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OZET

VERTEBRA KIRIKLARI TEDAVIiSINDE KIRIK OZELLIKLERININ DiSK
DEJENERASYONU OLUSMASINA ETKISININ ARASTIRILMASI

Dr. Alaa MUKAT

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiltesi
Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali
Balcova, izmir, 2022

Giris ve Amac: Vertebra kiriklar1 sonrasi disk dejenerasyonu gelisebilmekte ve hastalarda agri
ve kifotik deformiteye neden olabilmektedir. Vertebra kiriklar ile ilgili ¢ok sayida calisma
bulunmakla beraber kiriga ait degiskenlerin disk dejenerasyonu gelismesi lizerindeki etkilerini
inceleyen calismalar daha azdir. Bu ¢alismada konservatif tedavi edilen veya cerrahi olarak
tedavi edilip implantlar1 ¢ikarilan ve uzun donem takip edilen hastalarda disk dejenerasyonu
gelisimi ve buna etki eden faktorlerin incelenmesi amaglandi.

Olgular ve yontem: Bu ¢alisma kesitsel bir ¢alismadir. Calismaya hastanemize 2006-2017
yillart arasinda torakal ve lomber vertebra kiri1 nedeniyle bagvuran hastalar dahil edilmistir.
Dahil edilme kriterleri; basvuru aninda uygun direkt grafi veya bilgisayarli tomografi
incelemesi olmasi, konservatif tedavi veya cerrahi tedavi edildikten sonra enfeksiyon disi
nedenlerle implantlarinin ¢ikarilmis olmasi, 14-99 arasi yas grubunda olmasi, kontrollerde
uygun direkt grafi ¢cekilmis olmasi bulunmaktadir. Diglanma kriterleri: 2 yildan az takip, timor
ve enfeksiyon olmasi veya travma oykiisii olmamasi, anterior girisim veya kifoplasti yapilmasi,
AO tip AO olan hastalar. Calismada kirik seviyesi, AO kirik tipi, endplate kirik ozellikleri,
smiflamasi ve pargalanma miktari, sagittal indeks olgtimii (1), kirik seviyeye komsu disklerin
yiiksekliginin 6l¢iilmesi ve Akeda yontemi (2) ile dejenerasyonun saptanmasi yapildi, kontrole
gelis zamanlar1 not edildi. Kirik anindaki hasta yasimin (gruplar: <30y, 30-60y, >60y),
cinsiyetinin, kirik seviyesinin, kirik tipinin, endplate kirik 6zelliklerinin, tedavi yonteminin,
kiriktan sonra gegen siirenin (gruplar: 2-3 yil, 4-5 yil, >5y1l) disk dejenerasyonu gelismesine
etkisi dlgiildii. Istatistik analizler SPSS 24.0, ki kare ve Fisher testi kullanilarak yapildi. Calisma
icin etik kurul onay1 alinmistir.

Bulgular: Caligmaya 91 hastanin 109 kirik vertebrasi dahil edildi. Hastalarin takip siiresi 2 ile
15 yil arasindayd: (ort 4.6y1l). Calismamizda vertebra kirig1 sonrasi disk dejenerasyon orant
toplam olarak %31,63 olarak bulunmustur. Disk dejenerasyonunun daha ¢ok 30-60 yas, kranial
disklerde, her iki endplate kiriklarinda ve cerrahi tedavi edilip implantlar1 ¢ikarilan grupta
goriilirken T11-L1 arasinda daha az gorildiigi saptanmistir. Komsu segmentlerde disk
dejenerasyonunun 5 yildan sonra istatistiksel olarak anlamli olarak daha fazla gorildigi
saptanmistir. Manyetik rezonans incelemesinin olmamasi, retrospektif inceleme olmasi
nedeniyle klinik veriler ile korelasyonunun yapilamamasi, kontrol araliklarinin diizenli
olmamasi ¢alismanin siirliliklaridir.

Cikarim: Bu calismada vertebra kiriklar1 sonrasinda disk dejenerasyonunun kranial disklerde
ve endplate parcalanmasinin fazla oldugu durumlarda daha sik gorildiigi goézlenmistir.
Dejenerasyonun kiriktan sonra 5. yildan itibaren anlamli bir sekilde daha fazla goriildiigi
saptanmistir.
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STUDY OF THE EFFECT OF FRACTURE FEATURES ON ADJACENT DISC
DEGENERATION IN THE TREATMENT OF VERTEBRA FRACTURES

Alaa MUKAT, MD

Dokuz Eyliil University School of Medicine
Department of Orthopedics and Traumatology
Balgova, izmir, Turkiye, 2020

AIM: Disc degeneration may develop after vertebral fractures and may cause pain and
kyphotic deformity in patients. Although there are many studies on vertebral fractures, there
are fewer studies examining the effects of fracture variables on the development of disc
degeneration. In this study, it was aimed to examine the development of disc degeneration and
the factors affecting it in patients who were treated surgically and whose implants were
removed and followed for a long time and in patients who were treated conservatively.

Materials & Methods: This study is a cross-sectional study. Patients who applied to our
hospital between 2006 and 2017 due to thoracic and lumbar vertebral fractures were included
in the study. Inclusion criteria; having appropriate direct X-ray or computed tomography
examination at the time of admission, patients having implants removed for non-infectious
reasons after surgical treatment or patients undergoing conservative treatment, being in the
age group of 14-99, having the appropriate number of direct X-rays in controls. Exclusion
criteria: less than 2 years of follow-up, tumor, and infection or no history of trauma, anterior
intervention or kyphoplasty, patients with AO type AO. In the study, fracture level, AO
fracture type, endplate fracture characteristics, classification and amount of fragmentation,
sagittal index measurement, measurement of the height of the discs adjacent to the fracture
level, and detection of degeneration with the Akeda method were performed, and the time of
arrival for the control was noted. Patient age at the time of fracture (groups: <30y, 30-60y,
>60y), gender, fracture level, fracture type, endplate fracture characteristics, treatment
method, time after fracture (groups: 2-3 years, 4-5 years, >5 years) on the development of disc
degeneration was measured. Statistical analyzes were performed using SPSS 24.0, chi-square,
and Fisher test. Ethics committee approval was obtained for the study.

Results:109 fractured vertebrae of 91 patients were included in the study. The follow-up
period of the patients was between 2 and 15 years (mean 4.6 years). In our study, the rate of
disc degeneration after vertebral fracture was found to be 31.63% in total. Disc degeneration
was mostly seen in the 30-60 age group, in cranial discs, both endplate fractures and
surgically treated and implanted group, and it was found to be less common between T11-L1.
Disc degeneration in adjacent segments after 5 years was determined to be more common.
This result was found to be statistically significant. The limitations of the study are the
absence of magnetic resonance examination, the inability to correlate with clinical data due to
the retrospective analysis, and the irregularity of control intervals.

Conclusion: In this study, it was observed that disc degeneration is more common in cranial

discs and in cases where endplate fragmentation is high after vertebral fractures. It was found
that degeneration was significantly more common after 5 years following the fracture.
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1. GIRIiS VE AMAC

Torakolomber omurga kiriklariin insidansi zaman gectik¢e artmaktadir ve bunlar hem
tedavi hem de ekonomik agisindan biiyiikk bir problem olusturmaktadir (3). Torakolomber
omurga kiriklar1 sonrasi gelisen disk araligindaki daralma yaygin olarak goriiliir. Bu durum
konservatif izlenen hastalarda agr1 ve progresif kifoz gibi durumlar ile ve posterior rediiksiyon
ve fiksasyon gibi cerrahi uygulanan hastalardaki islem sonrasi gelisen rekkiiren kifoz ile
iliskilendirilir (4). Bu disk araligindaki daralmanin sebebi belli degildir. Bunun sebebinin
biyokimyasal degisiklikler sonucu veya kemik endplate’te meydana gelen morfolojik

degisikliklere adaptasyon sonrasi olabilecegi tahmin edilmektedir.

Intervertebral disk, hareket segmentinin yiiksekliginde énemli bir unsurdur ve yiizden
torakolomber omurganin mekanik 6zelliklerinde de 6nemli bir etkiye sahiptir (4). Aslinda, bazi
klinik ¢aligsmalarda spinal travmalar sonrasinda manyetik rezonans gortntiilemelerde (MRG)
intervertebral diskte patolojik sinyal degisiklikleri izlenmistir, ona ragmen baska caligmalarda

spinal travmalar ile disk dejenerasyonu arasinda korelasyon bulunmadigi iddia edilmektedir.

(5).

Intervertebral disk dejenerasyonu (IVD) yasin ilerlemesi ile birlikte gelisen bir olaydir.
Yaslanan disk icerikleri yas ile birlikte degismeye baslamaktadir. Ornegin diskteki su oram
azalip kuru bir hale gelmektedir ve elastikyetini kaybetmektedir. Torakolomber vertebra
kiriklarina bagh olarak komsu disk dejenerasyonu ileri yas hastalarda 6nemli agrilara ve islev

kaybina sebep olabilmektedir.

Literatiirde; Arnaud ve arkadaslari, Jian ve arkadaslar1, Anthony ve arkadaslari, Kerttula
ve arkadaslar;, Marie-Hardy ve arkadaslar1 ve Oner ve arkadaslar1 gibi vertebra kiriklari
sonrasinda intervertebral disklerde gelisen dejenarasyonu inceleyen birgok ¢alisma mevcuttur.
Bu ¢alismalarda sadece cerrahi tedavi sonrasi hastalari inceleyen calismalar, takip siireleri cok
daha kisa olan ¢aligmalar, goriintiileme yontemi olarak MRG kullanan ¢alismalar mevcut olup
calismalar arasinda birtakim farkliliklar mevcuttur. Bizde kendi ¢alismamizda daha uzun bir
takip siiresi ile intervertebral disklerde gelisen dejenrasyonu farkli degiskenler iizerinden

degerlendirmeye calistik.

Ik olarak, 1998 yilinda Oner ve arkadaslar1 (4) tarafindan 75 torakolomber vertebra
kirig1 belli bir siire izlendikten sonra kiriga komsu olan diskleri manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) analizini yapmuslar ve alti gruba ayirmiglardi. Bu g¢alismada post-travmatik disk

lezyonlarinin siklikla kiriklarla iliskili oldugu gosterilmistir.

1



Biz bu ¢alismamizda, torakolomber omurga kiriklarinin tedavi sonrasinda (konservatif
ve cerrahi) komsu intervertebral disk segmentlerinin dejenearasyonunu degerlendirmek ve bu
dejenerasyonun; hastalarin yasi, cinsiyeti, kirik lokalizasyonu, takip siireleri, hangi endplate’in
etkilendigi, endplate’in etkilenen boliimii, endplate’in parcalanma miktar1 ve kirik tipi gibi
ozellikler agisindan nasil etkilendigi ve hangi faktorlerin bu dejenarasyonu arttirip hangi

faktorlerin azaltigini incelemeyi ve karsilastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER
2.1.Disk anatomisi (Normal disk)

Intervertebral diskler, vertebra korpuslarin arasinda bulunur ve onlar1 birbirine baglar.
Viicut agirhigindan kaynaklanan yiikleri omurga boyunca siirekli ilettikleri i¢in ana rolleri
mekaniktir. Esnekligi korumak igin fleksiyon, torsiyon ve egilme gibi hareketlere izin verir.

Omurganin lomber bolgesinde yaklasik 7 ila 10 mm kalinliginda ve 4 cm ¢apindadirlar (6).

Intervertebral disklerin yapast:

A) Annulus fibrosus denilen bir dis fibroz halka olup iki bélgeden olusur
e Dis bolge yiiksek germe giiciine dayanikli fibroz bir kiliftir ve tip I kollajen
liflerin konsantrik laminalarindan yapilmistir.
e ¢ bolge tip I kollajen fibrilleri ve vertebral corpuslarin hyalin kikrdak
yataklari ile birlesmis olan fibrokartilajinéz doku bulundurur.
B) Nucleus pulposus denilen bir jelatindz ¢ekirdek, kollajen lifleri ve elastin lifleri
icermektedir. (7)

Intervertebral disklerin anatomik illiistrasyonu Sekil-1’de gdsterilmistir.
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SEKIL-1 intervertebral disk anatomisi www.shutterstock.com/tr sitesinden satin alinmistir.
(https://www.shutterstock.com/tr/image-illustration/second-lumbar-vertebra-spine-structure-
intervertebral-265644383)

Disk iceriklerinin yiizdesel dagilimi ise tablo 1’de ayrintli olarak verilmektedir.


http://www.shutterstock.com/tr

Tablo-1 Disk igeriklerinin yiizdesi dagilimi (6)

Annulus Nukleus Endplate kikirdak
fibrosus pulposus tabakasi
Su | 70% 77% 55%
Proteoglikan | 5% 14% 8%
Kollajen | 15% 4% 25%

Intervertebral disklerin beslenmesi’

Intervertebral disklerin beslenmesi iki yolla olur. a) vertebral korpusu érten hyalin
kikirdak tizerinde, merkezi bolgede bulunan delikler araci ile kemik iliginden sivi
diffiizyonu ve b) periferdeki damarlardan sivi diffiizyonu seklinde olmaktadir (8,9). Bu
nedenle eriskinlerde disklerde vaskiiler (periferik kisim) ve avaskiiler boliimlerin

yaralanmaya kars1 gosterdikleri reaksiyonlar da farklidir (8,10).

Eriskinlerde intervertebral disklerin biiyiik kisminda damar bulunmaz ve bu bdliimiin
beslenmesi spongioz kemik dokusundan diffiizyon yoluyla olur. Fakat yasamin ilk
yillarindan sonra disk ile vertebranin birlesme bolgelerinde kan damarlarinin diskovertebral
kondroosseoz birlesme bolgelerinde meydana getirdigi perforasyonlar mevcuttur. Bu
penetrasyon gdsteren damarlar pediatrik donemde yetiskinlere gore daha belirgin olup
kemik iliginden disklere sivinin diffuzyonunu saglar (9). Kan damarlar1 gelismenin ilk
donemlerinde intervertebral disklerin etrafin1 sarmis durumdadir. Sonraki evrelerde ise bu
durum kaybolarak avaskiiler bir yapi haline gelir. Gelisimle birlikte bazi vaskiiler
degisiklikler olur. Bu degisiklikler yaslanmanin belirtisi olarak tartistlmigtir (11). Ciinki
yash hastalarda disk dejenerasyonu sonucu posterior annulus’un posteriror’undaki
damarlarda sekonder bir biiylime goriilmektedir (9). Yapilan bir calismada hyalin kikirdagin
dolagimi arastirilmig ve nukleus pulposus tarafinda ¢ok yogun bigcimde kapiller yatak tespit
edilmistir. Damarlarin drenajinin ise ya subkondral postkapillar vendz pleksus’a veya

vertebra govdesinin i¢inde ilik bosluguna oldugu goériilmiistiir (12).
Intervertebral Diskin Innervasyonu

Spinal sinirlerin meningeal dallarindan koken alan sinovertebral sinir tarafindan inerve
edilir. (6)



2.2. Intervertebral disklerin histolojisi:

Fibroz kikirdakta, tendonlarda goriildiigii gibi matriks birbirine paralel seyreden yogun
kollajen lifleri ile doldurulmustur. Lakiinde yer alan kiigiik kondrositler elastik ve hiyalin
kikirdakta goriilen izogen gruplar seklinde veya rastgele bir dagilim gostermek yerine, fibroz
kikirdak matriksinde birbiri ard1 sira dizilecek siralar olustururlar. Tiim kondrositler ve lakiinler
ayn1 boyuttadir ve merkezi daha biiyiik kondrositlerden daha kii¢iik ve periferdeki yassi

kondrositlere dogru bir dizilim gostermezler (13).

Fibroz kikirdak genelde hiyalin kikirdakta ve tendon veya ligament arasinda gegis

bolgesi olusturdugundan, elastik ve hiyalin kikirdakta normalde var olan perikondriyum bu

kikirdakta yoktur (13).

Kollajen liflerin kikirdak matriksine orani, kondrositlerin sayis1 ve matriksteki diizeni
degisken olabilir. Kollajen lifler o kadar ¢ok yogun olabilir ki matriks goriinmez hale gelebilir.
Bu gibi durumlarda, kondrositler ve lakiinler yassi olarak gdzlemlenir. Bir demet igindeki
kollajen lifleri normalde birbirine paraleldir, falat kollajen demetleri farkli yonlerde olabilir
(13).

Intervertebral disk dejenerasyonu (IVD) hiicresel yaslanma ve apoptozisi igeren
komplike bir siiregtir (14). Dejenerasyon yirtilma ve dehidratasyon gibi morfolojik
degisiklikleri de beraberinde getirmektedir. Ayrica apopitozis, azalan difiizyon ile birlikte
metabolit atiklarin birikmesi, proteoglikan sentezinde azalma gibi molekiiler degisiklikler de
olusmaktadir. Sonucta diskin dejenerasyonu ile birlikte spinal stenoz, radikiilopati, miyelopati

ve mekanik bel agrist goriilmektedir (15).

2.3.Torakolomber omurga kiriklari

2.3.1.Tanim

Torakolomber omurgalarda gelisen kiriklar, omurga travmasi sonrasinda en sik goriilen
omurga kiriklaridir. Omurga kiriklari, diisiik enerji ile olusan basit osteoporotik ¢cokme kiriklari
seklinde de olabilir ama ¢ogunlugu trafik kazalar1 veya yliksekten diismelerle meydana gelen
yiiksek enerjili travmalarin yol actigi ve nodrolojik kayiplarin goriilebildigi 6nemli
yaralanmalardir. Torasik ve lomber omurga kiriklarinin yaklasik %70°1 biyomekanik 6zellikleri

nedeniyle torakolomber bileskede (T10-L2) meydana gelir (16,17).



2.3.2. Torakolomber omurga kiriklari siniflamalari

Bohler ilk olarak vertebra kiriklarin1 mekanik yaklasim ile siniflandirdiktan sonra birgok

siniflama tanimlanmistir (18). Watson-Jones siniflamasinda ilk olarak instabilite kavramindan

bahsetti (19). Nicoll instabilite kavraminda posterior ligamentdz yapilarin 6nemini vurguladi

(20). Holdsworth siniflamada ilk olarak kolon teorisini ortaya atmist: (21). R. Louis 1977

yilinda ii¢ kolon kavramini ortaya atti, Daha sonra hala tanimsal olarak da kullanilan 3 kolon

teorisi Denis tarafindan siniflamasinda ifade edildi (22).

1983 yilinda Denis (sekil-2), her bir spinal segmenti ii¢ kolona bolmiistiir.

Denisin 3 kolon teorisi (23):

1.Anterior kolon: anterior longitudinal ligaman, omur ve disk 6n yarisindan olusur
2.0rta kolon: posterior longitudinal ligaman ve omur ve disk arka yarisindan olusur

3.Posterior kolon: facet eklemi ve kapsulii, lig flavum ve kalan ligaman kompleksi.

Sekil-5 Denis’'e gore omurgada 3 kolon
A. Anterior kolon:ALL , cismin 6n yansi, B. Orta kolon: cismin arka yarisi
ve PLL, C. Posterior kolon: PLL arkasindaki tiim yapilar

Sekil-2 Denis’in ti¢ kolon teorisi

Prof Dr Haluk Berkin izni ile alinmustir.

Bu 3 kolon teorisi daha sonra McAfee tarafindan tekrar yorumlandi (24). McCormack

ve arkadaglarinin omurga tlizerindeki yiik paylasimlari ve buna bagl olusan farkli kirik tipleri

sonrasi tedavide olusan farkli sonuglar tanimlandr (25). Magerl ve ark siniflamasi ilk olarak

1994 yilinda tanimlanan ve sonrasinda AOSpine ¢alisma grubu tarafindan modifiye edilerek

kullanilan biyomekanik temellere dayanan bir siniflamadir (26). Kendi ¢alismamizda kullanilan

siiflandirma ise AO Spine grubunun siniflamasidir.



AO torakolomber siniflama sistemi, yaralanmalari biyomekanik mekanizmasina ve
morfolojik kirik paternlerine gore siniflamistir. Catphuong Vu ve David Gendelberg tarafindan
diizenlenen 2020 yilinda yayinlanan AO torakolomber vertebra kiriklari siniflamasi (27) (tablo-2)

(sekil-3)

Tablo-2: Vertebra Kiriklart AO siniflamasi

Tip A (Kompresyon yaralanma tipi)

A0 spindz proges ya da transvers proges kirigi

Al tek endplate etkilenme, kama seklinde ¢okme kirigi ve arka duvar
etkilenmemesi.

A2 split seklinde her iki endplate etkilenmesine neden olan yaralanma ve ve
arka duvar etkilenmemesi.

A3 inkomplet burst, tek endplate pargalanmasi ve arka duvar etkilenmesi,
arka band saglam.

A4 komplet burst, her iki endplate ve arka duvarin pargalanmasi, arka band
saglam

Tip B (Anterior ve posterior elemanlarin katildig: distraktif yaralanma)

B1. Chance kingi, kemik boyunca arka gergi bandi yetmezligi ile tek omurga
corpusu etkilenmesi.

B2. osseoz yapinin etkilendigi veya etkilenmedigi, arka gergi bandinda
ayrilmanin oldugu kiriklar

B3. Hiperekstenasyon yaralanmasi, posterior yapilar saglam, intervertebral disk
icinden ya da vertebral corpus kirigi olmasi ve ALL yaralanmasi.

Tip C (yer degistirme/translasyon yaralanmasi)

Anterior ve posterior yapilarin katildigi rotasyonel yaralanma

AO AO Spine Thoracolumbar Injury
SPINE Classification System

Type A Compression Injuries Type B Distraction Injuries Type C Translation Injuries

AQ Bl =

Sekil- 3 Vertebra Kiriklart AO smiflamasi



Kiriklarin olus mekanizmalari:

Torakolomber gecis bolgesi, torakal omurga rijiditesi ve lomber omurga hareketliligi
arasinda kaldigi i¢in (T10-L2) vertebralar diger bolgelere gore daha fazla strese maruz
kalmaktadir (16,17). Travma sonras1 olusan kiriklar, olus mekanizmasina gore dort alt baslikta

incelenir.
1. Kompresyon kiriklart:

Fleksiyondaki omurgaya etki eden aksiyel gii¢lerin yiikleri nedeni ile olusmaktadir,
genellikle torakolombar bolgede ortaya cikar. Anterior kolonda kompresyon sonucu hasar
gelisir, orta kolon saglam kalmaktadir. Genellikle posterior ligaman kompleksi’nin saglam
kalmasi, spinal stabilitenin en onemli belirleyici faktoérdiir. Kompresyon kiriklart en ¢ok

torakolombar gegis bolgelerinde(T10-L2) olugmaktadir. (28)

Torakal omurgada gogiis kafesinin saric1 ve koruyucu olmasi nedeni ile rijidite ve koruma
mekanizmasi yiiksektir, lomber bdlgeye dogru indik¢e daha esnek hale gelir. Torakal bolgede
kifozun, lomber bolgede lordoz yapisinin mevcut olmasi nedeni ile absorban etkisi daha
fazlayken, torakolomber bileskenin anatomik yapisi ve gegis bolgesi olmasindan dolay1 daha

az absorbanlik 6zelligi gosterir ve hasar gérme ihtimali yiikselmektedir. (28)
2. Burst (patlama) kiriklart:

Omurgaya etki eden ciddi aksiyel kuvvetler sonucu 6n ve orta kolonda ¢okme sonucu
olusur. En cok yiiksekten diisme veya trafik kazasi sonucu ile ortaya c¢ikar. Kompresyon

kiriklari gibi en ¢ok torakolomber bileskedeki (T10-L2) vertebralarda olur. (29)
3. Fleksiyon-distraksiyon yaralanmalari:

Chance kiriklar1 olarak da bilinen, 6n taraftan orta kolona dogru uygulanan rotasyonel
travma nedeni ile ortaya g¢ikmaktadir. Bu tiir spinal travmalar genellikle yiiksek enerjili
travmalardan olugsmaktadir. Bu tip travmalarda %45 oraninda batin i¢inde patoloji (bagirsak

yaralanmasi) veya ciddi norolojik hasar olugma riski %10-15 olarak gortilmiistiir. (30)
4. Kirikh ¢ikiklar:

Torakolomber vertebraya yiiksek siddetli kompleks makaslama kuvvetlerinin etki etmesi
sonucunda olusurlar. Bu kiriklar her iic omurga kolonun parcalanip ayrilmasiyla olusan instabil
kiriklar olarak tanimlanir. Komplet nérolojik hasar olma olasilig1 en yiiksek olan kirik tipidir.

(31-33)



2.4.Disk dejenerasyonu

2.4.1. Tanim

Disk dejenerasyonu yaygin goriilen bir durumdur, ancak evrensel olarak kabul edilen
tanimin zor oldugu goriilmiistiir. Cerrahlar ve radyologlar i¢in dejenerasyon osteofitlerin varligi
ve MRG'da sinyal yogunlugu kaybi anlamima gelebilir. Biyomekanikte ise disk icerigi su ve
proteoglikanlardaki azalma anlamina gelebilir. Bir patolog gozii ile ise su igerigi azalmis

diskteki gatlaklar ve fissiirler onemli hale gelir. (34)

Diskin matriks bilesenlerinde anormallik olmasi halinde dejenerasyon meydana
gelmektedir, bu dejenerasyon sentezlenen bilesenlerde anormallik veya sentezlenen ile yikilan

matriks bilesenlerinde dengesizlik nedeni ile ortaya ¢ikmaktadir. (34)

Molekiiler diizeyde, dejenerasyon ya matriksin anormal bilesenlerinin fazla tiretimi ile
veya matriksin bilesenlerinin yikimina yol agcan mediatorlerin (IL-1, TNF-a, superokside ve
nitrik oksid) ve MMPlerin tiretiminin artmasi nedeni ile gelismektedir. (35,36) Bu sirada yikilan

matriks bilesenlerin onarimu i¢in (bFGF, TGF) biiylime faktorlerinin diizeyi artmaktadir.

Disk dejenerasyonunun nedenleri heniiz tam olarak bilinmemektedir fakat diskin multiple

faktorlerden etkilendigi diisiiniilmektedir.
2.4.2. Disk dejenerasyonununa olasi neden olan faktorler(sekil-5):

e Yaslanma: disk yaslandikca diskteki degisiklikler artmaktadir. Ozellikle anulus
fibrozusta yasla birlikte hiicre konsantasyonu azalmaktadir. Proteoglikan sentezi de
azalmaktadir, kollajen IX ve baglayici proteinlerin azalmasina bagl olarak sentezlenen
proteoglikanlar daha kiiciikk ve az aggrege olmaktadir (37). Nikleusta kollajen orani
azalmakta olup tip IIden tip Ie doniismektedir. Niikleus ile anulus arasindaki mesafe
azalmaktadir, niikleusteki kollajen disindaki proteinler armaktadir buna bagli olarak
nukleus ilerleyici olarak daha sert, kuru ve granullii olmaktadir (38).

o Genetik faktorler: calismalarda, disk dejenerasyonunun ikizlerde genetik yatkinligin
varligint  gostermektedir. Cevresel faktorler sadece tek yumurta ikizlerinde
gosterilmistir. (39) Hangi genetik faktoriin nasil bir disk dejenerasyonuna yol agtigi
hakkinda yapilan ¢alismalar mevcuttur. Birka¢ olasi mekanizma tanimlanmistir. Birgok
caligmada D vitamini reseptorii Taq I ve Fok I geni su¢lanmustir (39). Tip X kollajen
yapisina dahil olan aminoasid triptofanin COL9A2 ve COL9A3 genleri iizerinden



tiretilir, triptofan {iretiminde yetersizlik olmasi halinde disk dejenerasyonu olasiligi
artmaktadir. (40)

Tip XI kollajeni proteoglikan molekiiller ile diger kollajenler arasinda iliski kurarak
diskin yapisal biitiinliigiinii saglar. Tip XI kollajeni al, 02 ve a3 zincirlerinden olusur.
Tip XI kollajenini olusturan al zinciri COL11A1 geni tarafindan kodlanir. Mio ve
arkadaslarinin lomber disk hernili Japonlarda yaptiklari ¢calismada Tip XI kollajene ait
al, a2 ve a3 zincirlerini kodlayan genlerin analizi yapilmis olup sadece al zincirini
kodlayan COL11A1 gen polimorfizmi ile disk dejenerasyonu arasinda anlamli iliski
bulunmustur (41).

Beslenme: intervertebral disk viicudun en biiylik avaskiiler dokusudur. Genellikle
besinler diffiizyon yolu ile endplate kartilaj tabakasindan diskin hiicrelerine dogru
iletilmektedir. Disk dejenerasyonunun o6nemli sebeplerinden Dbirisi besinlerin
transportunun azalmasidir. Diskin beslenmesi zayif oldugunda oksiditif markerlerin
artisina yol agmaktadir. Ik &nce dejenerasyon geng disklerin nukleusunda baslar, yas
ile ilerledikge ise diskin i¢ tarafinda da dejenerasyon goriilmeye baslar. Diisiik oksijen
seviyesi ve asidik pH anaerobik metabolizma, protein ve proteoglikan sentezinde bir
diisiise yol agmaktadir (42). Besin azalmasi halinde ise ayrica diskin canli hiicrelerinin
sayis1 azalir. Endplate’ten endplate’e disk boyunca oksijen, glikoz ve pH seviyelerinin

konsantrasyonlarini gosteren sematik bir grafik ile 6zetlenebilir(sekil-4) (43).

1
0.75
0.5
0.25 o /

Relative concentrations

0+ - .
end plate o 0.25 0.5 0.75 1end plate
Fractional Distance
';—Oxygen Glucose Lactic Acid I
end plate
. ‘ low O,
disc center ‘ low glucose
low pH
end plate

Sekil-4 Endplate’ten endplate’e disk boyunca besinlerin konsantrasyonlarini gésteren

grafik.

Endplate kingr: Endplate’in kikirdak tabakasinin yaralanmasi intervertebral diskin
biyolojik beslenmesini iizerinde anlamli bir etkiye sahiptir (44). Endplate’in

biitiinliigiiniin bozulmasi1 ile bir takim patolojik degisiklikler sonucunda komsu
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intervertebral diskin dejenerasyonuna yol agabilir. Ilk olarak niikleus pulposusun
omurganin cismine dogru protriizyonuna bagl olarak niikleus pulposusta proteoglikan
ve su kayb1 meydana gelir, ayn1 zamanda eslik eden immiinolojik veya inflamatuar
reaksiyona bagli olarak intervertebral diskin homeostazi ve hiicre metabolizmasi
bozulabilir (45). ikincisi endplate’in hasar1 ve sekonder onarim sonrasi intervertebral
diskin hiicreleri ile omurga cisimindeki kemik iligi arasinda temas kanallarinin yok
olmasinin sebebinin nukleus pulposustaki hiicrelerin 6liimii oldugu distiniilmektedir.
(46). Ayrica yaralanmis endplate’a yakin olan intervertebral diskteki stres dagilimi
nedeni ile bu siirec daha da agirlasabilir (47).

Toksik faktorler: Nikotinin disk hiicrelerinin profilerasyonunu ve ekstraselliiler
matriks sentezini dogrudan engelledigi goriilmiistiir. Hayvan deneylerinde, farelerdeki
pasif iciciligin kollajen sentezindeki genleri etkiledigi ve histolojik olarak disk
dejenerasyonuna yol a¢tig1 goriilmiistiir. (48)

Metabolik bozukluklar: Diyabetes Mellitus ve alkaptoniirili gibi metabolik
bozukluklar disk dejenerasyonuna neden olabilir. Bunun mekanizmas: normal
biyokimyasal matriks sentezinin etkilenmesi ya da diskin i¢inde yabanci materiyal
birikimi yolu ile olugmaktadir. (49)

Norojenik inflamasyon: Mekanik uyari tizerine, dorsal kok gangliyonundaki hiicreler,
merkezi bir ndrotransmitter olarak gorev yapan P maddesini tretir (50). Bununla
birlikte, baz1 arastirmacilar, ganglion tarafindan innerve edilen P maddesinin diske olan
antidromik saliniminin, diskteki inflamatuar ajanlarin ve dejenaratif enzimlerin
sentezini uyararak dejenerasyona neden olabilecegini One siirmislerdir (51). Bu
fenomenin dejenerasyonun birincil nedeni olmasi pek olast degildir, ¢linkii disk
dejenere olmadan veya fitiklasmadan once ganglionun uyarilmasimi gerektirir, ancak
disk herniasyonu bu uyarilmanin en yaygin nedenidir. Yine de, bir herniasyon veya
osteofit ganglionu tahris ettiginde, norojenik inflamasyonun disk dejenerasyonunu
agirlagtirmas1 miimkiindiir

Otoimmiin teorisi: Kompresyon yaralanmasi sonucu endplate hasar1 sonrasi nukleus
pulposustan antijenik kompenent ortaya ¢ikabilmekte bu dolasima karisabilmekte ve
immiin sistemi tetikleyebilmektedir (52).

Mekanik faktorler: Dolayli kanitlar mekanik faktorlerin disk dejenerasyonunun
etiyolojisinde olas1 bir etken olabilecegine isaret etmektedir. Dejenerasyon alt lomber

seviyelerde daha yaygin ve daha siddetlidir. Torakolomber gecis bolgesi iizerindeki
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diskler, torakolomber gecis bolgesindeki ve sakrumdaki disklerde daha az
dejenearasyon goriilmektedir. Bunun da mekanik faktorlerle alakasinin olabilecegi

diistintilmistiir. (53)

Sekil-5 disk dejenerasyonuna olasi neden olan fakorleri gosteren bir sematik resim

2.4.3.Disk dejenerasyonu goriintiileme yontemleri

1. Radyografi

Diiz radyografiler ilk secilen goriintiilleme yontemi olmalidir. On-arka ve lateral plan
direkt grafileri ile disk dejenerasyonunu gosteren bulgular; disk araliginin daralmasi,
vertebral endplate’te skleroz, diskteki vakum fenomeni ve osteofit gibi radyografik
bulgulardir (54). Direkt grafiler ayrica tiimor ya da osteoporotik kirik ayirici tanisinda

yardimc1 olur.

Radyografi iizerinden rontgen lateral grafide disk yiiksekligini Olcerek diskteki
dejenerasyonun saptanabilmesi miimkiindiir. Gegmisten giinlimiize kadar birgok

tanimlanmis protokol mevcuttur.

Intervertebral disk yiiksekligini saptamak icin 1997 senesinde Frobin ve arkadaslarinin (55)
hazirladig1 metod kullanilmaktadir. Bu protokolde lateral grafide, omurga tizerindeki iki
on(2,4), iki arka kdose (1,3) ¢izilir. Ardindan (1,3) ve (2,4) ortasindan nokta ¢izilip iki nokta
arasinda diiz bir ¢izgi ile birlestirilir. Ayn1 sekilde alt vertebraya iki 6n (2,4), iki arka kose
(1,3) gizilir, (1,3) ve (2,4) ortasinda nokta cizilip iki nokta arasinda ikinci diiz bir ¢izgi
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yapilmistir (sekil-6). Bu iki ¢izgi arasindan intervertebral araliktan agiortay cizgisi
geemektedir. Ardindan ag1 ortay ¢izgisi ile iist vertebradaki 3 ve 4 arasindaki mesafeyi ve
1 ve 2 ile a¢1 ortay ¢izgisi arasindaki mesafeler 6l¢iilmektedir. Ardindan disk yiiksekligi

asagidaki formiil ile hesaplanmaktadir.

Disk yiiksekligi = (H1 + H2 + h1 + h2) /2.

(Sekil-6) Disk yiiksekligini 6lgmek igin frobin metodunu gosteren sematik resim

Disk yiiksekligini 6lgmek i¢in baska bir metod olan Modifiye Farfan (56) kullaniimaktadir.
Bu protokolde lateral grafide, 6l¢iilmesi istenen diskin {ist omurganin alt endplate’nin anterior
ve posterior koselerine nokta ¢izilip birlestirilen ¢izgi ve ardindan ayni sekilde alt omurganin
iist endplate’nin anterior ve posterior koselerine nokta ¢izilip birlestirilen ¢izgi. Ust koselerden
alttaki ¢izgeye dik cizilen ¢izgiler ile ayn1 sekilde alt koselerden iistteki ¢izgeye dik cizilen
cizgilerin toplaminin yarist olarak hesaplanmaktadir (Sekil-7). Disk yiiksekligi asagidaki

formiil ile hesaplanmaktadir.

Disk yiiksekligi = (H1 + H2 + h1 + h2) /4.

(Sekil-7) Disk yiiksekligini 6l¢mek i¢in modifiye Farfan metodunu gosteren sematik resim.

Akeda ve arkadaslari tarafindan 2005 yilinda BMC Musculoskeletal Disorders’da

yayimlanan Farfan metodunu modifiye ederek yeni disk yiiksekligini 6l¢mek igin bir metod

13



ortaya atmistir. Bu protokolde lateral grafide, Ol¢lilmesi istenen diskin {ist omurganin alt
endplate’nin anterior ve posterior kdselerine nokta ¢izilip ardindan ayni sekilde alt omurganin
iist endplate’nin anterior ve posterior kdselerine nokta ¢izilmektedir. Anterior disk yiiksekligi
(Ha), posterior disk yiiksekligi (Hp), superior disk derinligi (Ds) ve inferior disk derinligi (Di)
hesaplanmaktadir. (Sekil-8) ardindan disk yiiksekligi aggidaki formiil ile hesaplanmaktadir. (2)

Disk yiiksekligi indeksi (DHI)=[(Ha + Hp) / (Ds + Di)] x 100

(Sekil-8) Disk yiiksekligi indeksini (DHI) 6lgmek i¢cin Akeda metodunu gosteren sematik

resim
Disk yiiksekligi indeksi degisimi (ADHI) siniflandirilmast:

Disk yiiksekligi indeksi degisimi Bazal disk yiiksekligi indeksi ile degisim arasindaki
fark ile belirlenmektedir, [(takipteki DHI —bazal DHI) /bazal DHI] x 100 formiilii ile
hesaplanmaktadir. Bu degere gore ADHI (disk yiiksekliginin degisim orani) sonucuna gore iki
gruba ayrilir. ADHI > =20 % hafif azalma olarak ve ADHI <-20 % yiiksek azalma olarak
degerlendirilmektedir. (2)

2. Bilgisayarli Tomografi (BT)

Hastada MRG tetkiki i¢in kontrendikasyon olusturacak bir durum varsa, Bilgisayarh
Tomografi ile diskin goriintiilenmesi de ikincil bir secenek olabilir. Bilgisayarlt Tomografi
goriintiilemelerinin yumusak doku ¢oziintirliigii diisiiktiir. Diskte kalsifikasyonlar, kist, osse6z

erozyonlar gibi patolojiler goriilebilir (57).

3. Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG)
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Manyetik rezonans goriintileme (MRG) disk dejenerasyonu degerlendirmesinde
oldukca 6nemli olan bir goriintiileme yontemidir. Disk dejenerasyonunun Manyetik rezonans
goriintiilemelerinde, intervertebral disk araliginda kiigiilme, disk i¢ yapisindaki yirtiklar,
nukleus pulposusta T2 sinyallinde azalma, vertebral endplate’te degisiklikler saptanabilir (58).
Dejenerasyon oldugu zaman Manyetik Rezonans Goriintileme (MRG)’de erken
donemlerindeki sinyal kaybi gosterilebilir. Etkilenmis diskin olusturdugu basi ve 6dem
goriilebilir. MRG goriiniimii omurgalar arasindaki diskin su i¢erigini gosterir. Normal disk T1A

goriintiilerde hipointens, T2A goriintiilerde hiperintens olarak goriiliir (57).

1998 yilinda Oner ve arkadaslar1 torakolomber omurga kiriklar1 sonrasi gelisen komsu disk
dejenerasyonu degerlendirilmesi i¢in Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)i temel alarak
yeni bir siniflama ortaya ¢ikarmistir. Siiflama diskin durumuna gore alti sub-grup olarak
ayrilmaktadir. Bu smiflamada Oner ve arkadaslari esas olarak T2 goriintiilemede sinyal
intensitesinin degisimini, bulginig /herinasyon varligini ve T1de disk araligi azalmasini dikkate

almistir. Alt-gruplari bu sekilde tanimlanmustir (4). (sekil-9)

e Tip I: Normal veya normale yakin disk. Yiikseklik kaybi1 veya sinyalda degisiklik
saptanmamustir. Herhangi bir herniasyon bulgusu yoktur.

e Tipll: Morfolojik olarak tip le benzeyen siyah disk olup T2de diffiiz bir sekilde sinyal
kayb1 mevcuttur.

e Tip HI: Schmorl tipi degisiklik mevcuttur fakat belirgin yiikseklik kaybi veya sinyal
degisikligi saptanmamustir. Nukleus pulposustan endplate’e dogru kiigiik bir herinasyon
mevcuttur.

e Tip IV: Anterior kollaps, Diskin anterior 1/3’tinde yiikseklik kayb1 mevcut olup orta ve
posteriorda degisiklik saptanmamustir. Nukleus pulposuzun endplate’e anterior 1/3de
bulging ve herniasyonu goriilmiistir. ~ Nukleus pulposusta sinyal degisikligi
saptanmamistir.

e Tip V: Merkezi herinasyon. Nukleus pulposus’un masif bir sekilde santral endplate’in
icine herniye olmasi ile olugsmaktadir. Anterior ve posterior diskin yiikseklik kaybi iKi
komsu endplate’de neredeyse komplet kemik kontagi ile sonuglanir. Nukleus pulposusta
sinyal degisikligi saptanmamustir.

e Tip VI: Dejenere disk, diskin tiim boliimlerinde yiikseklik kayb1 izlenmistir.

15



S
S

(Sekil-9) Disk dejenerasyonu degerlendirilmesi i¢in yapilan Oner smiflamasini gdsteren

sematik resim

1. Normal veya normale yakin disk
2. Siyah disk
3. Schmorl tipi degisikligi
4. Anterior kollaps
5. Merkezi herinasyon
6. Dejenere disk
2001 yilinda Pfirrmann ve arkadaglar1 tarafindan diizenlen arastirma sonrasi Manyetik
Rezonans Goriintiileme (MRG)i temel alarak intervertebral disk dejenerasyonunun
degerlendirilmesi i¢in yeni bir siniflama ortaya ¢ikmustir (59). Asagidaki tabloda (Tablo-3)

anlatilmigtir

(Tablo-3) Pfirrmann siniflamasi

Evre | Yap Nukleus ve Sinyal intensitesi | Intervertebral disk
anulusun yiiksekligi

arasindaki simir

| Nukleus pulposus Anulus Hiperintense Normal
homojen fibrosustan kesin

siirlarla ayirt

edilebilir
| Nukleus pulposus Anulus Hiperintense Normal
homojenligi hafif fibrosustan kesin
azalmigtir smirlarla ayirt
edilebilir
i Nukleus pulposus Anulus fibrosusla | Intermediyet Normal -hafif azalma
homojenligi orta olan sinirlar
derecede azalmis bulaniklagmistir

16



v Disk suyunu kaybetmis

Nukleus pulposus

Intermediyet veya

Normal -yiiksek azalma

olup “siyah disk” ve anulus hipointense
halini almigtir. fibrosus
arasindaki sinir
kaybolmustur
V Disk suyunu kaybetmis | Nukleus pulposus | Hipointense Disk araliginda kollaps

olup “siyah disk”

halini almustir.

ve anulus
fibrosus
arasindaki sinir

kaybolmustur

4. Diskografi

Diskografide kontrast madde kullanilarak Skopi veya Bilgisayarli Tomografi

goriintiilemeleri ile diskin yapisi hakkinda bilgi alinmaktadir (60). Fakat enfeksiyon gelisme

olasilig1, kontrast maddeye kars1 alerji gelisme ihtimali ve yeni goriintiilemelerin kolaylig1 ve

yayginligi gibi nedenlerle ile kullanimi birakilmustir.
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3.Hastalar ve Yontem

3.1. Hastalar

Bu ¢alisma kesitsel ¢alisma olup Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi

Ortopedi ve Travmatoloji ana bilim dalina, 2006 ve 2017 yillar1 arasinda hastane arsivinden

torakal ve lomber vertebra kirig1 nedeniyle bagvuran S22ve S32 tani kodlu hastalarin listesine

ulasildi, yaklagik 2314 hastadan omurga kirig1 olmayip pelvis kirigi, kosta kirigi, asetabulum

kirig1 ve benzeri olan hastalar1 disladiktan sonra torakal ve lomber vertebra kirig1 olan hasta

say1st 489 olgu olarak bulundu. Yeterli radyolojik goriintiilemeleri olmayan, tiimor vakalari,

anterior girisim olan, omurga enfeksiyonu ve travma 6ykiisii olmayan gibi diglama Kriterlerine

sahip olan olgular dislandiktan sonra 91 olgu ayrintili bir sekilde incelendi(sekil-10).

Dahil olma kriterleri:

Hastanenin programi olan PROBEL ve hastanenin sectra uniview sitesinde kayitl
2006-2017 arasinda torakolomber omurga kiriklari olan ve radyolojik olarak direkt
grafi ve /veya bilgisayarli tomografi goriintiilemesi olan hastalar

Yas aralig1 14-99 yas arasinda hastalar

Enfeksiyon dist nedenle posterior segmental enstriimantasyonu ¢ikarilan hastalar

Dislama kriterleri:

2 yildan az siire ile takibe gelen hastalar

Radyolojik goriintiilemeleri yeterli olmayan hastalar

Timor olgulari

Omurga enfeksiyonu olan olgular

Travmasi Oykiisii olmayan hastalar

Anterior girisimi yapilan hastalar

AO tip AO olanlar

Posterior segmental enstriimantasyonu uygulanmis olup post op donemde posterior
segmental enstriimantasyonu ¢ikarilmayan hastalar

Kifoplasti uygulanan hastalar

Bu calisma planlandiktan sonra Dokuz Eyliil Universitesi Ortopedi ve Travmatoloji

Anabilimdali, Radyoloji Anabilimdali ve KVKK onayli Hastane Bashekimliginden calisma

izni alindi. Sonrasinda Dokuz Eyliil Universitesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik
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Kuruluna bagvuru yapilarak etik komitenin 27.04.2022 tarih ve 2022/16-05 sayili onay1

dogrultusunda ¢aligmaya baslandi.
Aragtirmanin degigkenleri:

e Bagimli degisken: Disk dejenerasyonu varligi
e Bagimsiz degisken: yas, cinsiyeti, kirik lokalizasyonu, takip stireleri, hangi
endplate’in etkilenmesi, endplate’in etkilenen boliimii, endplate’in parcalanma

miktar1 ve kirik tipi.

Hastane PROBEL programindan hastalarin dosyalarina ulasildiktan sonra dosyalar
ayrintili bir sekilde incelendi. Sonrasinda hastalarin yas ve cinsiyeti gibi genel bilgiler Excel
calisma dosyasina aktarildi. Ayrica travma enerjisi de acil konsiiltasyonundan veya hastalarin
epikrizinden 6grenilerek yiiksek- diisiik seviyelerde olacak sekilde not edildi. Hastalarin izlem
stireleri ve kiriklarin AO Spine siniflamasina gore tipi belirlenenek, kiriklarin hangi omurgada
oldugu ve birden fazla omurgada olup olmadig1 degerlendirildi. Vertebrada hangi endplate’in
etkilendigi (iist, alt veya her ikisi) diye not edildi. Etkilenen endplate’nin par¢alanmasi
bilgisayali tomografide aksiyel kesit goriintiilemesinden 1994 senesindeki McCormack ve
arkadaglar1 (25) tarafindan yayinlanan siniflamasinda benzer sekilde degerlendirildi. Eger
pargalanma miktar1 %30’dan az ise az parcali, %30-%60 arasinda ise orta pargali ve %60’dan
fazla ise fazla parcali diye not edildi. Hastalarin kirk vertebralarindaki endplate’in boliimlerinin
etkilenmesi (santral, periferik veya her ikisi) incelendi. Kirik vertebralarin travma anindaki ve
son kontroldeki ¢okme miktarin1 gosteren sagittal indeksi hesaplandi ve omurgalarin tedavi

sekli konservatif veya cerrahi seklinde dosyaya not edildi.
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S22 ve S32 tani kodlu

hasta say1s1=2314

Omurga kirig1 olmayip
pelvis kirig1, kosta kirigi

benzer tanili olan hastalar

K (1825 hasta) /
4 )

Torakolomber omurga kirigi olan

hasta say1s1=489 olgu

\ Y%

ﬁ eterli radyolojik gérﬁntﬁlemelerx

olmayan, tiiméor vakalari, anterior

girisim olan, omurga enfeksiyonu

ve travma Oykiisii olmayan gibi

dislama kriterleri sahip olan olgular
PSE uygulanmis olup post op

donemde ¢ikarilmayan hastalar

K (398 hasta) /

[ Calisma hastalar1 = 91 ]

Sekil-10 Hasta se¢im diyagrami
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3.2.Yontem

Bu calismadaki hastalarin DEU acile bagvurduklar1 andaki direkt grafi, Bilgisayarli
tomografi (BT) gorintiileri incelendi ve not edildi ardindan takip siirelerindeki direkt grafi,
Bilgisayarli tomografi (BT) goriintiilerileri incelendi ve yeterli goriintiileme olmayan hastalar

calismadan ¢ikarildi.

Intervertebral disk yiiksekligini lateral direkt grafi ile saptamak igin Akeda ve
arkadaslar1 tarafindan 2005 yilinda BMC Musculoskeletal Disordersda yayinlanan protokol
uygulanmistir (2), Dokuz Eyliil Universitesi hastanesinin arsivinden drnek asagidaki sekil-

11’de verilmistir.

[

A B
Sekil-11 Dokuz Eyliil Universitesi hastanesinin arsivinden alinmis rneklerdir. A) Travma

anindaki B) Son kontroldeki Akeda ve ark. protokoliinii kullanarak intervertebral disk
yiiksekligi indeksini gosteren 6rnekler

Bu c¢alismadaki hastalarin kirik vertebralarmin travma anindaki ve kontrollerindeki
ayakta gekilen lateral direkt grafide kaudal ve kranial intervertebral disk yiikseklikleri 6lgiildii.
Ayni yilda birden fazla kontrole gelen hastanin ayakta ¢ekilen lateral direkt grafilerde kaudal
ve kranial intervertebral disk yiikseklikleri ortalamasi 6lgiildii ve o degerler kabul edildi.
Hastalarin radyolojik kontrollerinin zamani (0-2) y1il, (3-5) yil ve 5 y1l iistii diye gruplandirilmig
ve o yillar igindeki ayakta ¢ekilen lateral direkt grafide kaudal ve kranial intervertebral disk
yiikseklikleri 6l¢iildii. Bizim ¢alismamizda da Akeda (2) disk yiikseklikligi indeksi farki esik
degeri Akeda’nin kendi yayminda belirtildigi gibi -20 olarak belirlendi. -20 ve -20°den daha
kiigiik degerler dejenere, -20’den daha biiyiik degerler dejenere degil lehine belirlendi.
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Calismamizda kirik vertebralarin travma anindaki ve son kontroldeki ¢6kme miktarini
gosteren sagittal indeksi hesaplandi. (Tam lateral direkt grafide kirik vertebranin bir stteki
vertebranin alt endplate’i ile kirik vertebra alt endplate arasindaki a¢1 6lgiildii) bu ag1 torakal
vertebralara”-5”, torakolomber bileskesine (T12 ve L1) ”0” lomber vertebralara” +10”

ekleyerek hesaplanmaktadir (1,61). (Sekil-12)

2,2 °(177,8%)

12.09.2007, 15:39:17

Sekil-12 Dokuz Eyliil Universitesi hastanesinin arsivinden alinmis 6rnekler A) travma

anindaki sagittal indeksi B) son kontroldeki sagittal indeksi gosteren 6rnekler.

Toplam 91 hastanin 109 kirik vertebranin ayakta ¢ekilen lateral direkt grafide kaudal ve
kranial intervertebral disk yiikseklikleri tarafimizca ol¢lilmiistiir, 1 ay sonra ayni dl¢timler t
tekrar lateral direkt grafide ol¢iildii ve uyumlu oldugu saptanmistir. Bu 6lgtimler Radyoloji
Anabilim Dali kas-iskelet masasindan 1 profesor ve 1 kidemli asistan tarafindan basit rastgele

ornekleme yontemiyle tekrar 6l¢iildii ve inter-observer degerler saptandi.
Calismamizda asagidaki incelemeler yapilmistir:

e Yas ortalamasi (30 yastan kii¢iik, 30-60 yas arasinda ve 60 yasindan biiylik
olarak 3 grup seklinde gruplandirildr)

e Hastalarin cinsiyetleri

e Kurik vertebralarin seviyelerinin dagilimi

e Travma mekanizmasi dagilimi

e Sagittal indeks dagilimlar1 (travma aninda ve son kontrolde)

e Takip siireleri dagilimi. 2-3 y1l, 4-5 y1l ve 5 yi1l sonrasi olarak gruplandirildi.

e Kirik vertebra AO simiflamasi tipi dagilimi
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e Pre-op direkt grafi, Bilgisayarli tomografi (BT) varlig1 sorgulanmasi

e Post-op direkt grafi, Bilgisayarli tomografi (BT) varlig1 sorgulanmasi

e Kurik olan endplate’in saptanmasi ve par¢calanmasinin miktarinin
hesaplanmasi.

e Kirik olan endplateler’in boliimi, siniflamasi ve dagilimu.

e Takipteki tedavi yonteminin konservatif veya cerrahi olarak sorgulanmasi.

e Cerrahi yapilan yontemin belirtilmesi.

e Travmadaki kirik vertebranin komsu disklerinin yiiksekliginin hesaplanmasi.

e Post op veya son kontroldeki kirik vertebralarin komsu disklerinin
yiiksekliginin hesaplanmasi.

e Pre op ve post op kirik vertebralarin komsu disklerinin yiiksekliginin

arasindaki farklarin ¢ikarilarak disk dejenerasyonunun belirlenmesi.

Arastirmanin Sinirliliklari:

e (alisma radyolojik bulgular iizerinden yapildig1 i¢in klinik bulgularla korelasyonu
saglanmamustir.

e Hastalarin travma 6ncesi disk dejenerasyonunun olup olmadiginin bilinmemesi

e Manyetik rezonans goriintiilemesi (MRG) olan hasta sayist az olmasi nedeni ile
istatistiksel olarak anlamli olmayacag i¢in sadece direkt grafi lizerinden
degerlendirilme yapilmustir.

e Calismamiz retrospektif bir calisma oldugundan dolay1 hastalarin kontrol zamanlari
diizenli degildir.

e Cerrahi olarak posterior segmental enstriimantasyon uygulanan hastalarda disk aralig
sabit olmasi nedeni ile direkt grafi ile degerlendirilme yapilamadigi i¢in ¢alismaya
dahil edilmemistir.

e Yasla birlikte artigin1 gésterdigimiz uzun takip siireli hastalardaki disk
dejenarasyonunun, dogal siireglerle gelisen dejenarasyondan farkini ortaya
koyabilmek i¢in kontrol grubu olan ileri ¢aligmalar gerekmektedir.

e Hastalarin takip siiresi i¢cinde dejeneratif disk hastaligi olmadiginin

degerlendirilmemis olmasi
3.3. ISTATIKSEL ANALIZLER

SPSS (Statistical Package for SocialSciences) 24.0 paket programi kullanilarak olgularin

genel bilgileri, kirik lokalizasyonu, takip siireleri, hangi endplate’in etkilendigi, endplate’in
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etkilenen boliimii, endplate’in parcalanma miktari, kirik tipi, tedavi yontemi, travma sekli,
sagittal indeksi ve disk yiiksekligi 6l¢timleri aktarildi. Tiim analizlerde SPSS 24.0 istatistik

analiz yazilimi kullanildi, ki kare ve fisher testi icin istatistik anlamlilik karar degeri P <0,05
olarak kabul edildi.

4.Bulgular

Hastalarin 51’i (%56,04) kadin, 40’1 (%43,96) erkek idi (Sekil-13). Hastalarin yas
dagilimi 14-93 (ort. 58.6) idi

60

50
40
30
20
10

0

kadin erkek

(Sekil-13) Cinsiyet dagilimi
Hastalarin travma enerji bilgileri Tablo-4’te verilmistir.

Tablo-4 Hasta tanilar1 ve sayilari

Yiksek enerijili 50 %54.94

Dusguk enerijili 41 %45.06

Hastalarda toplam 109 vertebra kirigi mevcuttu. Hastalarin 67°sinde tek vertebrada,

12’sinde iki vertebrada, 3’linde ii¢ vertebrada kirik mevcuttu. Hastalarin kirik vertebra

seviyelerinin bilgileri Tablo-5’te verilmistir (sekil-14).

Tablo—5 Kirik vertebra sayisi

VERTEBRA T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10 T11 T12 L1 L2 L3 L4 LS
SEVIYESI

VERTEBRA 1 1 1 2 1 1 1 1 4 9 18 29 16 12 10 2
SAYISI

Yizdesi 0,91 0,91 0,91 1,83 0,91 0,91 0,91 0,91 3,66 8,25 16,51 26,6 14,67 11 9,17 1,83
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30
25
20

15
10
5 I |

T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10T11T12 L1 L2 L3 L4 LS

(Sekil-14) Kirik vertebra seviyelerine gore dagilimini gosteren grafik.

AO Spine siniflamasina gore kirigin tipi belirlendi. Tablo-6’da AO karik tipinin
bilgileri verilmistir. (Sekil-15).

Tablo-6 Vertebralarin AO Spine kirik siniflamasina goére dagilimi

Kirik tipi Al A2 | A3 A4 B1 B2
Vertebra sayisi | 66 5 17 9 8 4
Yiizdesi 60,55 | 4,58 | 15,59 | 8,25 | 7,33 | 3,66
80
60
40
20

Al A2 A3 A4 B1 B2

(Sekil-15) Kirik vertebralarin AO Spine kirik siniflamasina gore dagilimimi gdsteren grafik.

Hastalarin izlem siiresi 2 ila 15 y1l (ort 4,6 y1l) arasinda degismektedir. Tablo-7’de izlem

sliresi bilgileri verilmistir. (Sekil-16)

Tablo-7 Izlem siireleri dagilimi

Takip suresi (yil) | 2 3 4 5 6 7 8 9 15

Hasta sayisi 20 12 17 13 12 7 8 1 1

25



25

20

15

10
5 I I
0 |
2 3 4 5 6 7 8 10

15

(Sekil-16) izlem siireleri Dagilimini Gosteren grafik.

Omurga kiriklarinin tedavi yontemi bilgileri tablo-8’de verilmistir. (Sekil-17)

Tablo-8 Tedavi yontemleri hasta dagilimi

Yontem Konservatif |PSE

Hasta sayisi |96

13

120
100
80
60
40
20

KONSERVATIF

PSE

(Sekil-17) Tedavi yontemleri dagilimi

Hastalarin kirik vertebralarindaki endplate’in etkilenmesi ve pargalanmasi bilgileri

tablo-9°da verilmistir. (Sekil-18) (sekil-19)

Tablo-9 etkilenen endplate ve par¢alanmanin miktart dagilimi

Etkilenen endplate

Ust

Alt

Her iki

Omurga sayisi

78

25

Parcalanma Az Orta | Fazla
miktari
Omurga sayisi 74 20 15
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VERTEBRA SAYISI VERTEBRA SAYISI

100 100

50 I 50 I
0 - N 0 H m
UsT ALT iKisi AZ ORTA FAZLA

Sekil-18 Etkilenen endplate ve pargcalanma miktart dagilimini gosteren grafikler.

Sekil-19 Dokuz Eyliil Universitesi hastanesinin arsivinden alinmis érnekler A) %30’dan az
parcalnma B) %30-%060 arasinda par¢alanma c) %60°dan fazla par¢alanma gdsteren 6rnekler
Intervertebral disklerin beslenmesi anatomik olarak daha cok endplate’in santral
bolimiinden olur bilgisine dayanarak hastalarin kirik vertebralarindaki endplate’in
boliimlerinin etkilenmesi incelendi. Endplate’in santral bolgesi mi1? Periferik bolgesi mi? yoksa

her ikisinin mi etkilendigi arastirildi ve not edildi. Tablo-10’da bilgiler verilmistir. (Sekil-20)
(Sekil-21)

Tablo-10 Etkilenen endplate ve etkilenen bolim dagilimi

Etkilenen b6lim | Santral Periferik | Her ikisi

8 72 29
Vertebra sayisi
VERTEBRA SAYISI
100
— L
SANTRAL PERIFERIK iKisi

Sekil-20 Etkilenen endplate ve etkilenen bolim dagilimini gosteren grafik.
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A B c
Sekil-21 Dokuz Eyliil Universitesi hastanesinin arsivinden alinmis drnekler A) periferik B)

santral ¢) iki boliimiin kir1g1 gosteren 6rnekler
Bu calismamizda omurga kiriklar1 tedavi sonrasinda komsu intervertebral disk
segmentlerinde disk dejenerasyonu gelismesini etkileyen faktorler direkt grafi ile incelendi ve

onlarin istatistiksel olarak degerlendirildi
Cinsiyetin disk dejenerasyonu gelismesi iizerine etkileri

Tedavi sonrasinda komsu intervertebral disk segmentlerinde disk dejenerasyonu
geligsmesi cinsiyete bagli istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi. Hem kraniyal (%29,4
kadmn, %42,5 erkek) hem de kaudal disk dejenerasyonu (%29,4 kadin, %30 erkek) igin
gecerlidir. (ki kare testi ile Kranial i¢in P=0.194, Kaudal i¢in P=0.951) (Tablo-11).

Tablo-11 Cinsiyetin disk dejenerasyonu geligsmesi {izerine etkileri

KRANIAL DEJENERASYONU

YOK VAR Total

CINSIYET K SAYI 36 15 51

% 70,6% 29,4% 100,0%

E SAYI 23 17 40

% 57,5% 42,5% 100,0%

Total SAYI 59 32 91
KAUDAL DEJENERASYON

YOK VAR Total

CINSIYET K SAYI 36 15 51

% 70,6% 29,4% 100,0%

E SAYI 28 12 40

% 70,0% 30,0% 100,0%

Total SAYI 64 27 91

Yasin disk dejenerasyonu gelismesi iizerine etkileri

Tedavi sonrasinda komsu intervertebral disk segmentlerinde disk dejenerasyonu
gelismesi yaga bagli istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi. Hem kraniyal (%18,2 “30
yas alt1”, %45,5 “30-60 yas”, %31,9 “60 yas iizeri”) hem de kaudal disk dejenerasyonu (%0
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“30 yas alt1”, %36,4 “30-60 yas”, %31, “60 yas iizeri”) icin gecerlidir. (ki kare testi ile Kranial

icin P=0.205, Kaudal i¢in P=0.065) ( Tablo-12)

Tablo-12 Yasin disk dejenerasyonu gelismesi lizerine etkileri

KRANIAL DEJENERASYON

YOK VAR Total
YAS 30 alti SAYI 9 2 11
GRUBU % 81,8% 18,2% 100,0%
30-60 SAYI 18 15 33
% 54,5% 45,5% 100,0%
60 Uzeri  SAYI 32 15 47
% 68,1% 31,9% 100,0%
Total SAYI 59 32 91
KAUDAL DEJENERASYON
YOK VAR Total
YAS 30 alti SAYI 11 0 11
GRUBU % 100,0% 0,0% 100,0%
30-60 SAYI 21 12 33
% 63,6% 36,4% 100,0%
60 Uzeri  SAYI 32 15 47
% 68,1% 31,9% 100,0%
Total SAYI 64 27 91

Kirik vertebra lokalizasyonunun disk dejenerasyonu gelismesi iizerine etkileri

Tedavi sonrasinda komsu intervertebral disk segmentlerinde disk dejenerasyonu
geligsmesi kirik vertebra lokalizasyonuna bagli istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmada.
Hem kraniyal (%53,8 “T1-T10”, %28,6 “T11-L1”, %35 “L2 ve alt”) hemde kaudal disk
dejenerasyonu (%53,8 “T1-T10”, %25 “T11-L1”, %30 “L2 ve alt1”) i¢in gegerlidir. (Ki kare
testi ile Kranial i¢in P=0.219, Kaudal i¢in P=0.125) (Tablo-13)

Tablo-13 Kirik vertebra lokalizasyonunun disk dejenerasyonu gelismesi iizerine etkileri

KRANIAL DEJENERASYON

YOK VAR Total
KIRIK T1-T10 SAYI 6 7 13
VERTEBRA % 46,2% 53,8% 100,0%
GRUPLARI T11-L1 SAYI 40 16 56
% 71,4% 28,6% 100,0%
L2vealti  SAYI 26 14 40
% 65,0% 35,0% 100,0%
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Total SAYI 72 37 109
% 66,1% 33,9% 100,0%

KAUDAL DEJENERASYON

YOK VAR Total

KIRIK T1-T10 SAYI 6 7 13
VERTEBRA % 46,2% 53,8% 100,0%
GRUPLARI T11-L1 SAYI 42 14 56
% 75,0% 25,0% 100,0%

L2 ve alti SAYI 28 12 40

% 70,0% 30,0% 100,0%

Total SAYI 76 33 109
% 69,7% 30,3% 100,0%

Travma tipi disk dejenerasyonu gelismesi iizerine etkileri

Tedavi sonrasinda komsu intervertebral disk segmentlerinde disk dejenerasyonu
gelismesi travma tipine bagl istatistiksel olarak anlaml farklilik bulunmadi. Hem kraniyal
(%28,9 “diisiik”, %37,5 “yiiksek”) hemde kaudal disk dejenerasyonu (%33,3 “diisiik”, %18
“yiiksek™) i¢in gegerlidir. (Ki kare testi ile Kranial i¢in P=0.35, Kaudal i¢in P=0.56) (Tablo-14)

Tablo-14 Travma boyutunun disk dejenerasyonu gelismesi lizerine etkileri

KRANIAL DEJENERASYON

YOK VAR Total
TRAVMA DUSUK  SAYI 32 13 45
TiPI % 71,1% 28,9% 100,0%
YUKSEK  SAYI 40 24 64
% 62,5% 37,5% 100,0%
Total SAYI 72 37 109
% 66,1% 33,9% 100,0%
KAUDAL DEJENERASYON

YOK VAR Total

TRAVMA DUSUK SAYI 30 15 45
BOYUTU % 66,7% 33,3% 100,0%
YUKSEK  SAYI 46 18 64

% 71,9% 28,1% 100,0%

Total SAYI 76 33 109
% 69,7% 30,3% 100,0%

Tedavi yonteminin disk dejenerasyonu gelismesi iizerine etkileri

Tedavi sonrasinda komsu intervertebral disk segmentlerinde disk dejenerasyonu

gelismesi tedavi yontemine bagli istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir. Hem
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kraniyal (%31,3 “konservatif”, %53,8 “PSE”) hem de kaudal disk dejenerasyonu (%28,1
“konservatif”, %46,2 “cikartilmis PSE”) i¢in gegerlidir. (ki kare testi ile Kranial i¢in P=0.126,
Kaudal i¢in P=0.207) (Tablo-15)

Tablo-15 Tedavi yonteminin disk dejenerasyonu gelismesi iizerine etkileri

KRANIAL DEJENERASYON

YOK VAR Total
TEDAVi KONSERVATIF  SAYI 66 30 96
% 68,8% 31,3% 100,0%
PSE SAYI 6 7 13
% 46,2% 53,8% 100,0%
Total SAYI 72 37 109
% 66,1% 33,9% 100,0%

KAUDAL DEJENERASYON

YOK VAR Total
TEDAVI KONSERVATIF  SAYI 69 27 96
% 71,9% 28,1% 100,0%
PSE SAYI 7 6 13
% 53,8% 46,2% 100,0%
Total SAYI 76 33 109
% 69,7% 30,3% 100,0%

Tedavi yontemlerin yas, cinsiyet, vertebradaki kirik tipi, Kirik vertebra lokalizasyonu,

izlem siiresi, pre-op ve post-op sagittal indeks degerleri farklililar:

Tedavi yontemlerin arasindaki farkliliklar1 saptmak i¢in yapilan analiz sonucunda tablo-

16, tablo-17, tablo-18, tablo-19, tablo-20 ve tablo-21’de ayrintili olarak verildi.

Tablo-17 Tedavi yontemlerin yas gruplar farkliliklar

YAS
TEDAVI ORTALAMA SAYI S. SAPMA ORTANCA MiN. MAX.
KONSERVATIF 61,92 79 19,965 65,00 14 93
PSE 37,08 12 13,886 33,00 21 61
Total 58,65 91 20,987 61,00 14 93

Tablo-16 Tedavi yontemlerin yas farkliliklar

TEDAVI
KONSERVATIF PSE Total
Yas Grubu 30 alti Sayi 8 3
% 72, 7% 27,3% 100,0%
30-60 Sayi 25 8



% 75,8% 24,2% 100,0%
60 Gzeri  Sayi 46 1 47
% 97,9% 2,1% 100,0%
Total Sayi 79 12 91
% 86,8%  13,2% 100,0%
Tablo-18 Tedavi yontemlerin cinsiyet farkliliklar
TEDAVI
KONSERVATIF PSE Total
CINSIYET K Sayi 45 6 51
% 88,2% 11,8% 100,0%
E Sayi 34 6 40
% 85,0% 15,0% 100,0%
Total Sayi 79 12 91
% 86,8% 13,2%  100,0%
Tablo-19 Tedavi yontemlerin izlem siiresi farkliliklar
TEDAVI
KONSERVATIF PSE Total
iZLEM SURE GRUP 2-3 Sayi 28 4 32
% 87,5% 12,5% 100,0%
4-5 Sayi 28 2 30
% 93,3% 6,7% 100,0%
6 ve Gzeri  Sayi 23 6 29
% 79,3% 20,7% 100,0%
Total Sayi 79 12 91
% 86,8% 132%  100,0%
Tablo-20 Tedavi yontemlerin kirik tipi farkliliklar
TEDAVI
KONSERVATIF PSE Total
AOTIPIGR Al Sayi 65 1 66
% 98,5% 1,5% 100,0%
Digerleri Sayi 31 12 43
% 72,1% 27,9% 100,0%
Total Sayi 96 13 109
% 88,1% 11,9% 100,0%
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Tablo-21 Tedavi yontemlerin izlem siiresi, pre-0p ve post-op sagittal indeksi degerleri
farkliliklart

PO SAG
TEDAVI iZLEM SURESI PRE OP SAG. INDEKS ACISI  INDEKSI
KONSERVATIF  Ortalama 4,52 8,434 11,065
Sayi 79 96 96
Std. sapma 2,201 7,4093 7,5392
Ortanca 4,00 6,200 10,050
Min. 2 -4,8 -4,5
Max. 15 34,0 29,0
PSE Ortalama 5,17 16,992 12,654
Sayi 12 13 13
Std. sapma 2,791 6,3510 7,6105
Ortanca 5,50 15,000 12,600
Min. 2 10,6 3
Max. 10 30,6 26,4
Total Ortalama 4,60 9,455 11,254
Sayi 91 109 109
Std. sapma 2,280 7,7804 7,5300
Ortanca 4,00 7,300 10,600
Min. 2 -4,8 -4,5
Max. 15 34,0 29,0

Kirik tipinin disk dejenerasyonu gelismesi iizerine etkileri

Tedavi sonrasinda komsu intervertebral disk segmentlerinde disk dejenerasyonu
gelismesi kirik vertebranin tipine bagl istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi. Hem
kraniyal (%31,8 “AO TIP A”, %37,2 “AO diger gruplar”) hem de kaudal disk dejenerasyonu
(%27,3 “A0 TIP A”, %34,9 “AO diger gruplar”) i¢in gegerlidir. (Ki kare testi ile Kranial i¢in
P=0.531, Kaudal i¢in P=0.398) (Tablo-22)

Tablo-22 Kirik vertebranin tipinin disk dejenerasyonu gelismesi iizerine etkileri

KRANIAL DEJENERASYON

YOK VAR Total
AO TIPI Al SAYI 45 21 66
GRUBU % 68,2% 31,8% 100,0%
Digerleri SAYI 27 16 43
% 62,8% 37,2% 100,0%
Total SAYI 72 37 109
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%

66,1%

33,9%

KAUDAL DEJENERASYON

100,0%

YOK VAR Total
AO TIPI Al SAYI 48 18 66
GRUBU % 72,7% 27,3% 100,0%
Digerleri SAYI 28 15 43
% 65,1% 34,9% 100,0%
Total SAYI 76 33 109
% 69,7% 30,3% 100,0%

Kirik vertebranin etkilenen endplate’in disk dejenerasyonu gelismesi iizerine etkileri

Tedavi sonrasinda komsu intervertebral disk segmentlerinde disk dejenerasyonu
gelismesi kirik vertebranin etkilenen endplate’ine bagl istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.
Hem kraniyal (%33,3 “list”, %0 “alt”, %44 “her ikisi”’) hem de kaudal disk dejenerasyonu
(%25,6 “tist”, %33,3 “alt”, %44 “her ikisi”) igin gegerlidir. (Ki kare testi ile Kranial i¢in P=0.33
ve P=0.066, Kaudal i¢in P=0.131 ve P=1) (Tablo-23)

Tablo-23 Kirik vertebranin etkilenen endplate’in disk dejenerasyonu gelismesi lizerine etkileri

KRANIAL DEJENERASYON

YOK VAR Total
ETKILENEN iKi SAYI 14 11 25
ENDPLATE % 56,0% 44,0% 100,0%
UST  SAYI 52 26 78
% 66,7% 33,3% 100,0%
Total SAYI 66 37 103
% 64,1% 35,9% 100,0%
KAUDAL DEJENERASYON
YOK VAR Total
ETKILENEN IKI SAYI 14 11 25
ENDPLATE % 56,0% 44,0% 100,0%
UsT SAYI 58 20 78
% 74,4% 25,6% 100,0%
Total SAYI 72 31 103
% 69,9% 30,1% 100,0%
KRANIAL DEJENERASYON
YOK VAR Total
ETKILENEN ALT SAYI 6 0 6
ENDPLATE % 100,0% 0,0% 100,0%
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IKI SAYI
%

Total SAYI
%

14
56,0%

20
64,5%

11 25
44,0% 100,0%
11 31
35,5% 100,0%

KAUDAL DEJENERASYON

YOK VAR Total
ETKILENEN ALT SAYI 4 2 6
ENDPLATE % 66,7% 33,3% 100,0%
iKi SAYI 14 11 25
% 56,0% 44,0% 100,0%
Total SAYI 18 13 31
% 58,1% 41,9% 100,0%

Etkilenen endplate’in béliimiiniin disk dejenerasyonu gelismesi iizerine etkileri

Tedavi sonrasinda komsu intervertebral disk segmentlerinde disk dejenerasyonu

gelismesi kirik vertebranin etkilenen endplate’in boliimiiniine bagl istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmadi. Hem kraniyal (%29,4 “periferik”, %37,5 “santral”, %44,8 “her iKisi”’) hem
de kaudal disk dejenerasyonu (%27,8 “periferik”, %25 “santral”, %37,9 “her ikisi”) igin
gegerlidir. (Ki kare testi ile Kranial i¢in P=0.315, Kaudal i¢in P=0.57) (Tablo-24)

Tablo-24 Etkilenen endplate’in boliimiiniin disk dejenerasyonu geligsmesi tizerine etkileri

KRANIAL DEJENERASYON

YOK VAR Total

ETKILENEN BOLUM  PERIFERIK  SAYI 51 21 72
% 70,8% 29,2% 100,0%
IKiSi SAYI 16 13 29
% 55,2% 44,8% 100,0%
SANTRAL SAYI 5 3 8
% 62,5% 37,5% 100,0%
Total SAYI 72 37 109
% 66,1% 33,9% 100,0%

KAUDAL DEJENERASYON

YOK VAR Total

ETKILENEN BOLUM  PERIFERIK  SAYI 52 20 72
% 72,2% 27,8% 100,0%

IKiSi SAYI 18 11 29

% 62,1% 37,9% 100,0%

SANTRAL SAYI 6 2 8

% 75,0% 25,0% 100,0%

Total SAYI 76 33 109
% 69,7% 30,3% 100,0%
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Etkilenen endplate’in parcalanma miktarinin disk dejenerasyonu gelismesi iizerine

etkileri

Tedavi sonrasinda komsu intervertebral disk segmentlerinde disk dejenerasyonu

gelismesi kirik vertebranin etkilenen endplate’inin pargalanma miktarina bagli istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmadi. Hem kraniyal (%29,4 “az”, %45 “orta”, %40 “fazla”)
hemde kaudal disk dejenerasyonu (%24,3 “az”, %45 “orta”, %40 “fazla”) i¢in gegerlidir. (Ki
kare testi ile Kranial i¢in P=0.383, Kaudal i¢in P=0.138) (Tablo-25)

Tablo-25 Etkilenen endplate’in par¢alanma miktarinin disk dejenerasyonu gelismesi iizerine

etkileri

KRANIAL DEJENERASYON

YOK VAR Total
PARCALNMANIN MIKTARI AZ SAYI 52 22 74
% 70,3% 29,7% 100,0%
ORTA SAYI 11 9 20
% 55,0% 45,0% 100,0%
FAZLA  SAYI 9 6 15
% 60,0% 40,0% 100,0%
Total SAYI 72 37 109
% 66,1% 33,9% 100,0%
KAUDAL DEJENERASYON

YOK VAR Total

PARCALNMANIN MIKTARI AZ SAYI 56 18 74
% 75, 7% 24,3% 100,0%

ORTA SAYI 11 9 20

% 55,0% 45,0% 100,0%

FAZLA  SAYI 9 6 15

% 60,0% 40,0% 100,0%

Total SAYI 76 33 109
% 69,7% 30,3% 100,0%

Izlem siiresinin disk dejenerasyonu gelismesi iizerine etkileri

Tedavi sonrasinda komsu intervertebral disk segmentlerinde disk dejenerasyonu

gelismesi izlem siiresine bagh istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur. Hastalarin 5

yildan sonra komsu intervertebral disk segmentlerinde disk dejenerasyonu gelismesi anlaml

sekilde artmistir. Hem kraniyal (18,8% “2-3y11”, 33,3% “4-5 y11”, 55,2% “6 yil ve iistli”’) hemde



kaudal disk dejenerasyonu (9,4% “2-3y1l”, 36,7% “4-5 yil”, 44,8% “6 yil ve istii”) i¢in

gegerlidir. (Ki kare testi ile Kranial i¢in P=0.012, Kaudal i¢in P=0.006) (Tablo-26)
Tablo-26 izlem siiresinin disk dejenerasyonu gelismesi tizerine etkileri

DEJENERASYONKRANIAL

YOK VAR Total
izlem siiresi gruplari  2-3 SAYI 26 6 32
% 81,3% 18,8% 100,0%
4-5 SAYI 20 10 30
% 66,7% 33,3% 100,0%
6 ve Uzeri  SAYI 13 16 29
% 44.,8% 55,2% 100,0%
Total SAYI 59 32 91
% 64,8% 35,2% 100,0%

DEJENERASYONKAUDAL

YOK VAR Total
izlem siiresi gruplari  2-3 SAYI 29 3 32
% 90,6% 9,4% 100,0%
4-5 SAYI 19 11 30
% 63,3% 36,7% 100,0%
6 ve Uzeri  SAYI 16 13 29
% 55,2% 44,8% 100,0%
Total SAYI 64 27 91
% 70,3% 29,7% 100,0%

Tedavi yonteminin sagittal indeksi iizerine etkileri

anlamli fark bulunmadi. (Fisher testi ile yapilan P=0.075 degerindedir) (Tablo-27)

Tablo-27 Tedavi yonteminin sagittal indeksi {izerine etkileri

Sagittal indeksi

Azalmis Artmis Total
TEDAVI KONSERVATIF  SAYI 33 63 96
yontemi % 34,4% 65,6% 100,0%
SAYI 8 5 13
% 61,5% 38,5% 100,0%
Total SAYI 41 68 109
% 37,6% 62,4% 100,0%
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Asagidaki tabloda hastalarin genel 6zellikleri verilmistir (Tablo-28) ve tablo-28°de

yapilan Ol¢iimler ayrintili olarak verilmistir(tablo-29).

Tablo-28 kirtk omurgalarda ki genel 6zellikleri gosteren tablodur. (*PSEnin ¢ikarildig: yil)

PRE-OP | PO
i 15 [cmsmer |60 120 |y | SHLENEY | SR | PARCASMAN | reon | v ST AT

NO ACISI ACISI
1 H.B. 71 K 4 Al T12 | UsT SANTRAL | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 11,4 18,8
2 D.Y. 32 |k 10 Al L1 UsT PERIFERIK | AZ PSE (8) * YUKSEK |15 54
3 M.B. 61 E 5 B2 T9 iKi iKisi FAZLA PSE (5) * YUKSEK | 11,9 9,5
4 H.S. 34 K 6 Ad L1 iKi iKisi FAZLA PSE (6) * YUKSEK | 13,5 0,3
5 R.T. 59 |K 8 Al [T12 | UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 3,3 5,5
6 H.K. 62 K 2 A3 T12 |[UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 7,2 23,4
7 M.Y. 82 |« 6 Al L1 UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | YUKSEK | 5,2 18,6
8 H.A. 36 |E 8 A4 11 iKi iKiSi ORTA PSE (6) * YUKSEK | 23 7
9 Z.S. 31 K 8 B2 L3 iKi iKisi FAZLA PSE (8) * YUKSEK | 13 17
10 |ES. 61 |E 8 Al L1 UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | YUKSEK | 19 21
11 |S.C. 65 K 8 Al L1 UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 4 10,6
12 N.A. 59 E 8 A2 L2 UsT SANTRAL | Az KONSERVATIF | DUSUK | 12 20
13 | AG. 92 |k 2 Al L3 Ust PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 10,7 12,1
14 |v.v. 74 E 4 Bl T11 |iKi PERIFERIK | ORTA KONSERVATIF | YOKSEK | 8,9 9,1
Al L1 UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF 2,4 1,3

15 K.Y. 59 E 7 A4 L2 iKi iKisi FAZLA PSE (6) * YUKSEK |17 18
16 E.A. 78 K 7 Al L2 Ust PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | YOKSEK | 18 13
17 | Fs. 79 |K 8 Al L3 Ust PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | YOKSEK | 2,9 5,5
18 K.A. 83 K 4 Al T12 |[UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 1 20
19 |AD. 34 |E 6 Al L2 Ust PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | YOKSEK | 0,2 25
A3 L4 UsT SANTRAL | ORTA KONSERVATIF 6 27

20 |zu. 50 |K 6 Al [T12 | UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK |5 10
21 | O.E. 29 |E 6 Al L2 0sT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | YUKSEK | 14,8 16,7
22 |Gk 51 |K 6 B2 T7 iKi iKisi FAZLA PSE (1) * YUKSEK | 14 18
23 |s.D. 60 |E 6 Al | T10 |iKi PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 9 9
24 | SK. 65 K 6 Al L1 iKi iKiSi ORTA KONSERVATIF | DUSUK | 2,7 6,1
25 |H.0. 50 |E 7 Al |T11 |UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 4,8 5,2
A3 |T12 |UsT iKiSi FAZLA KONSERVATIF 7,2 6,3

26 |Ev. 69 5 Al L2 UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 12,9 21
27 | M.D. 24 5 A2 |[T10 |UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | YOKSEK | 13,8 12,1
Al T1i1 | UsT iKiSi ORTA KONSERVATIF 5,8 9

A3 |T12 |UsT iKiSi ORTA KONSERVATIF 13,3 9,8

28 |s.wv. 23 |E 4 B1 L5 ALT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | YUKSEK | 19 23
29 | B.N. 65 |K 5 Al L4 ALT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 19 13
30 |Ss.. 91 E 2 Al T12 |UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 6 15
31 |T.L 45 | E 5 B1 T2 iKi iKisi ORTA KONSERVATIF | YUKSEK | -1 -4,5
32 |08 29 |E 5 B1 T3 ALT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | YUKSEK | -1 6
Bl T5 UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF 0,5 5,5

33 | M.P. 75 |K 7 A3 L3 iKi iKiSi ORTA KONSERVATIF [ DUSUK | 4,3 8,1
34 |S.M. 80 E 8 A3 T12 |UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 12,9 20
35 |zs. 71 |E Al L2 UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 1,8 4,6
A3 L3 0sT iKisi ORTA KONSERVATIF 1,8 4,8

36 |S.U. 72 |k 3 A2 L3 iKi iKisi ORTA KONSERVATIF | DUSUK | 2,4 2,4
A3 L4 0sT PERIFERIK | ORTA KONSERVATIF 14 6,7

37 |CA 67 |K Al L1 UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | YUKSEK | 7 8
38 |s.s. 20 |E B1 L4 Ust iKiSi ORTA KONSERVATIF | YOKSEK [ 1,6 10,6
39 |T.o0. 68 K Al L1 UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 14 10,8
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40 |AE. 43 | E Al |[T12 |UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | YOKSEK |7 6
41 | HT. 8 |E Al L1 0sT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 1,2 13,3
42 | KK. 77 | E 4 Al L2 ALT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 15 10,7
43 | EK. 52 |K 15 Al 11 Ust PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | YOKSEK | 10,2 8,9
44 N.T. 61 K 4 Al L1 UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | YOKSEK | 6,6 17
45 | H.A. 75 |k 4 A3 L1 UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 7,7 11
46 | z.p. 56 K 2 Al L1 UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 12,1 9,1
47 U.M. 44 E 4 Al L1 UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | YOKSEK |3 6
Al L2 Ust PERIFERIK | AZ KONSERVATIF 12 11
48 E.i. 52 K 4 Al L1 usT SANTRAL | Az KONSERVATIF | YUKSEK | 3,5 4,7
49 | 0. 23 Al |T10 |UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | YUKSEK | 6 8,6
Al T11 | UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF 3,5 2,1
Al [T12 | UsT SANTRAL | Az KONSERVATIF 14,3 12,1
50 Y.C. 21 E A3 L4 iKi iKisi FAZLA PSE (4) * YUKSEK | 10,6 12,8
51 | M.E. 26 |E 5 A2 L3 iKi iKisi FAZLA KONSERVATIF | YUKSEK | 16 14
52 Y. 51 E 4 A3 L1 iKi PERIFERIK | ORTA KONSERVATIF | YOKSEK [ 1,9 2,1
Ad L4 usT iKisi FAZLA KONSERVATIF 15,2 16,6
53 |vs. 56 | E 4 Al 11 Ust PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | YOKSEK | 16 20
54 M.T. 69 K 3 A3 L1 Ust PERIFERIK | ORTA KONSERVATIF | DUSUK | 24 26
55 | T.P. 56 | E 3 Al L1 UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | YUKSEK |2 2,5
56 | G.K. 82 K 3 Al T12 |UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 14 7
57 H.S. 65 K 5 Al T11 | UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 4,8 4,9
A3 | T12 |iKi iKiSi ORTA KONSERVATIF 5,4 19,9
58 AC. 32 E 7 Al T4 Ust PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | YUKSEK | -4,8 -4,1
Al |T5 Ust PERIFERIK | AZ KONSERVATIF 0,5 -3,5
Al T6 Ust PERIFERIK | AZ KONSERVATIF 0,9 7,2
59 |F.C. 80 |K 3 Al [T12 | UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 2,5 3,1
60 |B.C. 79 |k 2 Al L1 UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 2,8 18,1
61 |B.E. 63 |E 3 B1 T12 |iKi PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | YOKSEK | 34 20
62 L.E. 85 K 3 A3 L1 UsT iKiSi ORTA KONSERVATIF | DUSUK [ 15 9
63 |EL 32 |k 3 Al |T11 | UsT SANTRAL | Az KONSERVATIF | YUKSEK | -3,4 53
64 |N.G. 74 |K 3 Al L3 0sT SANTRAL | Az KONSERVATIF | YUKSEK | 12 10
65 E.U. 82 K 3 B1 T12 |iKi PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK [ 19 25
66 |zs. 93 |K 3 Al 11 Ust SANTRAL | Az KONSERVATIF | DUSUK | 7,3 22
67 |v.0. 78 |k 2 Al L3 ALT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 5,5 3,9
68 | Uk 89 |« 3 Al L4 UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 18 17,3
69 |VsS. 89 |K 5 Al 11 Ust PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | YOKSEK | 5,8 10,1
70 |GT. 80 K 6 Al L1 UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | YOKSEK | 2,1 6
71 | EK. 75 | E 2 Al L2 UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 4,6 14,9
72 | FK. 39 |K 2 Al |T11 |UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | YUKSEK |0 2
73 K.A. 53 E 2 A3 L3 UsT PERIFERIK | ORTA KONSERVATIF | YOKSEK | 12,4 12,7
74 |ET. 36 |K 2 Al [T11 | UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | YOKSEK | -2 -0,6
Al L1 UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF -1,7 1,7
75 |H.Z. 71 |E 2 A4 | T11 | iKi iKiSi FAZLA KONSERVATIF | YOKSEK | 12,8 17
76 | ES. 84 |K 5 Al L2 ALT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 6,4 0,9
77 | G.D. 24 |E 2 B2 L5 iKi iKisi FAZLA PSE (7) * YUKSEK | 30,6 26,4
78 | v.0. 54 |E 2 Al | T8 Ust PERIFERIK | AZ KONSERVATIF [ DUSUK | 0,3 12
79 |AG. 81 K 5 A3 T12 |UsT iKiSi ORTA KONSERVATIF | DUSUK [ 5,5 3,9
80 |MS. 48 | E 5 Al |T10 |UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | YUKSEK | 8,9 5,2
Al L2 0sT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF 5,9 5,6
81 |NK 14 |E 2 Al L2 UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | YUKSEK | 28 29
82 | H.P. 73 |K 5 Al L4 Ust PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 16 12
83 H.K. 21 K 2 A4 L2 iKi iKisi FAZLA PSE (2) * YUKSEK | 28 12
84 |M.0. 50 |E 2 A2 L2 iKi PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | YUKSEK | 21 14
85 | KA. 45 | E 2 A4 | T12 |iKi iKiSi ORTA PSE (2) * YUKSEK | 11,5 22,3
86 G.E. 30 K 2 A4 L1 iKi iKisi FAZLA PSE (2) * YUKSEK | 17,6 3,2
Ad L4 iKi iKiSi FAZLA PSE (2) * 15,2 12,6
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87 |S.A. 44 | E 6 A3 L3 Ust iKiSi FAZLA KONSERVATIF | YOKSEK | 4,7 2,1
88 |MA. 50 |E 6 Al L3 0sT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | YUKSEK | 17,6 21,4
89 |F.0. 92 |k 2 Al L4 UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 21,9 21,4
90 |s.o. 71 | K 2 Al L2 Ust iKiSi ORTA KONSERVATIF | DUSUK | 23 12
91 |sS.T. 77 E 4 Al L1 UsT PERIFERIK | AZ KONSERVATIF | DUSUK | 2 22

Tablo-29 kirik omurgalarin komsu intervertebral disk ylksekligi 6l¢limleri

KIRIK Kranial Kaudal
NO |OMURGA |deger deger
1 T12 -25,4 20,09
2 L1 -29 20
3 e -48,7 -70,1
4 L1 -37 -56
5 T12 -49 10
6 T12 1,8 19,1
7 L1 -6,7 35,1
8 L1 -50,1 -19,1
9 L3 -7,01 -21,2
10 L1 32,9 2,8
11 L1 28 12,43
12 L2 -0,1 -15,9
13 L3 -2,9 8,1
14 |11 66,25 -57,19
L1 -29,31 10
15 L2 -53,17 -37,1
16 L2 -53,1 -37,4
17 L3 -29,6 -3,7
18 T12 11,8 86,4
19 L2 -32,2 -0,69
L4 -67,5 -45,4
20 |T12 18,9 -28,4
21 L2 37,6 -16,4
22 |17 -13,5 -47,1
23 T10 -25,1 -47,1
24 L1 -50,9 -69,4
25 T1i1 19,8 5,2
T12 16,2 -26,2
26 L2 0,3 -1,9
27 |Ti0 10 9
1 9 9
T12 10 11
28 L5 -1 -12
29 L4 -2 -20
30 T12 -18 37
31 |2 -60 10
32 T3 -0,45 11
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KIRIK Kranial | Kaudal
NO | OMURGA |deger |deger
48 |11 -13 -9
49 |T10 2 3
T11 1 5
T12 -8 -11
50 |4 4 -6
51 |13 32 13
52 |1 -52 -55
L4 -41 -12
53 (L1 -60 -40
54 (L1 -17 -5
55 |11 27 -11
56 |T12 -51 22
57 |T11 5 3
T12 10 3
58 |T4 -34 -34
T5 -34 -29
T6 -33 -50
59 |T12 -51 -56
60 |11 -18 -15
61 |T12 23 7
62 |11 -15,1 0,01
63 |T11 -16 0,1
64 |13 -15,8 -6,9
65 |[T12 -9 -17
66 |L1 -10 -15
67 |13 -5 -10
68 |14 -65,9 -38,9
69 (L1 -54 -76
70 |1 -6 15
71 (L2 -8 11
72 |Ti1 10 20
73 |13 -13 -18
74 |T11 7 15
L1 -13 21
75 |T11 -1 10
76 (L2 -19 -35
77 |5 -48 -4




TS5 -5 9 78 |T8 -18 10
33 |13 10 -34 79 |T12 26 -29
34 |12 -37 10 80 |T10 -69 -80
35 L2 15 -26 L2 29 10

L3 -26 -46 81 |L2 16 -11
36 |13 -67 28 82 |4 -26 -16

L4 28 -74 83 |L2 -1 21
37 L1 -38 -26 84 |12 -15 -10
38 |14 -54 15 85 |T12 -46 -54
39 |1 11 -11 86 |u1 15 -9
40 |T12 -10,7 -2,4 L4 -16 -7
41 |11 -85,1 -37,4 87 |13 -32 10
42 |12 -18,1 -19 88 |13 -11 -11
43 | U1 10,2 8,9 89 |14 -16 5
44 |11 -69 -60 90 |L2 31 -11
45 |11 11 10 91 |u 9 -9
46 |11 -10 2,5
47 L1 11 -5

L2 -5 15

Tablo 29°daki verilere bakilinca son kontrol ile travma anindaki degerlerin farkini
hesaplandiktan sonra Akeda’nin c¢alismasinda belirlendigi gibi -20’den pozitif degerler
dejenerasyon olmayan; -20 degeri ve daha negatif degerler dejenerasyon olarak kabul edildi.
Tablo -30’dae yapilan intervertebral disk yiiksekligi 6lgtimlerin degerleri ve disk sayis1 ayrintli
olarak verilmistir(sekil-22).

Bu 6l¢iimler Radyoloji Anabilim Dal1 kas-iskelet masasindan 1 profesor ve 1 kidemli asistan
tarafindan Ornekleme yontemiyle tekrar Olgiildii ve inter-observer degerler saptandi. Tim

Ol¢timlerin birbirine uyumlu oldugu saptandi.

(Tablo-30) disk yuksekliginin degerlerinin dagilimi

GRUP -70 VE ALTI -10 -10 VE UST
SAYI 39 110

Yizdesi %17,88 | %50,45

Cut off degeri

Sekil-22 disk yiiksekligi degerlerinin dagilimini gosteren grafik.
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5. TARTISMA

Torakolomber vertebra kiriklarinda, tedavi sonrasindaki komsu intervertbral disk
segmentlerinde dejenerasyonun gelistiginden bir¢ok yayinda bahsedilmektedir (4,3,62,63,64).
Bu ¢aligsmada, torakolomber omurga kiriklari tedavisi (konservatif veya cerrahi) sonrasi gelisen
kirik omurgaya komsu intervertbral disk segmentlerindeki dejenerasyona etki eden faktorleri
uzun dénemde incelemeyi amagladik. Calismamizda disk dejenerasyonu radyolojik incelemeler
ile degerlendirildi. Disk dejenerasyonu saptamak igin literatiirde c¢esitli yontemler
kullanilmigtir. Giinlimiizde en ¢ok kullanilan manyetik rezonans goriintileme (MRG)
iizerinden yapilan yontemlerdir. 1998 yilinda Oner ve arkadaslar1 torakolomber omurga
kiriklar1 sonrasi gelisen komsu disk dejenerasyonu degerlendirilmesi i¢in Manyetik Rezonans
Goriintilleme (MRG)i temel alarak yeni bir siniflama ortaya c¢ikarmistir. Simiflama diskin
durumuna gore alt1 tane alt-grup olarak ayrilmaktadir. Bu siniflamada Oner ve arkadaslari esas
olarak T2 goriintiilemede sinyal intensitesinin degisimini, bulginig /herinasyon varligini ve
Tlde disk araligi azalmasini dikkate almistir (4). 2001 yilinda Pfirrmann ve arkadaslari
tarafindan diizenlenen arastirma Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG)i temel alarak
intervertebral disk dejenerasyonunun degerlendirilmesi igin diskin yapisini, nukleus ve
anulusun arasindaki sinir1, sinyal degisikligini ve intervertebral disk yiiksekligi gibi faktorleri
arasgtirarak bir degerlendirme yontemi olusturmustur. Manyetik rezonans goriintiileme (MRG),
omurganin anatomik dokulari hakkinda 6nemli bilgiler saglar. Ayn1 zamanda Posterior
segmental enstriimantasyon uygulanan hastalarda intervertebral disk dejenerasyonunu
degerlendirmek i¢in kullanilabilir fakat bazi hastalarda kontraendikasyon oldugu zaman engel
olabilmektedir. Bizim ¢alismamiz retrospektif olup kolay ulasilabilir oldugundan hastalar
degerlendirmek i¢in birgok ¢alismada da kullanildig gibi standart olarak ayakta AP ve lateral
direkt grafiler kullanilmigtir. Direkt grafi lizerinden disk yiiksekligini hesaplayarak disk
dejenerasyonu degerlendiren bazi yontemler mevcuttur. 1997 yilinda Frobin (55) ve
arkadaslarinin hazirladigi metod ve daha 6nceden taninan Farfan (56) yontemi gibi literatiirde
bircok ornek mevcuttur. Bizim ¢aligmamizda intervertebral disk yiikseklgini saptamak igin
Akeda ve arkadaglar tarafindan 2005 yilinda BMC Musculoskeletal Disordersda yayinlanan
protokol uygulanmistir. (2) Biz de ¢alismamizda kolay ulasilir ve hizli sonuglar saglamasi ve
hastalarin kontrollerinde rutin olarak kullanildig: i¢in direkt grafileri kullananan Akeda ve
arkadaglarinin protokoliinii tercih ettik. Literatiirde de direkt grafi ile disk dejenerasyonu

incelenen birgok ¢alisma mevcuttur (65,66).

Akeda ve arkadaglarinin 6l¢limiiniin avantajlar
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a) Intervertebral disk yiiksekligi omurganin sadece kdse noktalari isaretlenerek yapildigi i¢in

objektif bir sekilde yapilmaktadir
b) Opere olan hastalarda implanta bagli radyolojik artefaktlardan etkilenmez

¢) Ol¢iim noktalar1 belli oldugundan dolay1 ¢ekim hatalar1 ve artefaktlarin yaratacag

bozulmalardan bagimsizdir.

Calismamizda olas1 disk dejenerasyonuna etki eden risk fakorleri arasinda hastalarin yast,
cinsiyeti, kiritk lokalizasyonu, takip siireleri, hangi endplate’in etkilendigi, endplate’in etkilenen

boliimi, endplate’in pargcalanma miktari, tedavi yontemi ve kirik tipine bakilmigtir.

Yaptigimiz ¢alismada 109 kirik omurganin direkt grafi {izerinden Akeda yontemi
kullanilarak komsu intervertebral disk dejenerasyonu incelenmistir. Incelenen disklerdeki
toplam dejenerasyon orani %31,63 olarak bulunmustur. Ayrintili olarak kranial disklerin
dejenerasyonunun orant %33 ve kaudal disklerin dejenerasyonunun orant %30 olarak
bulunmustur. Literatiire bakildiginda bizim g¢alismamizin intervertebral disk dejenerasyonu
acisindan Arnaud ve arkadaslar1 (64) tarafindan yapilan calismaya yakin oldugu goriilmektedir.
Arnaud’un ¢aligmasinda 29 hastanin kirik vertebralart AO tip A3 olup tiim hastalar cerrahi
olarak tedavi edilmis, tiim hastlarin en az bir y1l sonrasinda implantlar1 ¢ikarilmigtir. Hastalarin
kranial disklerin dejenerasyonunun orani %23 ve kaudal disklerin dejenerasyonunun orani %33
olarak bulunmustur. Kerttula ve arkadaslar1 (67) tarafindan yapilan ¢alismada ise 14 olgu, 42
kirtk vertebranin komsu disklerinin dejenerasyonu incelenmistir. Kiriklarin timi AO tip Al
olup konservatif olarak tedavi edilmistir. Kirik vertebralarin komsu disklerinin
dejenerasyonunun orani %57 olarak bulunmustur. Bu oran diger ¢aligsmalara gore yiiksektir.
Calismadaki hastalarin yas ortalamasi 11,8’dir, bekledigimizin aksine pediatrik hasta grubuna
gore dejenerasyonunun orani yiiksektir ancak bunun calismadaki hasta sayisinin azligr (14
hasta) nedeni ile olabilecegini diisiinmekteyiz. Oner ve arkadaslar1 (4) tarafindan yapilan
calismada 63 olgunun, 75 kirik omurganin komsu disklerinin dejenerasyonu incelenmistir.
Hastalarin 26si konservatif ve 37si cerrahi olarak tedavi edilmistir. Cerrahi uygulanan hastalarin
12-18 ay sonra implantlar: ¢ikartilmis ve hastalarin hepsine MRG ¢ekilmistir. Genel kranial
disklerin dejenerasyonunun orant %14,66 ve kaudal disklerin dejenerasyonunun oran1 %6,6
olarak bulunmustur. Bizim g¢alismadaki saptadigimiz %31 olarak disk dejenerasyonunun
Oner’in calismasindan daha yiiksek olmasinin sebebi Oner’in ¢alismasinda izlem siiresinin
ortalamasi 2 yildir. Biz bu siirenin dejenerasyonun gelismesi i¢in yeterli olmadigini ve biiyiik

ihtimalle dejenerasyonun daha sonraki yillarda gelisebildigini diisiinmekteyiz, ki zaten bu bizim
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calismamizda gosterilmistir. Marie-Hardy ve arkadaslari (3) tarafindan yapilan ¢alismada 27
olgunun 34 kirik torakolomber omurgasinin komsu disklerinin dejenerasyonu incelenmistir.
Hastalarin 2’si konservatif ve 25’1 cerrahi olarak tedavi edilmisitir. Cerrahi uygulanan
hastalarin 12 ay sonra implantlar: ¢ikartilmis ve hastalarin hepsine MRG ¢ekilmistir. Genel
kranial disklerin dejenerasyonunun orani %22 ve kaudal disklerin dejenerasyonunun orani %12
olarak bulunmustur. Yazara gore calismaya dahil olan kiriklarin tiimii AO tip A olmasi nedeni
ile diisiik oranda dejenerasyon saptanmistir, fakat yazarin vurguladigi gibi hasta sayisinin az
olmasi ve hastalarin travma oncesi disk dejenerasyonunun olup olmadiginin bilinmemesi gibi
kisitliliklar mevcuttur. Jian ve arkadaslar1 (63) tarafindan yapilan ¢alismada 26 olgunun, 26
kirik torakolomber omurganin komsu disklerinin dejenerasyonu incelenmistir. Hastalarin tiimii
cerrahi olarak tedavi edilmisitir. Cerrahi uygulanan hastalarin 9-12 ay sonra implantlari
cikartilmig ve hastalarin hepsine MRG ¢ekilmistir. Genel kranial disklerin dejenerasyonunun
oran1 %92 ve kaudal disklerin dejenerasyonunun oran1 %0 olarak bulunmustur. Bunun nedeni
olarak, bu calismada kiriklarin tamami AO tip A3 olup, torakolomber burst endplate
kiriklarinda kisa segment tedavi edilen hastalarda ozellikle kranial diskte dejenarasyon
gelisebilmesi oldugu seklinde agiklanmistir. Anthony ve arkadaslari (68) tarafindan yapilan ¢ok
merkezli galigmada 8715 olgunun kirik omurgalarin komsu disklerin dejenerasyonunun orani
%22,8 olarak bulunmustur. Bu oranin sebebi lomber bolgedeki cerrahi olarak tedavi edilen

kiriklardir.

Cinsiyetin disk dejenerasyonu gelismesi iizerine etkileri

Yaptigimiz ¢aligmada torakolomber omurga kiriklar1 sonrasit disk dejenerasyonu incelenen
91 olgunun 51’i (%56,4) kadin, 40’1 (%43,95) erkek idi. Torakolomber vertebra kiriklari
erkeklerde daha fazla goriilmektedir. Literatiirde incelendiginde Marie-Hardy ve arkadaslari (3)
tarafindan yapilan calismada 27 olgunun 16°si (%59) erkek, 11°i (%41) kadin idi, Oner ve
arkadaglar1 (4) tarafindan yapilan ¢alismada 63 olgunun 33’1 (%52) erkek, 30°u (%47) kadin
idi, Arnaud ve arkadaslar1 (64) tarafindan yapilan ¢calismada 29 olgunun 18’1 (%62) erkek, 11’1
(%37) kadn idi, bizim olgularimizdaki kadin-erkek oraninin literatiir ile uyumlu olmadigini
gostermektedir. Bunun nedeni olarak, bizim ¢alismamizin retrospektif ¢alisma olmasi ve

bundan dolay1 dahil etme kriterlerine uygun olmayan hastalarin diglanmasidir.

Marie-Hardy ve arkadaslar1 (3) tarafindan yapilan ¢alismada ve Anthony ve arkadaslar1 (68)

tarafindan yapilan calismada torakolomber vertebra kirig1 tedavisi sonrasinda komsu
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intervertebral disk segmentlerinde disk dejenerasyonu geligsmesinin istatistiksel olarak cinsiyete
bagliligi anlamli bulunmamistir. Bizim ¢alismamizda da torakolomber vertebra kirigi tedavisi
sonrasinda komsu intervertebral disk segmentlerinde disk dejenerasyonu gelismesi cinsiyete
bagl istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Bunun nedeni olarak diskin beslenmesi ve
biyomekanik 6zelliklerinin her iki cinsiyette ayni sekilde olmasindan dolay1 fark olmadigi igin
oldugunu diisiinmekteyiz. Oner ve arkadaslar1 (4), Jian ve arkadaslar1 (63), Kerttula ve
arkadaslar1 (67) ve Arnaud ve arkadaslar1 (64) tarafindan yapilan ¢alismalarda torakolomber
vertebra kirigi tedavi sonrasinda komsu intervertebral disk segmentlerinde disk dejenerasyonu

geligsmesinin cinsiyete bagl etkisinden bahsedilmemistir.

Yasin disk dejenerasyonu gelismesi iizerine etkileri

Yaptigimiz caligmada hastalarin yas dagilimi (14-93) ort. 58,6 yil idi. Torakolomber
vertebra kiriklar iizerinden yapilan ¢aligmalarda kiriklarin ikinci dekad sonu ve {igilincii dekad
basinda sik oldugu goriilmektedir. Literatiire bakildiginda Arnaud ve arkadaslar1 (64) tarafindan
yapilan ¢alismada yas ortalamasi (27-63) 47 yil idi. Jian ve arkadaslari (63) tarafindan yapilan
caligmada yas ortalamasi (21-54) 39,6 yil idi. Anthony ve arkadaslar1 (68) tarafindan yapilan
cok merkezli galismada 8715 olgunun yas ortalamasi (50-54) arasindadir. Kerttula ve
arkadaglar1 (67) tarafindan yapilan ¢alismada yas ortalamasi (8.6-15.9) 11,9 yil idi. Bizim
olgularimizda ortalamanin iistiinde bulunmustur. Bunun nedeni bizim ¢alismamiz retrospektif

calisma oldugundan dolay1 yas aralig1 genis tutulmus olup yas ortalamasi yiikselmistir.

Marie-Hardy ve arkadaslari (3) tarafindan ve Anthony ve arkadaslari (50) yapilan ¢alismalarda
istatistik analiz sonucunda yasa gore tedavi sonrasinda komsu intervertebral disk
segmentlerinde disk dejenerasyonu gelismesi anlamli bulunmamistir. Arnaud ve arkadaslar
(64) tarafindan ve Kerttula ve arkadaslar1 (67) tarafindan yapilan ¢aligmalarda istatistiksel
analiz sonucunda yasa gore tedavi sonrasinda komsu intervertebral disk segmentlerinde disk
dejenerasyonu gelismesinde anlamli fark bulunmustur. Arnaud’un g¢alismasinda (64) disk
dejenerasyonun, hastanin yasina bagh oldugu diisiiniilmektedir, diskin dogal seyrinde yas ile
birlikte dejenerasyonun gerceklesme olasiligi artmaktadir. Kerttula’nin ¢alismasinda hastalarin
yas ortalamasi 11,8dir, bekledigimizin aksine pediatrik hasta grubuna gore dejenerasyonun
orani yiiksektir fakat hasta sayisi 14 oldugundan bu oranin yiiksek oldugu agiklanabilir. Bizim
caligmamizda 91 olgu 14-93 yaslar1 arasinda olup yapilan istatistik analiz sonucunda yas

artistyla birlikte tedavi sonrasinda komsu intervertebral disk segmentlerinde disk dejenerasyonu
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geligsmesi istatiksel baglamda anlamli bulunmamistir.Ancak yukaridaki tabloda(tablo-12)
goriildiigii tizere galismamizda Kranial vertebra komsu disklerinde 30 altinda %18,2 ; 30-60 yas
arasinda %45,5 ; 60 yas lizerinde %31,9 dejenerasyon bulunmustur. Kaudal vertebra komsu
disklerinde 30 yas altinda %0; 30-60 yas arasinda%36,4; 60 yas iizerinde %31,9 dejenerasyon
bulunmustur. Bunun nedeni 30-60 yaslar arasinda hala kisilerin aktif ¢alisiyor olmasi bu donem
icinde fonksiyona bagli daha hizli bir dejenerasyon olmasini diisiindiirebilir. Calismamizda
cikan sonuglar istatiksel olarak anlamli bulunmamasina ragmen, yas artisi ile dejenerasyon
arasinda bir korelasyon oldugu goriilmektedir. Calisgmamizin yas ortalamasinin yiiksek
olmasindan dolay1 dejenerasyonun yas ortalamasimin yiiksek olmasi beklenebilir. Oner ve
arkadaglar1 (4) ve Jian ve arkadaslar1 (63) tarafindan yapilan ¢aligmalarda torakolomber
vertebra kirig1 tedavi sonrasinda komsu intervertebral disk segmentlerinde disk dejenerasyonun

geligsmesinin yasa baglh etkisinden bahsedilmemistir.

Travma enerjisinin disk dejenerasyonu gelismesi iizerine etkileri

Yaptigimiz ¢alismada 91 olgunun 50°si (%54,94) yiiksek enerjili ve 41’1 (%45.06) diisiik
enerjili travma sonrasi hastanemize bagvurmustur. Genellikle geng¢ hastalarda torakolomber
vertebra kiriklari yiiksek enerjili travma sonrasi goriilmektedir. Literatiire incelendiginde
Anthony ve arkadaslar1 (68) tarafindan, Oner ve arkadaslar1 (4) tarafindan, Marie-Hardy ve
arkadaslar (3) tarafindan ve Arnaud ve arkadaslar1 (64) tarafindan yapilan ¢aligmalarda kirigin
olusum mekanizmasindan bahsedilmemistir. Jian ve arkadaglar1 (63) tarafindan yapilan
calismada 26 olgunun 24’1 (%92) yiiksek enerjili travma ve 2’si diisiik enerjili travma nedeni
ile olusmustur. Kerttula ve arkadaslar1 (67) tarafindan yapilan ¢calismada 14 olgunun 7’si (%50)
yiiksek enerjili travma ve 7’si(%50) diisiik enerjili travma nedeni ile gelismistir. Bizim
olgularimizda ortalamanin altinda bulunmustur. Bunun nedeni bizim ¢alismamiz retrospektif
calisma olup yas ortalamasi yliksek olmasindan dolay: diisiik enerjili travma orani fazla oldugu

ortaya ¢ikmuistir.

Kerttula ve arkadaslar1 (67) tarafindan yapilan torakolomber omurga kiriklart sonrasi
disk dejenerasyonu inceleyen 42 torakolomber omurga 14 olgunun ¢alismada yiiksek enerjili
travmalar sonrasinda disk dejenerasyon olusmasina ragmen yapilan istatistik analiz sonucunda
travma enerjisine gore tedavi sonrasinda komsu intervertebral disk segmentlerinde disk
dejenerasyonu gelismesi travma enerjisine bagl istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Bizim c¢alismamizda yapilan istatistik analiz sonucunda travma enerjisine gore tedavi
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sonrasinda komsu intervertebral disk segmentlerinde disk dejenerasyonu gelismesi anlaml
bulunmamustir. Yiiksek enerjili travmaya bagli 6zellikle AO tip A3 gibi kiriklar endplatelerin
par¢alanmasindan sonra disklerin beslenmesinin bozulmas: ve komsu intervertebral disklerin
dejenerasyonu beklenmektedir fakat Literatiir incelendiginde orantili sonuglar elde
edilmemektedir. Anthony ve arkadaslar1 (68), Jian ve arkadaslar1 (63), Marie-Hardy ve
arkadaslar1 (3) ve Arnaud ve arkadaslar1 (64) tarafindan yapilan ¢alismalarda travma enerjisinin

disk dejenerasyonu gelismesi tizerine etkilerinden bahsedilmemistir.

Kirik vertebra lokalizasyonunun disk dejenerasyonu gelismesi iizerine etkileri

Yaptigimiz ¢alismada 109 torakolomber omurganin %66,03°1 (T11-L2) bolgesindedir.
%36,63’1 torakal bolgede olup %63,27’si lomber bolgede idi. Genellikle torakolomber vertebra
kiriklar1 siklikla torakolomber gegis bolgesinde goriilmektedir. Literatiire bakildiginda Oner ve
arkadaglar1 (4) tarafindan yapilan ¢alismada 75 torakolomber omurganin %86,6’si (T11-L2)
bolgesindedir. %30,6’si torakal bolgede olup %69,4’1 lomber bolgede idi. Marie-Hardy ve
arkadaglar1 (3) tarafindan yapilan c¢alismada 34 torakolomber omurganin %74’i (T11-L2)
bolgesindedir. %26,47’si torakal bolgede olup %73,53’i lomber bolgede idi. Arnaud ve
arkadaslar1 (64) tarafindan ¢alismada ve Jian ve arkadaslari (63) tarafindan yapilan ¢aligmalarda
kiriklarin tamami (T11-L2) boélgesinde idi. Bizim olgularimizda literatiir ile uyumlu

bulunmustur.

Kirik vertebra lokalizasyonun; sagittal yiik dagilimindaki ve vertebra {izerine binen yiik
miktarilarindaki farklilik, disklerin hacmi, yapisi, beslenme gibi 6zellikleri nedeniyle komsu
disklerdeki dejenearasyona etkisi bulunmaktadir.Biz de yapilan literatiir arastirmamizda ve
kendi ¢alismamizda lokalizasyonun 6nemini gdsteren bulgular bulduk. Anthony ve arkadaslari
(68) tarafindan yapilan ¢alismada 8715 torakolomber omurganin torakal bdlgedeki
dejenerasyon orani %10,6, lomber bolgedeki dejenerasyon orant %29,5 bulunmustur fakat
istatistiksel olarak sonucundan bahsedilmemistir. Bu oranin yiiksek olmasinin nedenini
flizyonlu cerrahi uygulanan hastalarda gelismesi olarak agiklamiglardir. Marie-Hardy ve
arkadaslar1 (3) tarafindan yapilan ¢alismada 34 torakolomber omurga kiriginda yapilan
istatistik analiz sonucunda kirik vertebra lokalizasyonununa gore tedavi sonrasinda gelisen
dejenarasyon istatiksel olarak anlamli bulunmamistir. Bizim c¢alismamizda torakolomber
omurga kiriklar1 sonrast disk dejenerasyonu incelenen 109 torakolomber omurga kiriginin

yapilan istatistik analiz sonucunda kirik vertebra lokalizasyonununa gore tedavi sonrasinda
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komsu intervertebral disk segmentlerinde disk dejenerasyonu gelismesi istatistiksel olarak
anlamli bulunmamustir. Bizim ¢alismamizda hipotezimiz lomber bolgedeki kirik sonrasit komsu
disk dejenerasyonun daha fazla olmasiydi. Ancak ¢alismamizin sonuglarina gore torakal ve
lomber bolgedeki kirik tedavisi sonrast komsu disk dejenarasyonlari arasinda anlamli olarak
istatiksel bir fark bulunamamistir. Torakolomber gegis bolgesinin anatomik ve biyomekanik
ozelliklerinden dolay1 siklikla bu bolgede torakolomber vertebra kiriklar1 olusmaktadir. Oner
ve arkadaslar1 (4), Arnaud ve arkadaslar1 (64), Jian ve arkadaslar1 (63) ve Kerttula ve arkadaslari
(67) tarafindan yapilan caligmalarda kirik vertebra lokalizasyonununa gore tedavi sonrasinda

komsu intervertebral disk segmentlerinde disk dejenerasyonu gelismesinden bahsedilmemistir.

Vertebradaki kirik tipinin disk dejenerasyonu gelismesi iizerine etkileri

Yaptigimiz ¢alismada kiriklarin %88,9’tc AO tip A olup %10,1°1 diger tiplerinden idi.
Genellikle torakolomber vertebra kiriklar: siklikla AO tip A tipinde goriilmektedir. Literatiire
bakildiginda Marie-Hardy ve arkadaslar1 (3) tarafindan yapilan ¢aligmada kiriklarin timii AO
tip A idi. Arnaud ve arkadaslar1 (64) tarafindan ¢alismada kiriklarin tamamen AO tip A3’ten
ibaret idi. Jian ve arkadaslar1 (65) tarafindan yapilan ¢alismada kiriklarin timi AO tip A3 idi.
Anthony ve arkadaslar1 (68) tarafindan yapilan ¢ok merkezli ¢alismada kirik omurgalar AO
siiflamasina gore smiflandirilmamistir. Kerttula ve arkadaslari (67) tarafindan yapilan
calismada kiriklarmn tiimii AO tip Al idi. Oner ve arkadaslar1 (4) tarafindan yapilan calismada
kiriklarin %801 AO tip A olup %20si diger tiplerinden idi. Bizim olgularimizda Literatiir ile

uyumlu bulunmustur.

Marie-Hardy ve arkadaslari (3) tarafindan yapilan ¢alismada istatistik analiz sonucunda
kirik vertebranin tipine gore tedavi sonrasinda komsu intervertebral disk segmentlerinde disk
dejenerasyonu gelismesi istatistiksel olarak anlamli bulunmamuigtir. AO tip A kariklart fiizyonlii
cerrahi yapilmadigi i¢in fark bulunmamasini agiklamislar. Jian ve arkadaslar1 (63) tarafindan
yapilan ¢aligmada tedavi sonrasinda komsu intervertebral disk segmentlerinde dejenerasyonu
kranial tarafta %92 ve kaudal tarafta %0 olarak bulunmustur. Bunun nedeni kiriklarin tiimii AO
tip A3 olup torakolomber burst endplate kiriklarinda kisa segment ile tedavi edilen hastalarda
ozellikle kranial diskte dejenerasyon gelisebilmesi diye agiklamistir. Bizim ¢alismamizda
yapilan istatistik analiz sonucunda kirik vertebranin tipine goére tedavi sonrasinda komsu
intervertebral disk segmentlerinde disk dejenerasyonu geligsmesi istatistiksel olarak anlaml

bulunmamistir. Calismamizdaki kiriklarin ¢ogu AO tip Al ve cerrahi gerektirmeyen kirik tipi
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olmas1 nedeniyle, kirik tipiyle disk dejenarasyonlari arasinda belirgin fark bulunmamasi
aciklanabilir. Arnaud ve arkadaslar1 (64), Oner ve arkadaslar1 (4) ve Anthony ve arkadaslar
(68) tarafindan yapilan calismalarda kirik vertebranin tipine gore tedavi sonrasinda komsu

intervertebral disk segmentlerinde disk dejenerasyonu gelismesinden bahsedilmemistir.

Tedavi yonteminin disk dejenerasyonu gelismesi iizerine etkileri

Yaptigimiz c¢alismamizda hastalarin %88,97’si  konservatif tedavi edilmis olup,
%13,03’iine ise implantlar1 ¢ikarilmis cerrahi hastalaridir. Literatiire bakildiginda Marie-Hardy
ve arkadaglari (3) tarafindan yapilan ¢alismada hastalarin %7,4’1 konservatif olarak izlenmis
olup %92,59’u cerrahi olarak tedavi uygulanmistir. Arnaud ve arkadaslar1 (64) ve Jian ve
arkadaslar1 (63) tarafindan yapilan ¢alismalarda hastalarin tiimii cerrahi olarak tedavi
uygulanmistir. Kerttula ve arkadaslar1 (67) tarafindan yapilan ¢alismada hastalarin tamami
konservatif olarak izlenmistir. Bizim ¢alismamizdaki konservatif tedavi ile takip edilen hasta
sayisinin fazla olmasinin nedeni kiriklarin gogunun AO tip Al olmasi olarak agiklanabilir.
Ayrica retrospektif bir ¢alisma oldugundan dahil etme kriterlerine uygun olmayan hastalar

dislandiktan sonra konservatif tedavi edilmis hasta oraninin fazla bulunmasidir.

Oner ve arkadaslari (4) tarafindan yapilan istatistik analiz sonucunda tedavi yontemine
gore, tedavi sonrasinda komsu intervertebral disk segmentlerinde disk dejenerasyonu gelismesi
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Anthony ve arkadaslar1 (68) tarafindan yapilan
caligmada lomber bolgede fiizyon uygulanan hastalarda konservatif izlenen hastalara nazaran
tedavi sonrasinda komsu intervertebral disk segmentlerinde disk dejenerasyonunun arttigi ve
torakal bolgede fiizyon uygulanan hastalarda konservatif izlenen hastalara nazaran tedavi
sonrasinda komsu intervertebral disk segmentlerinde disk dejenerasyonunun artmadigi
bulunmustur. Yazara gore lomber bolgede cerrahi tedavisinin flizyonlu olmasi dejenerasyonu
arttirir fakat ¢calismada kirik tipinden bahsedilmemistir. Bizim ¢alismamizda yapilan istatistik
analiz sonucunda tedavi yontemine gore tedavi sonrasinda komsu intervertebral disk
segmentlerinde disk dejenerasyonu gelismesi istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.
Calismamizin kiriklart ¢ogu AO tip Al olmas1 ve cerrahi olarak tedavi edilen hasta sayis1 az
olmasinin nedeni ile tedavi yontemleri karsilastirmak uygun olmayabilir. Arnaud ve arkadaslari
(64), Jian ve arkadaslar1 (63), Marie-Hardy ve arkadaslar1 (3) ve Kerttula ve arkadaslar1 (67)
tarafindan yapilan ¢alismalarda tedavi yontemine gore tedavi sonrasinda komsu intervertebral

disk segmentlerinde disk dejenerasyonu gelismesinden bahsedilmemistir.
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Kirik vertebranin etkilenen endplate par¢alanma miktarimn disk dejenerasyonu

gelismesi iizerine etkileri

Yaptigimiz caligmamizda yapilan istatistik analiz sonucunda kirik vertebranin etkilenen
endplate’in hasarinina gore tedavi sonrasinda komsu intervertebral disk segmentlerinde disk
dejenerasyonu gelismesi istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir. Literatiire bakildiginda
Kerttula ve arkadaslar1 (67) tarafindan yapilan ¢alismada yapilan istatistik analiz sonucunda
kirik vertebranin etkilenen endplate’in hasarinina gore tedavi sonrasinda komsu intervertebral
disk segmentlerinde disk dejenerasyonu gelismesi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bu
calismada 42 kirik vertebranin timii AO tip Al olup konservatif olarak tedavi edilmistir.
Endplate’in kirigina baglh olarak komsu intervertebral disklerin beslenmesi bozulabildigi igin
dejenerasyona yol agabilmesi diye agiklamis. Jian ve arkadaslar1 (63) tarafindan yapilan
calismada yapilan istatistik analiz sonucunda kirik vertebranin etkilenen endplate’in hasarinina
gore tedavi sonrasinda komsu intervertebral disk segmentlerinde disk dejenerasyonu gelismesi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bu ¢alismada kiriklarin tamami AO tip A3tiir, yazara
gore bu tip kiriklarda kirik vertebranin komsu disklere yapitigi basi, kranial endplate’in ince
olmasi ve az trabekiiler doku ile desteklenmesinden dolayi kranial disk basta olmak tizeri komsu
intervertebral disklerde dejenerasyona yol agabilmesi diye agiklamis. Arnaud ve arkadaslar
(64) tarafindan yapilan ¢alismada yapilan istatistik analiz sonucunda kirik vertebranin etkilenen
endplate’in hasariina goére tedavi sonrasinda komsu intervertebral disk segmentlerinde disk
dejenerasyonu gelismesi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bu ¢alismada kiriklarin
tamami1 AO tip A3tiir, bu ¢alismanin sonucu Jian ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismanin
sonucunu destekler. Bizim ¢alismada endplate’in etkilenmesi ve par¢alanmanin miktari artmasi
ile birlikte komsu intervertebral disklerin dejenerasyonu gelismesi tahmin edilirken istatistiksel
olarak anlaml fark bulunmamistir. Marie-Hardy ve arkadaslar1 (3) ve Anthony ve arkadaslar
(68) tarafindan yapilan galismalarda etkilenen endplate’in hasarinina gore tedavi sonrasinda

komsu intervertebral disk segmentlerinde disk dejenerasyonu gelismesinden bahsedilmemistir.
Izlem siiresinin disk dejenerasyonu gelismesi iizerine etkileri

Yaptigimiz caligmada hastalarin izlem siiresinin ortalamast (2-15 yil) 4,6 yil idi.
Genellikle torakolomber vertebra kiriklari tizerinde yapilan ¢alismalarda izlem siiresi ortalama
2 yil olmaktadir. Literatiire bakildiginda Oner ve arkadaslari (4) tarafindan yapilan ¢alismada
hastalarin izlem siiresinin ortalamasi (2-4,25 yil) 2 yil idi. Marie-Hardy ve arkadaslar1 (3)
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tarafindan yapilan ¢alismada hastalarin izlem siiresinin ortalamasi (0,25-9,75 yil) 2,8 yil idi.
Arnaud ve arkadaslar1 (64) tarafindan ¢aligmada hastalarin izlem siiresinin ortalamasi (2-2,5
yil) 2,2 yil idi. Jian ve arkadaslar1 (63) tarafindan yapilan ¢alismada hastalarin izlem siiresinin
ortalamasi (1,25-3 yil) 1,95 yil idi. Anthony ve arkadaslar1 (68) tarafindan yapilan ¢cok merkezli
calismada hastalarin izlem siiresinin ortalamasi (1-3 yil) idi. Kerttula ve arkadaslar1 (67)
tarafindan yapilan ¢alismada hastalarin izlem siiresinin ortalamasi (1.1-6,4 yil) 3,8 y1l idi. Bizim

olgularimizda izlem siiresi ortalamanin iistiinde bulunmustur.

Marie-Hardy ve arkadaslari (3) tarafindan yapilan ¢alismada yapilan istatistik analiz
sonucunda izlem siiresine gore tedavi sonrasinda komsu intervertebral disk segmentlerinde disk
dejenerasyonu gelismesi istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir, Arnaud ve arkadaslari (64)
tarafindan ¢aligmada 2 yillik izlem siiresinde ayni hastanin ilk ve ikinci yilindaki komsu
intervertebral disk segmentlerinde disk dejenerasyonu gelismesi anlamli  bir fark
bulunmamustir. Bizim ¢alismamizda yapilan istatistik analiz sonucunda izlem siiresine gore
tedavi sonrasinda komsu intervertebral disk segmentlerinde disk dejenerasyonu gelismesi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Jian ve arkadaslar1 (63), Oner ve arkadaslar1 (4),
Anthony ve arkadaslar1 (68) ve Kerttula ve arkadaslar1 (67) tarafindan yapilan ¢alismalarda
izlem siiresine gore tedavi sonrasinda komsu intervertebral disk segmentlerinde disk

dejenerasyonu gelismesinden bahsedilmemistir.

Ozetlemek gerekirse tarafimizca ilgili vertebralarin komsu disk dejenerasyonlarini
karsilastirdigimiz calismamizda izlem siiresinin disk dejenerasyonu ile istatiksel anlamli oldugu
goriilmektedir. Diger caligmalara gore ortalamanin iizerinde bir izlem siiresi olmasi bu etkiye
neden olmus olabilir. Calismamizda cinsiyetin dejenarasyona etkisinin istatiksel anlamli bir
etkisi bulunamamistir. Bu sonuca diskin beslenmesi ve biyomekanik 6zelliklerinin her iki
cinsiyette Onemli bir farkinin olmamasinin neden oldugu diisiiniilmektedir. Yas ile
dejenerasyon arasinda ¢aligmamizda bir korelasyon gozlemlenmekle birlikte istatiksel anlamli
bulunmamistir. Bunun nedeni olarak calismadaki yas ortalamasinin yiiksek olmasi ve disk
dejenerasyonuna benzer etkilerin hiicre ve doku yaglanmasinin dogal seyri nedeniyle
olabilecegi diisiiniilmektedir. Calismamizda travma enerjisi ve kirik tipinin dejenerasyona
onemli bir etkisi bulunmamistir. Bunun nedeni olarak ¢alismamizin retrospektif bir ¢alisma

olmas1 ve yas ortalamasinin yiiksek olmasi nedeniyle travmalarin ¢ogunun diisiik enerjili
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travma olmasidir. Kirik lokalizasyonun dejenerasyona anlamli bir etkisi bulunamis olup,
sagittal yiik dagilimindaki biyomekanik 6zelliklerin tarafimizca hipotezimizin olusturulmasi
sirasinda 1yi degerlendirilememis olmasidir. Kirik sonrasi komsu disklerde gelisen
dejenerasyonun, kirik tedavisinin konservatif ve cerrahi olarak tedavi edilmesiyle anlamli bir
korelasyonu bulunamamistir. Calismamizdaki hastalarin gogunun tip A1 kirik olmast ve cerrahi
tedavi edilen hasta sayisinin az olmasi nedeniyle karsilastirma yapacak yeterli sayida hasta

olmamasi bu sonuca neden a¢gmis olabilir.

6.SONUC VE ONERILER

e (Calismamizda yas ile dejenerasyon arasinda bir korelasyon gozlemlenmekle birlikte
istatiksel olarak anlamli bulunmamustir.

e Disk dejenerasyonunun daha ¢ok 30-60 yas arasinda, kranial disklerde, her iki endplate
kiriklarinda, T1-T10 araliginda ve cerrahi tedavi edilip implantlari ¢ikarilan grupta daha
fazla oldu goriilmiis, ancak istatiksel olarak anlamli bulunamamistir. Komsu
segmentlerde disk dejenerasyonunun ise 5 yildan sonra istatistiksel olarak anlamli daha
fazla gorildiigi saptanmistir

e Calismamizda takip siiresi ile disk dejenerasyonu arasinda istatiksel olarak anlamli bir
iligki goriilmektedir.

e Bu sonuca dayali olarak hastalara kiriklarin takibinde komsu intervertebral disklerde
dejenereasyon ilk iki yilda ortaya ¢ikamayabilecegi en az bes yil takip siiresiyle sonra
cikabilecegini soylemek onerilebilir.

e (Calismamizda kirik sonrasi komsu disklerde gelisen dejenerasyon tedavi tipine gore
anlamli fark goriilmedi. Bu ylizden kirik tedavisinin konservatif mi? cerrahi mi? olmasi,
cerrahi yapilanlarda implantlarin ¢ikartilmasinin gerekliligi konusunda bize yon
gosterici bir sonuca ulagamadik.

e Daha iyi sonuglar elde etmek i¢in prospektif bir calisma yapilabilir, ayn1 zamanda
hastalarin kontrollerindeki devamlilik 6nemli bir kriterdir.

e Hasta sayisinin arttirilmasi ile daha 6nemli veriler elde edilebilir.

e Yas- cins eslemeli kontrol grubu ile karsilastirilmasi.
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