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Servikal dejeneratif disk hastaligi: genel bakis ve epidemiyoloji

Cervical degenerative disc disease: overview and epidemiology

ismail Oltulu, Giirsel Saka

Fulya Ortopedi ve Omurga Merkezi, istanbul

Servikal dejeneratif hastalik veya servikal spondilozis teri-
mi, kabaca yasla birlikte servikal omurgada olusan degisik-
likleri ifade etmektedir. Spondilozis, vertebra korpusunda
dejeneratif spur formasyonlari ile birlikte gériilen disk ve
baglardaki patolojik degisiklikleri igine alan omurgadaki
yaslanmaya bagl degisikliklerdir. Servikal omurgada de-
jeneratif degisiklikler; yaslanmanin yani sira travma, gene-
tik faktorler ve cevresel faktorlerden de etkilenir. Servikal
omurgadaki yasa bagh dejeneratif degisikliklerin cogu 5.
dekaddan sonra olusur; siklikla C5-C6 disk mesafesinde
goriilir ve cogunlugu asemptomatik seyreder. Servikal de-
jenerasyonla iliskili semptomlar genel popiilasyonun %5
kadarinda herhangi bir zamanda gériilmekte ve aksiyel bo-
yun agrisindan, servikal radikiilopati ve spondilotik miyelo-
patiye uzanan genis bir spektrumda yer almaktadir.

Anahtar sozciikler: dejeneratif disk hastalig; servikal miyelopati;
servikal spondiloz

ervikal spondiloz, intervertebral disklerin de-

jenerasyonu sonucu servikal omurgada olusan

yaslanmadir.l'l Bu siirecte, servikal omurgada
disk mesafesinde kisalma, baglarda kalinlasma, liga-
ment6z ve segmenter instabilite gelismesi, faset eklem-
lerde artroz ve lordoz kaybi goriiliir.['l Dejeneratif disk
degisiklikleri, sikhkla tasma (bulging), protriizyon, eks-
triizyon, sekestrasyon seklinde goriilmektedir. Servikal
diskler, anteriorda posteriora gore daha kalindir ve bu
durum normal lordozun olusmasini saglar. Dejeneratif
stirecte, oncelikle diskin anteriorunda yiikseklik azal-
makta ve lordoz kaybi olusmaktadir. Yaglanmayla bir-
likte siireg ilerler ve dejeneratif degisikliklere bagh ak-
siyel boyun agrisi ve/veya disk hernilerine, intraspinal
kanal ve foraminal darliklara, sekonder radikiilopati
veya miyelopati semptomlarina yol acar.

Age related degenerative changes in cervical spine are de-
fined as cervical degenerative disease or cervical spondylol-
ysis. Spondylolysis is the name of pathological changes of
disc and ligaments within spur formation of vertebral body
related to the aging of spine. These degenerative changes
in cervical spine can occur due to genetic factors, trauma
and other life characteristics besides aging. Age related
degenerative changes are mostly seen after fifth decade;
these are seen usually at C5-C6 disc, and generally asymp-
tomatic. The clinical symptoms seen any time in 5% of
general population, and it can evolve in a broad spectrum
from axial neck pain to cervical radiculopathy and spondy-
lotic myelopathy.

Key words: degenerative disc disease; cervical myelopathy;
cervical spondylolysis

PATOFIZYOLOJi

intervertebral disk vertebral gévdeler arasinda ar-
tikiilasyondan sorumlu olmakla birlikte, silindirik ve
fibrokartilajen6z yapidadir. Fleksiyon, ekstansiyon ve
rotasyona izin vermektedir. Makroskobik olarak anu-
lus fibrozis denilen bir dis tabaka ve santralde lokalize
niikleus pulpozus denilen bir i¢ tabakadan olusmakta-
dir.l?! intervertebral disk, kraniyal ve kaudalde kemik
ve hiyalin kartilajdan olusan endplate ile cevrilidir.l?]
Bunlarin en temel major gérevlerinden birisi, yiiksek
oranda hidrate niikleus pulpozusun komsu vertebraya
fitklagsmasini 6nlemektir.?l Yaslanmayla birlikte, in-
tervertebral diskin ekstraselliiler matriks kompozisyo-
nunda, hiicre igeriginde degisiklikler olur.l}l Ancak, bu
degisiklikler sadece lumbar omurgada gosterilmistir.
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Servikal dejeneratif disk hastaligina neden olan pa-
tofizyolojik mekanizma hakkinda, tam bir goriis birli-
gi olmamakla birlikte, birka¢ varsayim gelistirilmistir.
Giincel yaklagima gore yaglanmanin normal bir pargasi
olarak dusunulmekle birlikte, bazi meslekler, tekrarla-
yict hareketler, travma gibi nedenler siireci hizlandira-
bilmektedir. Sadece tek bir faktoriin dejeneratif siireci
tetikleme sansi yoktur. Daha dogrusu, normal yas-
lanma stirecinin bircok faktorii servikal spondilolizisi
etkilemektedir.

Hayatin 3. dekadina ulasildiginda, siklikla interver-
tebral diski cevreleyen periferal kan desteginde azalma
goriilir. Bu durum, vertebral endplate’in sklerozuyla
birlikte intervertebral disk icerisindeki hiicrelere dif-
flizyonun bozulmasina neden olur. Bunun gibi gevre-
sel faktorler, hiicrelerin yaslanmasina ve daha az pro-
teoglikan salgilanmasina neden olmaktadir. Hiicresel
yaslanma ve proteoglikan seviyesinde azalma, diskin
hidrasyonunu azaltarak diskin yiik tasima kapasitesi
ve yapisal ozelliklerini degistirir. Yiikiin anulis fibrozi-
se transfer olmasi, disk kollapsina ve potansiyel her-
niyasyona katkida bulunan fissiire ve elastikiyet kaybi-
na neden olmaktadir. Disk yiiksekligindeki kayip, ayni
zamanda hareket artisina ve posterior faset eklemler-
de yipranmaya, ligamentum flavumu da iceren pos-
terior ligamentéz yapilarda hipertrofiye neden olur.
inﬂamasyon ve asir hareket, disk kenarlarinda, unko-
vertebral eklemlerde ve fasetlerde osteofit olusumuna
neden olur. Osteofitler, herniye disk materyalleri veya
hipertrofiye yumusak doku yapilar, sinir kokiine veya
spinal korda basi yaparak radikiiler agriya veya miyelo-
patiye neden olabilmektedir.

Servikal omurgada dejenerasyon, spinal kord veya
sinir kokiinde basi yoksa, sadece boyun agrisi ile ken-
dini gosterebilir. Bu dejenerasyon, sinir kokiinde eks-
trensik basiya bagl inflamasyon nedeniyle, oksipital
bolgede, boynun posteriorunda, omuzda veya kolda
radikiiler tarzda agriya neden olmaktadir. Benzer
semptomlar, herniye diskten salgilanan interlckinler,
timor nekroz faktér-alfa ve substans P gibi inflamas-
yon nedeniyle olusan sitokinler sayesinde de olur.[*]
Dejeneratif degisiklikler her seviyede olmakla birlikte,
en stk C5-Cé6’da sirasiyla, C6-C7 ve C4-C5’te gorii-
lir. Anterior kord kompresyonu, siklikla herniye niik-
leus pulpozus (yumusak disk herniyasyonu, sert disk
herniyasyonu), endplate osteofitleri ve posterior bag
ossifikasyonu (OPLL) nedeniyle olur. Posterior im-
pingment siklikla ligamentum flavumun katlanmasiyla
ve faset artropatisi nedeniyle olusmaktadir. Birgok
durumda, hem anterior hem de posterior progesler,
spinal kanalda pincer efekti diye adlandinlan daralma-
ya neden olur.[
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NUKLEUS PULPOZUSUN HERNIYASYONU

Bazi geng¢ bireylerde, niikleus pulpozusun prolap-
susundan once anulus fibroziste yirtik olusur. Boyle
durumlarda, lumbar omurgadaki disk herniyasyonuna
benzer sekilde, disk iceriginin spinal kanal veya forame-
ne prolapsusu olabilmektedir. Servikal sinir kokiindeki
mekanik yer degistirmenin yani sira, niikleus dokusun-
dan salinan kimyasal mediyatérler de radikiilopatiye,
duyusal ve motor disfonksiyonlara neden olmaktadir.
Servikal radikiilopatili 736 hastayi iceren bir derleme-
de Henderson, %94,4 hastada radikiiler kol agnisi,
%85,2’sinde duyu anomalileri, %68’inde motor dis-
fonksiyon, %9,7’sinde kronik bas agrsi ve %1,3’linde
servikal anjina (sol tarafli gogiis ve kol agnsi) bildir-
mistir.’1 C5-C6 seviyesi, disk herniyasyonunun en fazla
oldugu seviyedir ve siklikla C6 sinir koku etkilenir.

SERVIKAL SPONDILOLIZiS: AKSIYEL BOYUN
AGRISI VE RADIKULOPATI

Servikal dejenerasyonun ¢ok ileri asamalarinda, disk
mesafesinde azalma, disk bulging’i, osteofit formasyo-
nu ve faset artrozu, radikiiler ssmptomlara neden olan
sinir koki sikismasina neden olabilmektedir. Belirgin
bir basi olmadiginda, bu gibi dejeneratif degisiklikler

aksiyel boyun agrisi semptomlarina neden olur.

Sinovertebral sinirin dallar intervertebral diski inner-
ve ederken, nosiseptif fiberler kapsiil ve faset eklemde
bulunmaktadir. N6ral foramendeki stenoz agri, duyu
ve motor kayiplar gibi disk herniyasyonunun olustur-
dugu radikiiler semptomlara benzer sekilde semptom-
lar olusturur. Ust servikal vertebralardaki dejeneratif
degisiklikler, boyun veya kulaga yayilan suboksipital
agn olusturur. Spondilotik radikiilopatide semptom-
lar, yumusak disk hernisine gére siklikla daha kademeli
bir sekilde olusur. Spondilotik radikiilopatide, bircok
seviyenin tutulmasinin yaninda, hastalarda buyiik
oranda her iki ekstiremitede de semptomlar vardir.[®]
Servikal radikiilopatinin ayirnc tanisi; epidural abseler,
rotator cuff / omuz patolojileri, periferal sinir sikisma
sendromlari, herpes zoster, kardiyak iskemi veya tora-
sik outlet sendromunu icerir.

SERVIKAL SPONDILOTIK MIYELOPATI (SSM)

Servikal omurga normalde lordotiktir ve yasla ilikili
dejeneratif degisiklikler, hiperlordoz, skolyoz ve belirgin
kifozla sonuglanabilir. Servikal spondilitik miyelopatili
hastada cerrahi tedavi planlanirken, hastanin servikal
dizilimi géz 6niinde bulundurulmalidir. Ames’in hipo-
tezinde, servikal hiperkifozun miyelopati siddetine ve
patogenezine katkida bulundugu bildirilmistir. Kifoz;
dentat bag ve sinir kokleri tarafindan tutulan korda
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longitudinal gerilemeye bagli, anterior kord patolojisi-
ne neden olur.l”l Spinal kordda gerilme; noral kayba,
demiyelinizasyona, kiigiik damarlardaki diizlesmeye
bagli kan desteginde azalmaya neden olan intramediil-
ler basingta artisa neden olur.

Servikal miyelopatinin taninmasi, baslangigta semp-
tomlarin varligi ile olur. Boyun agrisi ve sertlik, hissizlik
ve ellerde yanma, giigsiizliik, bilateral kollarda pareste-
zi, yuriime bozukluklarn ve/veya L’Hermitte’s fenomeni
bulgulan gelistigi zaman, hastalarin medikal miidaha-
leye ihtiyaglan olabilir.[®!

Otonomik semptomlar; baslangicta olmayan, diger
semptomlara eslik eden idrar sikhginda artis, idrar ka-
¢irma ve Uriner inkontinansi igerir.[]

Bazi galismalarda, belirgin yuriime bozuklugu, ser-
vikal spondilotik miyelopati (SSM)’nin en sik klinik
prezantasyonu olarak bildirilmistir ve spastik yuriiyus
ilk belirti iken, bunu tst ekstremite gligstizlugti ve el-
lerde ince motor kontrol kaybi izler.[' Yiiriime bo-
zuklugu genis bir klinik spektruma sahiptir. Belirgin
spastik paraparezi en sik klinik prezantasyondur; ba-
caklarda giigstizliik ve sadece bir miktar kasilma ile
birlikte normal hizda hafif yirime defisitini (hafif
aksama) igerir. Benzer sekilde, ellerde fonksiyonlari
etkilemeyen hafif duyu kaybindan, bagimsiz olarak
kendi giinliik aktivitelerini yapamayacak derecede
fonksiyon kaybina kadar, degisen derecelerde klinik
tablolar olusur.

Spinal kord disfonksiyonunu dogrulamak icin néro-
lojik muayene kullanilir. Spinal kord disfonksiyonunun
yayginhigini tespit etmek icin kullamlan klinik bulgu-
lar; kortikospinal yol bulgulan, hiperrefleksi, pozitif
plantar cevap, ataksik yiirime, spastisite/klonus ve
Hoffman’in bulgusunu igerir.

Spinal kord disfonksiyonu, Asya popiilasyonunda,
sikhkla posterior longitudinal bag ossifikasyonuna
bagli stenoza ve miyelopati olusumuna katkida bulu-
nur. Miyelopatinin histopatolojisi; aksonal demiyeli-
nezasyon, hiicre nekrozu, skarlasma ve gri tabakada
kavitasyona neden olan anterior kordda uzamis mik-
rovaskiilarite tutulumunu igerir.['"]

Miyelopati, siklikla 55 yasin stiindeki hastalarda
goriilen en yaygin spinal kord disfonksiyonu nedeni-
dir. Servikal miyelopati semptomlar, siklikla hayatin
6. dekadinda goriilmekte ve en sik C5-C6, sirasiyla
C4-C5 ve C6-C7’de gorilmektedir. Semptomlar, bi-
reylere gore degisken ve uzun yillarca hafif ve stabil
seyirli olabilir. Crandall ve Batzdorf, servikal miyelopa-
tili 62 hastayi iceren calismalarinda, hastalarin sadece
%38’inde radikiiler semptom, %50’den azinda boyun
agnisi semptomlarn saptamislardir. Sadece, hastalarin
%27’si Lhermittes’ fenomeni sergilemislerdir.l2]
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Cogu hasta, asemptomatik olmakla birlikte fizik mu-
ayene bulgusu da sergilememistir. Bu gibi durumlarda
omurga uzmanlarina yonlendirilen hastalarin manyetik
rezonans (MR) goriintiilerinde insidental olarak miye-
lomalazi saptanmaktadir. Clark ve Robinson, servikal
miyelopatili 120 hastay: iceren derlemelerinde, hasta-
larin %7 5’inde uzun siire stabil durumdan sonra adim
adim kotiilesme bildirmislerdir. Hastalarin %20’sinde
diizenli ve yavas bir ilerleme, %5’inde ise fonksiyonlar-
da hizli bir kétiilesme bildirmislerdir.l3]

SSM, 1966 yilinda Crandall ve Batzdorf tarafindan
bes katogoride tanimlanmistir.l'?l En sik sekli, korti-
kospinal ve spinotalamik trakti tutan transvers lezyon
sendromudur. Semptomlar, tist motor néron bulgula-
rini, alt ekstremite spastisitesi ve gii¢c kaybini icermek-
tedir. Santral kord sendromu, santral gri tabakanin
kompresyonuna bagl gelisir ve agnl distezi ile birlik-
te st ekstremitede motor ve duyu tutulumuna neden
olur; alt ekstremite genellikle korunmustur. Brown-
Sequard sendromu, ayni tarafta motor kayip ve karsi
tarafta is1 ve agn duyusu kaybi ile karakterizedir. Bu
miyelopatik sendrom, en iyi geri doniis prognozuna
sahiptir. Motor sistem sendromu, anterior horn hiic-
relerinin ve kortikospinal trakt tizerindeki piir anterior
basiya bagl olusur. Bu durumun semptomlar, yiiriime
bozukluklan ve giigsiizliikle kisithdir. Brakiyalji kord
sendromu, radikiilopati ve miyelopati semptomlarinin
kombinasyonundan olusur. Hastalar, tist ekstremitede
guigsiizliikle birlikte radikiiler agriya ve alt ekstremitede
spastisiteye sahiptir.

Ferguson ve Caplan, SSM’yi daha basit bir sekilde
dort gruba ayirmislardir. Bu primer olarak; uzun trakt
semptomlari iceren mediyal sendromu, lateral sendro-
mu, mediyal ve lateral sendromu ve kord iskemisiyle
sonuglanan hizli ilerleyen bir form olan vaskiiler send-
romu icermektedir. Ferguson ve Caplan sisteminde en
sik goriileni, mediyal/lateral sendrom formudur.['¥

SERVIKAL DEJENERATIF DiSK HASTALIGININ
SINIFLANDIRILMASI

Her ne kadar yazarlar SSM’yi kategorize etmeye
calissalar da, giiniimiize kadar ideal bir siniflamasi
olmamistir. ideal siniflama sistemi, hekimler arasin-
da iletisimi ve enformasyonu kolaylastiracak sekilde
kapsaml ama basit olmalidir. Hilibrand, dejeneras-
yonun radyolojik isaretlerine dayali, kismen basit bir
iic asamali dereceleme skalasi tanimlamistir.l'l Bu
sistem, hastaligin siddetini kategorize etmek igin disk
yukseklik kaybinin yani sira osteofit varligina dayan-
dinlmaktadir. Hilibrand degerlendirme skalasini rad-
yografik goriintiilemelere gére yaparken, bunu izleyen
siniflamalar MR’1 kullanmistir. Kolstad, niikleus sinyal
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intensitesi, disk proplapsusu ve kemik iligi sinyal inten-
sitesini iceren ¢ faktore dayali sistemi tasarlamistir.[6]
Kolstad’in sistemi, 12 kapsamli kategoriyi (A dan Lye)
icerir. Siniflama, olduk¢a kompleks ve interobserver
guivenirliligi orta derecede gosterilmistir.['®! Miyazaki,
servikal spondilozis icin ¢ok yakin zamanl MR te-
melli bir derecelendirme sistemini tanimlamistir.l'”]
Derecelendirme, diskin T2 agirlikli MR goériintiilerine
dayanarak, bes asamada yapilmistir. Bu siniflamanin
yaraticilan, servikal disk dejenerasyonu tanimlanma-
sini standardize etmede giivenilir, basit bir siniflama
oldugunu diisiinmektedir.

SSM igin en sik kullanilan iki 6l¢iim yontemi, JOA
(Japanese Orthopedic Association) skalasi ve Nurick de-
recelendirmesidir. Her ikisi de, nérolojik bulgulan ve
semptomlari, yliriimeyi, alt ekstremite fonksiyonlarini,
el fonksiyonlarini ve mesane kontroliinii 6lgmektedir.
Her ikisi de sik kullanilmakla birlikte, 6zellikle hafif
SSM’nin siddet arahgini belirlemede duyarliliklan dii-
sukttr. Neck disability Index ve SF-36 (Short Form Health
Survey), hastalarin kendilerine yeterlilik fonksiyonlarini
6lgmek igin servikal omurga gruplan tarafindan da ge-
cerli goriilmiis degerlendirme yontemleridir.['81°]

Siniflamalarin  hi¢biri  dogrulanamamistr; daha-
si, giinimiizde tedaviyi yonlendirebilecek ya da ser-
vikal dejeneratif disk hastaliginin dogal seyrini ya da
prognozunu tahmin edebilecek herhangi bir siniflama
bulunmamaktadir.

Servikal miyelopatinin, erken evrelerdeki hafif belir-
siz bulgulardan dolayi, dogru epidemiyolojisi tam ola-
rak bilinmemektedir.

RiSK FAKTORLERI

Servikal dejeneratif hastaligin kotiilesmesi veya geli-
simi agisindan risk faktorleri son dénemde aydinlan-
mustir. Baz risk faktorleri belirlenmis olsa da, bunlarla
semptomatik servikal dejenerasyon arasinda korelas-
yon kurulamamistir. Dejeneratif siirecin hizlanmasin-
da aktif rol oynayan tahmini risk faktorleri; agir iste
¢alisma, nikotin kullanimi, rugby ya da futbol oyuncu-
su olma ve konjenital servikal kanal darhgidir. Birgok
medikal durumda oldugu gibi, genetik yatkinhk da
dejeneratif siirecin etkilenmesinde 6nemli rol oynaya-
bilmektedir.[202" Bircok meslek sahibi servikal spondi-
lozis agisindan artmis risk tasir. Bunlar arasinda; agir el
iscileri, tanim iscileri, dis hekimleri, at jokeyleri ve savas
ucagi pilotlarini sayabiliriz.[?2]

Daha o6nceki bir lumbar radikiilopati Sykiisiiniin
semptomatik servikal dejenerasyonla birlikteligi dog-
rulanmistir. Radhakrishnan, servikal radikiilopatili
hastalarin %41’inde daha 6nce bir lumbar radikiilopati
Sykiisii oldugunu bildirmistir.[®] Uzun zamandir, sigara
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iciciliginin dejeneratif siireci hizlandirdigy diistinuliiyor
olsa da, yakin zamanl ¢calismalar bu iliskiyi gostereme-
mistir. Cok sigara icen ve igmeyen asemptomatik 200
kisinin direkt grafi ile incelendigi bir ¢calismada, dejene-
ratif servikal hastalik acisindan istatiksel olarak anlam-
I bir fark bulunamamistir.2] Ek olarak, daha 6nceki
calismalarda, lumbar spondiloliziste genetik faktorle-
rin sigaradan daha etkili oldugu bildirilmistir.[24]

Konjenital dar kanal, spinal kordun transvers alani,
kanal darliginin derecesi ve OPLL’nin miyelopati gelisi-
mini etkiledigi bulunmustur.[24]

TEDAVI SECENEKLERI

Aksiyel boyun agrisi ve servikal spondilotik radikii-
lopatinin baslangi¢ tedavisi; kisa stireli istirahat, agn
kesici ve NSAIi tedavisi, fizik tedavi ve hasta egitimini
icerir. Cogu olguda semptomlar, konservatif tedavi
sonrasinda kisa siirede gerilemektedir. Konservatif
tedaviye yanit vermeyen hastalarda cerrahi tedavi
distinilmelidir. Konservatif tedavi basarsizhgr %20
-30 arasinda tahmin edilmektedir.?5] U¢ ay konser-
vatif tedaviye cevap vermeyen veya nérolojik kotii-
lesme olan servikal radikiilopati hastalarinda cerrahi
tedavi dusiinilmelidir.[>! Norolojik kotiilesme olan
hastalar ve radyolojik olarak miyelomalazi gériinti-
sii olan ¢ogu hastalarda, miyelopati semptomlar ol-
sun ya da olmasin cerrahi tedavi distiniilmelidir.[25:26]
Servikal disk dejenerasyonu igin cerrahi hedef, agrinin
giderilmesi, daha fazla ilerlemesinin engellenmesi ve
mimbkiinse radikiiler veya miyelopatik semptomlarin
diizelmesidir.

Aksiyel boyun agrili hastalarda, anterior servikal
diskektomi ve fiizyon uygun bir cerrahi yontem ola-
rak distinilmektedir.[5] Servikal radikiilopati, ante-
rior servikal diskektomi ve fiizyon ile veya posterior
laminotomi-foraminotomi ile tedavi edilebilir. Her iki
prosediir icin benzer sonuglar bildirilirken; radikiiler
agriya aksiyel boyun agnisi eslik eden hastalarda an-
terior fiizyon daha uygun olabilir. Fokal stenoza bagli
miyelopatisi olan veya eslik eden kifozu olan hastalar,
diskektomi ve korpektomiyi iceren anterior fiizyon
prosediirleri ile tedavi edilmektedir.[?] Laminektomi
ve flizyon veya servikal laminoplasti, ¢cok seviyeli
darliklarda, konjenital dar kanalda veya daha o6nce
anterioru yapilmis olan hastalarda uygulanabilir.[?”]
Servikal radikiilopati ve miyelopati igin, cerrahi te-
davi sonuglan doyurucudur. Wang, komplikasyon
ve mortalitenin yash hastalarda, miyelopatik hasta-
larda ve posterior servikal cerrahi yapilan hastalarda
daha fazla oldugunu bildirmistir.?8] Yakin zamanda;
hareketin korunmasi prensibi, teknolojik gelisime de
paralel olarak servikal disk protezlerinin olusumunu
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saglamistir. Servikal disk protezleri, servikal fiizyon
prosediirleri ile ayni dekompresyonu saglarken, fiiz-
yonla ilgili komplikasyonlari ve komsu segment de-
jenerasyonunu kisitlamayr amacglar. Radikiilopati ve
miyelopati i¢in yapilan ileriye déniik ¢alismalarda da,
artroplasti ve fiizyon icin benzer sonuglar bildirilmis-
tir.[2930] Riew, miyelopati semptomlari nedeniyle servi-
kal artroplasti yapilan hastalarin sonuglarni bildirmis-
tir. Bu calismada, protez yapilanlarla artrodez yapilan-
lar arasinda, iki yillik takipte, omuz agrisi, boyun agrisi,
veya SF-36 skorlarinda farkhlik bulunmamistir. Ek ola-
rak artroplasti yapilan grupta, hicbir hastada miyelo-
patik semptomlarda artis olmamistir.??! Heller, ileriye
doniik randomize ¢ok merkezli calismada, artroplasti
ile fiizyonu karsilastirmistir. iki yillik takip sonrasinda,
disk protezi yapilan hastalarda neck disability skorlari-
nin daha iyi oldugu ve ise erken doniis oldugu, ciddi
komplikasyon agisindan iki grup arasinda fark bulun-
madigini bildirilmistir.[30

SONUC

Dejeneratif servikal siire¢, 50 yasin lizerinde nere-
deyse her bireyde goriilen, yaslanmanin normal bir sii-
recidir. Toplumun ¢ogunlugu hayatinin bir donemin-
de boyun agrisi yasasa da, bunlarin cogunda servikal
dejeneratif degisiklik asemptomatiktir. Bazi bireylerde,
aksiyel boyun agnisi ve servikal radikiilopatiyi iceren
semptomlar ¢ok belirgin olabilir. Dejeneratif degisik-
likler belirgin stenozla sonuglanirsa, miyelopati geli-
sebilir. Semptomlarin ¢ogu konservatif tedaviyle ge-
riler; ancak bu tedavinin basarnsiz oldugu hastalarda
ve progresif norolojik defisit varliginda cerrahi tedavi
disunilmelidir.
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