan daha fazla spinal
kanal stenozuna yol actigi tim hastalarda servikal miyelopati
meydana geldigi gosterilmistir. PLLO’daki miyelopatinin ana
nedeni, omurilige yaptig statik kompresyondur (2). PLLO tani-
sl alan hastalarin dogal seyriyle ilgili bir baska klinik calismada;
10 yildan fazla takip edilen 207 hastanin %66’sinda semp-
tomatik degisiklik olmazken, %16’sinda miyelopati gelistigi
belirtiimistir. Servikal bdlgede siddetli spinal stenoz gorilen
olgularda, her zaman miyelopati gelismeyebilir. Bu da, statik
kompresyonun sadece miyelopatiye yol agmadiginin bir gés-
tergesidir (10). PLLO sonucu olusan servikal darkanal hastala-
rinda mindr travmalar sonrasi omurilik hasari gelisebilmektedir.
Bir calismada, PLLO olan 106 hastada travma sonucu servikal
omurilik hasari gelismistir. Bu hastalarin %88,7’sinde, eslik
eden kirik olmadan santral omurilik sendromu goéraimustur.
Hastalarin %74’Gnde travma, basit disme ile gerceklesmistir.
Hafif ve orta siddette semptomatik ve sikayetlerin ilerlemedigi
hastalarda, non-steroid anti-inflamatuvar ilaglar, antidepre-
sanlar, antikonvilzanlar, opioidler, yatak istirahati, bodlgesel
stabilizasyon acisindan breysler ve gbzlem yeterli olabilir.
Miyelopati gelisen hastalarda ve konservatif tedaviden yanit
alinamayan ilerleyici semptomlar olanlarda, cerrahi tedavi
tercih edilmelidir. Cerrahi tedavinin sekli; miyelopatinin sidde-
tine, ossifikasyonun icerdigi segmentin sayi, yer ve siddetine,
boyunun sagittal balansina, instabilitenin varligina ve cerrahin
tecriibesine gore degisir (2).

B SONUG

Servikal spinal dejeneratif hastaliklar genellikle hayatin iler-
leyen vyillarinda omurga yapilarinin dogal slregte asinmasi,
yipranmasi, kalsifiye olmasi, dogal yapilarinin bozulmasi,
kisacasi dejenerasyona ugramasi ile siiregelen hastaliklardir.
Dejeneratif servikal silireg, 50 yasin Uzerinde neredeyse her
bireyde gérilen, yaslanmanin normal bir sirecidir. Toplumun
cogunlugu hayatinin bir déneminde boyun agrisi yasasa da,
bunlarin gogunda servikal dejeneratif degisiklikler asempto-
matiktir. Servikal dejeneratif disk hastaliklarinda semptomlarin
cogu konservatif tedaviyle geriler; ancak bu tedavinin basari-
siz oldugu hastalarda ve progresif nérolojik defisit varliginda
cerrahi tedavi dusiUnulmelidir. Hafif ve orta siddetteki servikal
dar kanal olgularinda genellikle koruyucu yéntemler onerilir-
ken, siddetli agri, progresyon ve bununla iligkili gligstzlik ve
norolojik bulgu varliginda cerrahi segenekler 6nerilmektedir.
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