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BOYUN AGRILARINDA

SERVIKAL DISK DEJENERASYONUNUN YERI

OZET: Servikal intervertebral disklerde dejenerasyon genellikle ikinci dekatta baslar. Nukleus pulposusun su igeriginin
azalmasi ile baglayan bu siire¢ diskin yiiksekliginin azalmasi, fragmantasyonu ile beraber kinetik 6zelliklerini kaybeder
ve kuvvetlere kargi dayaniksiz olurlar. Bu dejeneratif siire¢ kemik, eklem ve ligamanlari da etkileyerek boyun agrist ve
radikiiler yakinmalara yol agar. Akut ve kronik dénem agrilarinin fizyopatolojileri farklidir; kronik donem agrilart
primer agri nedeninin ortadan kaldirilmasina ragmen devam edebilir. Dejeneratif disk hastaliklarinda gelisen boyun
agrist akut ve kronik donem olmak tizere agr1 fizyolojisi temelinde gézden gegirilmistir.

Anahtar Kelimeler: Boyun agrisi, disk dejenerasyonu, servikal disk hernileri

[ nsanlarin en az ticte ikisi yasamlarinin herhangi bir

déneminde boyun agrisindan yakinirlar ve bu hastala-
rin biiyiik cogunlugunda non-spesifik basit boyun agrist
vardir. Hemen tiimiinde neden postural veya mekanik
temelli olan boyun agrisinda etyolojik fakeorler arasin-
da osteoartrit, diskojenik hastaliklar, travma, tiimérler,
enfeksiyon, myofasiyal agri sendromu, tortikollis ve
kamei yaralanmas sayilabilir (2,3). Bu antiteler hakkinda
kesin olarak belirlenmis tanisal kriterler bulunmamakta-

dir.

Boyun agrili hastalarin %14-18’inde radyolojik olarak
disk dokusunda sinir kokii veya spinal korda bast yapacak
kadar protriizyon ya da ekstriizyon saptanmaktadir. Her
ne kadar radyolojik incelemelerde hareket segmentinde
dejeneratif bulgular olmasina ragmen bazi hastalarda
herhangi bir semptom gelismiyor olsa bile dejeneratif
degisikliklerin mekanik boyun agrilarinin etyolojisinde
onemli bir rol oynadigi kabul gormektedir. Servikal
disk hernileri ve spondilozis, radikiilopati ve myelopati
bulgular: ile 6zdeslestirilmis olsalar da bu hastaliklarda
kemik ve ligamentoz yapilarin da etkilenmesi sonucunda

boyun agrisi olusturma konusunda etkin rol oynarlar
(3). Hemen hemen tiim servikal disk hernilerinde boyun
hareketlerinde kisitlama ve boyun agrist goriliir. Boyun
ckstansiyonu genellikle agriy1 arurir. Bazi hastalarda ise
tam tersi fleksiyonda agri artar.

Servikal bélgede duysal innervasyonu olan ligamanlar,
faset eklemler, disk dokusunun dis anular lifleri, miiskii-
ler yapilar, néral arkuslar, vertebral korpuslar, dura mater
ve epidural venoz yapilar agriya duyarli yapilardir. Disk
herniasyonunda intervertebral diskin dis yiiziinde gelisen
anuler yiruklar akut boyun agrisina neden olabilirken
dejeneratif siireclerde wind-up fenomeni ile kronik agri-
lara neden olabilmektedir. Boyun bolgesinde algilanan
agrilar servikal spinal sinirler tarafindan innerve edilen
dokulardaki noksiyéz uyaranlar tarafindan olusturulur.
Bu sinirlerin dagilim sahasi boyunla sinirli kalmadigin-
dan boyun bélgesinden kaynaklanan agrilar gégis, strt,

bas ve kolda da hissedilebilir (4).

Intervertebral disklerdeki dejeneratif degisiklikler ilk
kez 1842 yilinda Wenzel tarafindan tarif edilmistir (3).
Schmorl ve Junghanss disk dokusunu insan viicudunda




ve

yaslanma belirtilerini ilk gdsteren doku olarak tanimla-
miglardir. Dejeneratif disk hastaliklari akut hasarlanmanin
aksine intervertebral disk, faset eklemleri ve ligamentz
yapilarda yavas, fakat ilerleyici degisikliklere yol acarak
servikal spondilozis nedeni olabilir.

Dejeneratif siirecte anulus fibrozusta proteoglikan ige-
riginin azalmasi sonucunda fissiirler gelisir ve disk icine
su ¢eken ozmotik giicte azalma meydana gelir. Ayrica
bu fissiirlerden sizarak anulus fibrozus disina ¢ikan
nucleus pulposusa ait proteoglikan kapsami disk disinda
yabanci cisim olarak tanimlandigindan ortamda T ve B
lenfosit kiimiilasyonu geliserek influmatuar siire¢ baglar.
Disk dejenerasyonunda inflamasyon kademesi oldukca
kompleks ve organizedir. Bu kademede rol alan sitokinler
arasinda Prostoglandin E2, interl6kinlerden IL-1, IL-2,
IL-4, IL-6, IL-8 ve TNF-a ve interferon-gamma sayila-
bilir (1). Bu mediatdrler neovaskularizasyona ve kalict
kronik enflamasyona yol agar.

Noronlari etkileyen hastaliklar ve yaralanmalar, agri ve
hiperaljeziye yol agar. Bu anormal duysal olay nosiseptif
néronlarin terminallerinde inflamatuar mediatorler saye-
sinde gerceklesir. Endojen iiretilen bir ¢cok mediatér peri-
ferik dokulara enjekte edildiginde agriya neden olur. Bu
maddelerin ¢ogu ayni zamanda nosiseptorlerin uyarilma
esiklerini diisiirerek daha sensistif olmalarini da saglar.

Sensoryal sinirlerde bulunan reseptérler g-protein coup-
led, iyonotropik (ligand-gated) ve sitokin reseptorleri ola-
rak 3 gruba ayrlir. Bradikinin, serotonin ve prostoglan-
din G-protein-coupled reseptor yoluyla etki ederler. ATT,
protonlar ve lipid aktivatérleri iyonotropik reseptorler
yoluyla, interlokin, TNF-a, tirozin kinaz, NGF (nerve
growth factor), GNDF (glial cell-line derived neurotrphic
factor) ve BDNF (brain derived neurotrophic factor) ise
Tirozin kinaz reseptorleri ile etki ederler.

Reseptor yoluyla aktivasyon disinda Nitrik oksit (NO)
bir cok hiicre tarafindan iiretilen 6nemli bir interseliiler
mediatordiir. Sensoryal sinirler inflamatuar mediatérler
araciligiyla bir ¢ok yolla aktive veya sensitize olurlar. Bazi
mediatorler direke olarak katyon kanallarini aktive ederek
néronlari depolarize ederken diger reseptérler intraseliiler
yolaklar1 aktive edip noronal sensitivite ve eksitabilitesini
degistirerek indirek olarak etkide bulunurlar (6).

Spinal kordda bulunan glial ve immun hiicrelerin baz
patolojik durumlarda bir ¢ok influmatuar sitokin salgila-
diklar1 ve agri sinyali olusumunda katkida bulunduklar:

bilinmektedir. Santral sinir sistemi yaralanmasi, mikrobik
invazyon ve bazi agrili durumlarin mikroglia ve astrosit-
lerde hipertrofiye neden oldugu ve daha fazla sitokin,
kemokin ve diger agri duyusunu ortaya ¢ikarici maddeler
tiretimini artrdigy saptanmustir.

Eklem, kas ve diger somatik derin dokularda agri sik
goriiliir ve biiyiik klinik 6nemi vardir. Derin dokularda
hasarlanma spor yaralanmalari, inflamatuar progeslerle
veya dejeneratif hastaliklarla gelisebilir. Kas ve eklem-
lerden kaynaklanan agri genellikle kiint karakterlidir ve
zor lokalize edilebilip kutanoz agridan farklilik gosterir.
Deneysel ¢alismalarda normal eklemlerin ligaman ve
fibroz kapsiillerine noksiyéz uyari verildiginde agrinin
olustugunu, kartilaj dokusuna uyart verildiginde agr
olusmadig, sinovyal dokuda ise nadiren agr1 olustugunu
gostermistir. Eklem inflamasyonu, hiperaljezi ve istirahat-
te bile persistan agr1 ile karakterizedir. Eklemlerde bulu-
nan disiik uyar esikli Ab fibriller inflamasyondan sonra-
ki ilk saatlerde eklem hareketlerine artmus cevap verir. Bu
fibriller istirahat esnasinda uyar1 gondermezler ancak Ad
ve C fibrillerinde artmis mekanosensitivite oldugundan
istirahat halinde bile uyar1 gondermeye devam eder (7).

Spinal kordda dorsal boynuzda bulunan nosiseptif spesi-
fik noronlar hafif myelinli Ad ve myelinsiz C lifi ile aktive
edilitken WDR (Wide Dynamic Range) néronlar Ad,
C ve yogun myelinli Ab lifleri ile aktive edilirler. WDR
néronlart ayrica inputun artmasina bagli olarak yaniu
artirabilme kapasitesine de sahiptir. Tekrarlayan nosisep-
tor stimulus dorsal boynuz néronlarinda olusan aksiyon
potansiyellerinde progressif bir artiga ve santral terminal-
lerde glutamatla beraber substans P ile CGRP (calcitonin
gene related peptide) gibi néromodiilatorlerin salinimina
neden olur. Bunun sonucunda sinaptik vezikiillerden
glutamat salinimina yetecek miktarlardan ¢ok daha faz-
la oranda presinaptik terminal kalsiyum akist meydana
gelir. Normalde sessiz durumdaki NMDA reseptorleri
aktive olur ve sinyalin frekans ve siire agisindan ¢ogalul-
masina (wind-up) neden olur. Wind-up siireci periferik
stimulusla stirdiiriiliir, ancak periferik stimulus kontrol
altna alindiginda bile ondan bagimsiz bir sekilde devam
edebilir. Wind-up agrisinin sebep oldugu santral siiregle-
rin aktivasyonu, yiiksek agri diizeylerinin siirdiiriilmesine
sebep olur(8). Primer sorunun ortadan kaldirilmasina
ragmen agr1 siddetinin azalulamamasi veya yok edileme-
mesinin nedeni budur.
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