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OZET

SERVIKAL DISK HERNISI TANILI HASTALARDA D VITAMINI
DUZEYLERI, PARASPINAL KAS KITLESI, DISK DEJENERASYONU, FASET
TROPiZMI, AKUT FAZ REAKTANLARI VE KLINIK BULGULAR
ARASINDAKI ILISKININ DEGERLENDIRILMESI

Tuba Uysal, Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Anabilim Dali, Uzmanlik Tezi, Kirikkale, 2023

Giris: Yagda ¢oOziinen bir vitamin olan vitamin D gilines 1s1g8mnin etkisiyle
endojen olarak iiretilebilen steroller grubundandir. Baglica kalsiyum metabolizmasi,
fosfor metabolizmas1 ve kemik mineralizasyonu {izerinde etkisi vardir. Spinal kord,
sinir kokleri ve dorsal kok gangliyonunda vitamin D reseptorleri tanimlanmistir,
vitamin D reseptoriiniin genetik polimorfizminin disk herniasyonu ve disk
dejenerasyonuyla iligkili oldugu gosterilmistir. Servikal disk herniasyonu etiyolojisi
tam olarak bilinmemesine ragmen, vitamin D eksikliginin disk herniasyonlariyla
iliskili oldugu ileri siiriilmiistiir. Bu ¢alismada servikal disk hernisi tanili hastalarda
vitamin D seviyesi ile paraspinal kas kitlesi, disk dejenerasyonu, disk herniasyonu
siddeti, faset tropizmi, akut faz reaktanlar1 ve klinik bulgularla iligkisinin

degerlendirilmesi amaglanmugtir.

Gere¢ ve yontem: Servikal MR goriintiisii olan 100 hasta ¢alismaya dahil
edildi. Hastalarm agr1 seviyesi Viziiel Analog Skala, Boyun Disabilite Indeksi (BDI)
ve Bournemouth Boyun Anketi (BBA) ile degerlendirildi. MR gériintiilerinden disk
dejenerasyonu varligi ve siddeti (Pfirrmann evresi), multifidus kas capi, disk
herniasyonu siddeti, faset agilar1 ve faset tropizmi degerlendirildi. Hasta veri
tabanindan vitamin D, C-reaktif protein (CRP), Albumin/CRP orani, notrofil/lenfosit
oran1 ve platelet/lenfosit orani elde edildi. Hastalar vitamin D seviyesine gore ikiye
ayrildi: Vitamin D seviyesi normal olanlar (>20 ng/ml) ve vitamin D seviyesi eksik

olanlar (<20 ng/ml).

Bulgular: Hastalarin ortalama yas1 48,7 £ 9,5 yil idi. Kadin/erkek oran1 1,8/1
idi. Hastalarin %64’tinde vitamin D eksikligi oldugu saptandi. Vitamin D seviyesi
diisiik olan hastalarda VAS-gece (p<0,001), VAS-giindiiz (p<0,001), BDI (p<0,001)

ve BBA (p<0,001) skoru vitamin D seviyesi normal olanlardan daha yiiksekti. Vitamin
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D seviyesi diisiik ve normal olan hastalar arasinda {ist ekstremite kas giicleri arasinda
farklilik yoktu. Vitamin D seviyesi diisiik olan olgularda tiim seviyelerde Pfirrmann
evresiyle degerlendirilen disk dejenerasyonu siddeti ve servikal disk herniasyonu
siddeti daha yiiksekti (tiim analizlerde p<0,05). Benzer sekilde, multifidus kas caplar1
vitamin D eksikligi olan hastalarda daha kiiciiktii. Vitamin D eksikligi olanlarda faset
tropizm siklig1 daha fazla idi (p=0,024). Ancak vitamin D seviyesi gruplar1 arasinda
CRP (p=0,371), albiimin/CRP oram (p=0,349), notrofil/lenfosit oran1 (p=0,618) ve
platelet/lenfosit orani (p=0,980) benzerdi.

Sonug: Calismamizda servikal disk herniasyonu olan hastalarda vitamin D
eksikligi ile disk dejenerasyonu, paraspinal kas caplari, disk herniasyonu siddeti ve
faset tropizm sikliginin iligkili oldugu gosterildi. Vitamin D servikal disk herniasyonu
patogenezinde 6nemli rol oynamaktadir. Servikal disk herniasyonlarinin tedavisinde

ve Oonlenmesinde vitamin D seviyeleri dikkate alinmalidir.

Anahtar kelimeler: Servikal disk herniation, disk hastaligi, vitamin D, vitamin

D eksikligi



ABSTRACT

EVALUATION OF THE RELATIONSHIP BETWEEN VITAMIN D LEVELS,
PARASPINAL MUSCLE MASS, DISC DEGENERATION, FACET TROPISM,
ACUTE PHASE REACTANTS AND CLINICAL FINDINGS IN PATIENTS
DIAGNOSED WITH CERVICAL DISC HERNIATION

Tuba Uysal, Kirikkale University Faculty of Medicine, Department of Physical
Medicine and Rehabilitation, Medical Speciality Thesis, Kirikkale, 2023.

Introduction: Vitamin D, a fat-soluble vitamin, is a group of sterols which is
synthesised in response to sunlight, endogenously. The major key effects are on
calcium metabolism, phosphorus metabolism, and bone mineralization, However,
beyond calcium metabolism, vitamin D also has functions on the musculoskeletal
system. Vitamin D receptors have been identified in the spinal cord, nerve roots, and
dorsal root ganglia, its genetic polymorphism association with the development of disc
degeneration and herniation has been documented. Although the etiology of cervical
disc disease 1s unknown, it has been suggested that vitamin D deficiency was positively
associated with disk herniations. The aim of this study is to evaluate the relationship
between vitamin D with paraspinal muscle mass, disc degeneration, severity of disc
herniation, facet tropism, acute phase reactants and clinical findings in patients with

cervical disc herniation.

Material and methods: A hundred patients diagnosed with cervical disc
herniation by cervical MR imaging were included in the study. Pain levels of the
patients were evaluated with the Visual Analogue Scale (VAS), Neck Disability Index
(NDI), and Bournemouth Neck Questionnaire (BNQ). Presence and severity of disc
degeneration (Pfirrmann staging), measurement of multifidus muscle diameters,
severity of disc herniation, facet angles and facet tropism were evaluated in MR
images. Vitamin D, C-reactive protein (CRP), Albumin/CRP ratio,
neutrophil/lymphocyte ratio, and platelet/lymphocyte ratio were obtained from the
hospital database. Patients were divided into two groups as normal (>20 ng/ml) or

vitamin D deficiency (<20 ng/ml) according to serum 25 (OH)D level.

Results: The mean age of the patients was 48.7 £ 9.5. The female/male ratio in

the study was 1.8/1. Vitamin D deficiency was present in 64% of the patients. The
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patients with low vitamin D levels had higher VAS-night (p<0.001), VAS-day
(p<0.001), BDI (p<0.001) and BBA scores (p<0.001) than patients with normal
vitamin D levels. Upper extremity muscle strengths were similar between patients with
normal and low vitamin D levels. Patients with low vitamin D levels had higher
severity of disc degeneration assessed by Pfirrmann stage, and had higher severity of
disc herniation at all cervical levels (p<0.05 in all analyzes). Similarly, multifidus
muscle diameters were smaller in patients with vitamin D deficiency. The frequency
of facet tropism was higher in those with vitamin D deficiency (p=0.024). However,
CRP (p=0.371), albumin/CRP ratio (p=0.349), neutrophil/lymphocyte ratio (p=0.618),
platelet/lymphocyte ratio (p=0.980) were similar between patients with normal and

deficient vitamin D levels.

Conclusion: Our study demonstrates that vitamin D deficiency was associated
with disc degeneration, diameter of paraspinal muscle, severity of herniation and
frequency of facet tropism in patients with cervical disk herniation. Vitamin D plays
an important role in the pathogenesis of cervical disc herniation. Vitamin D level

should be considered in the treatment and prevention of cervical disc herniation.

Key words: Cervical disc herniation, disc disease, vitamin D, deficiency of

vitamin D
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1. GIRIS VE AMAC

Intervertebral disk niikleus pulpozus, annulus fibrozus ve endplatelerden
olugmaktadir. Niikleus pulpozusun annulus fibrozusa dogru yer degistirmesi disk
herniasyonu olarak isimlendirilmektedir. Bu siire¢ akut gelisebilecegi gibi, kronik bir
zeminde de geligebilir. Servikal disk herniasyonu yetiskinlerde boyun agrisinin yaygin
bir nedenidir. Hastaligin siddeti olgular arasinda degismektedir. Asemptomatik
olabildigi gibi, boyun agrisi, servikal radikiilopati veya miyelopati seklinde semptom
ve bulgulara neden olabilir. Yasamin 4-6. dekadinda daha sik izlenen servikal disk

herniasyonlar1 kadinlar1 erkeklerden daha fazla etkilemektedir (1-3).

Disk herniasyonlar1 patofizyolojisinde niikleus pulpozusun herniasyonu
sonucunda sinirlerin mekanik kompresyonu ve inflamatuvar sitokinlerin lokal artisinin
ana sorumlular oldugu disiiniilmektedir. Herniye olan disk materyali ve sinir
iritasyonu interlokin-1 (IL-1), IL-6, substance P, bradikinin, timor nekrozis faktor alfa
ve prostoglandinler gibi inflamatuvar sitokinlerin {retimini tetiklemektedir. Bu
inflamatuvar sitokinler disk hernisine bagli semptomlarin devam etmesine aracilik
etmektedir. Herniasyonlar genellikle annulus fibrozusun daha ince oldugu ve posterior
longitudinal ligamanin yapisal desteginin daha zayif oldugu posterolateral bolgede
izlenmektedir. Herniasyonun servikal sinir koklerini baski altinda birakmasi
sonucunda ise radikiilopati tablosu olusabilmektedir (4,5). Mekanik faktorlerin
haricinde genetik ve cevresel faktorler de disk herniasyonlarinin olugsmasina neden

olabilmektedir (6).

Servikal disk herniasyonlariyla iligkilendirilen faktorlerden birisi de vitamin
D’dir. Vitamin D reseptor geninde meydana gelen bir polimorfizm disk dejenerasyonu
ve disk hernisi gelisimiyle iliskilendirilmistir (7). Vitamin D’nin ana fizyolojik etkisi;
intestinal kalsiyum absorbsiyonunu arttirarak, kalsiyum tabanli metabolik
fonksiyonlarin, sinyal iletiminin ve ndéromiiskiiler aktivitenin devamini saglamaktir.
Genel toplumda yaygin izlenen vitamin D eksikliginde ise bu etkilerin
ger¢ceklesmemesi nedeniyle osteoporoz, kemik giiciinde ve kalitesinde azalma, denge

bozuklugu ve diisme izlenmektedir. Ancak vitaminin D’nin etkileri bunlarla sinirh



degildir. Kas dokusunun normal gelisimi ve fonksiyon gdstermesinde vitamin D

onemli rol oynamaktadir. Vitamin D eksikligi sarkopeni ile iligkilidir (8-10).

Disk herniasyonlariin gelisiminde vitamin D hakkinda sinirli sayida calisma
bulunmaktadir. Daha o©nce yapilan calismalarda omurga cerrahisi yapilacak
yetiskinlerde vitamin D eksikligi ile servikal disk herniasyonu iliskili oldugu (11),
vitamin D reseptor geni Tt alleli ile disk dejenerasyonu ve herniasyonunun daha
siddetli oldugu (12), vitamin D eksikligi ile lomber disk herniasyonu gelisiminin
iliskili oldugu (13) ifade edilmistir. Ancak disk dejenerasyonu ve herniasyonlarinda
vitamin D’nin roliiniin daha iyi anlagilmasi i¢in ek ¢alismalara ihtiyag vardir.
Caligmamizda servikal disk herniasyonu olan olgularda vitamin D eksikliginin boyun
agrisi, boyun hareketleri, faset acilari, faset tropizmi, kas fonksiyonlari, kas caplari,
disk dejenerasyonu ve inflamatuvar parametrelerle iliskisinin degerlendirilmesi

amaclanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. SERVIKAL DiSK HERNISI

2.1.1. Tarihge

Tarihte disk herniasyonlarindan ilk defa Hipokrat zamaninda bahsedilmesine
ragmen, disk herniasyonlarinin anlasilmast ve tedavisi 1930 sonrasinda onemli
gelismeler gostermistir (14). Ilk defa Mixer ve Barr 1934 yilinda herniye disk
materyalinin radikiilopatiye neden oldugunu gostermis ve tip alaninda “riiptiire disk”
terimi kullanilmaya baslanmustir (15). Mixer ve Barr dnciiligiinde kurulan bir ekip
ayni zamanda diskin ¢ikarilmasi i¢in transdural bir yaklasima Onciiliik etmistir (16).
IIk yontem olan ekstradural/interlaminar yaklasim giiniimiizde gergeklestirilen agik
cerrahinin temelini olusturmustur. Caspar ve Yasargil tarafindan 1977 yilinda medial
fasektomi ve ekstradural diseksiyondan olusan mikrocerrahi kavrami olusturulmustur
(17). Lomber radikiilopatide yasanan gelismelere paralel olarak servikal disk
herniasyonlar1 tedavileri de gelisim gostermistir. 1940 yilinda Stookey servikal disk
protriizyonlarindan sonra sinir kokii basisi, Brown-Sequard sendromu ve spinal korda
bilateral anterior basi gelisebilecegini bildirmistir (18). Servikal disk hernisi
tedavisinde 1955 yilinda anterior yaklasim, 90’li1 yillarda ise diskektomiler

tanimlanmistir (19).

2.1.2. Anatomi ve fonksiyon
2.1.2.1. Servikal bolge anatomisi

Servikal omurga 7 servikal vertebradan olusmaktadir (C1-C7). Servikal
omurga kranioservikal bileske ve subaksiyel omurga olarak iki ana segmenti
ayirmaktadir. Kranioservikal bileske oksiput ve atlas (Cl) ve axis (C2)
vertebralarindan olugmaktadir. Subaksiyel omurga ise geriye kalan bes omurgay1
icermektedir. Servikal omurga biitiin olarak kranyumun agirliginin tasinmasi, bas ve

boynun hareket ettirilmesinden sorumludur (20).

Tipik bir vertebra servikal, torasik ve lomber bolgelerde korunmus olan ayirt

edici ozelliklere sahiptir. Genellikle vertebralar ventralde gévde ve dorsalde arktan



olugmaktadir. Vertebra korpusu yilik tasiyan ve intervertebral artikiilasyonun
gergeklestigi ana bolgedir. Her vertebra govdesi intervertebral disklerle kendisine
karsilik gelen kranial ve kaudal pargalara baglidir. Dorsal arklar tipik olarak dorsal
vertebral govdeden ¢ikan ve dorsalde bir ¢ift lamina ile birlesen bir ¢ift pedikiile
sahiptir. iki lamina orta hatta birleserek spindz prosesleri olusturmaktadir. Pedikiil,
lamina ve vertebra gévdesinin dorsumu vertebral forameni olusturmaktadir. Vertebral
foramenin baslica gorevi spinal kordu ve iliskili vaskiiler yapilar1 korumaktir. Pedikiil
bileskesinin yaninda transvers proses, siiperior ve inferior artikiiler prosesler yer
almaktadir. Servikal omurgada kostal prosesler transvers proseslerin anterior kismini

olusturmakta ve vertebral arter foramenini kusatmaktadir (21).

Servikal omurgada diger vertebralardan farkli ozellikler izlenmektedir.
Servikal omurganin ana gorevi bas ve boynun hareketi oldugu icin biiyiik vertebra
govdeleri gerekmemektedir. Hareket ozelliginin fazla olmasi ise spinal kord
yaralanma riskini arttirmaktadir. Tiim servikal vertebralar1 transvers prosesleri
icerisinde transvers foramenlere sahiptir. Bu foramenlerden C6’da baglayan kranial
seyreden vertebral arter gegcmektedir. C2°’den C6’ya kadar olan vertebralarin spindz
prosesleri bifid 6zelliktedir. C1 ise spindz proses yerine posterior tiiberkiile sahiptir.
C7°nin spindz prosesi digerlerine gore daha biiyiiktiir ve torakal vertebralara

benzemektedir (22).

Servikal omurganin kan kaynagi vertebral arter tarafindan saglanmaktadir.
Vertebral arter subklavian arterden ayrilip C7’yi gectikten sonra vertebral foramende
kafa tabanina dogru seyretmektedir. Karotid arterler servikal omurgaya yakin

olmasina ragmen servikal omurgay1 beslememektedir (23).

Servikal vertebra sayist yedi olmasina ragmen, sekiz c¢ift servikal sinir
bulunmaktadir (C1-C8). C1-C7 iligkili vertebradan kranial yonde ¢ikarken, C8; C7’nin
kaudalinden ¢ikmaktadir. Spinal omurganin direkt innervasyonu olduk¢a komplekstir.
Baslica li¢ innervasyon komponenti tanimlanmistir: sempatik trunkus dallari, sempatik

rami dallar1 ve vertebral arterlerin perindral vaskiiler pleksuslari (24).

Servikal omurga bas ve boynun hareketlerini destekleyen kaslar icin origo ve
insertio noktalar1 igermektedir. Posteriorda erektdr spinal kasi tim omurgay1

ortmektedir. Cogunlukla postiiral destek saglamaktadir, ancak vertebral kolonun



fleksiyon ve ekstansiyonuna yardimcidir. Posterior boyun ve suboksipital iiggenin
kaslar1 servikal omurgayla iligkilidir ve ekstansiyon, rotasyon ve lateral egilmeleri
gerceklestirir. Boyun anteriorunun derin kaslari ise servikal vertebralardan baglamakta
boyun fleksiyonu, lateral egilme ve kafanin stabilizasyonu gibi gorevleri

gerceklestirmektedir (25).

2.1.2.2. intervertebral disk anatomi ve yapisal 6zellikleri

Vertebra govdelerinin arasinda yer alan intervertebral diskler onlar1 birbirine
baglar. Spinal kolonun ana eklemleridir ve spinal kolon yiiksekliginin iicte birinden
sorumludur. Ana rolleri mekaniktir, spinal kolon boyunca yiikleri iletmektedir. 7-10
mm kalinlikta, yaklasik 3-4 cm ¢apindadir. Disinda annulus fibrozus seklinde
isimlendirilen fibroz kartilaj yer almaktadir, icerisinde daha esnek olan niikleus
pulpozus yer almaktadir. Niikleus pulpozus siiperior ve inferiorda kartilaj endplateleri
ile cevrilidir. Niikleus pulpozus orta kismi elastin ve kollajen lifler icermektedir.
Annulus 15-25 konsantrik halka veya lamelden olusmaktadir. Lameller arasinda
elastin lifler bulunmaktadir ve hareket sonrasi eski pozisyona donmekte yardimcidir.
Elastin lifler ayn1 zamanda lamelleri birbirine baglamaktadir. Sekil 1’de intervertebral

disklerin yapis1 gosterilmistir (26).
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Annulus fibrozis
lamelleri

Niikleus pulposus
Annulus fibrosus

Sekil 1. Intervertebral diskin yapisal dzellikleri



Diskteki tiglincti morfolojik bdlge olan kartilaj endplate ince horizontal bir
tabakadir. Genellikle kalinligi 1 mm’den azdir ve hiyalin kartilajdan olusmaktadir.
Disk ve vertebra korpusu arasindaki bolgede yer almaktadir. Icerisindeki kollajen lifler

vertebra govdelerine paraleldir (27).

Yetiskin bir insanin intervertebral diskinde kan damarlar1 ve sinirler oldukca
azdir ve siklikla dis lameller bolge ile sinirlidir. Diger hiyalin kikirdaklarda oldugu
gibi kartilaj endplate normalde tamamen avaskiilerdir ve sinir dokusu igermez. Kan
damarlar1 diske komsu olan longitudinal ligamanlarin igerisindedir ve spinal arterin
dallaridir (28). Disklerde gosterilen sinirler genellikle bu damarlara eslik ederler,
ancak bagimsiz olarak sinuvertebral sinirlerin dallar1 da olabilir. Spinal sinirin
menengial dali olan sinuvertebral sinir disk mesafesinden koken alir ve dorsal kok
gangliyonundan c¢ikarak foramene girer ve major inen ve ¢ikan dallara ayrilir. Sekil

2’de intervertebral disklerin sinirleri ve kan damarlar1 gosterilmistir (26).
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Dorsal kok gangliyonu

Sekil 2. Intervertebral disklerin kan damarlari ve innervasyonu

(A; kan damarlari, B; innervasyonu)



2.1.3. Epidemiyoloji

Genel popiilasyonda agrinin en sik izlendigi lokalizasyonlardan birisi servikal
bolgedir. Yetigkinlerin boyun bdlgesinde agr1 bildirme sikligi her yil %30-50dir.
Norolojik semptomlarin eslik ettigi boyun agrisi siklig1 ise daha azdir. Servikal
radikiilopati i¢in yillik insidans 85/100,000, prevelans ise 3,5/1000 bildirilmistir. En
stk goriildiigii yaslar ise 40-60 yaslar arasindadir. Servikal disk hastaliklar1 hakkinda
yapilan kapsamli bir calismada servikal radikiilopati olan erkeklerin yas ortalamasinin
47,6, kadinlarin ise 48,2 oldugu bildirilmistir. Erkek/kadin oranmi ise 1/1 ile 1,4/1
arasinda degismektedir. Servikal disk herniasyonu ile disk dejenerasyonu ve
radikiilopati birliktelik gostermektedir. Toplum tabanli bir caligmada servikal
radikiilopati olgularinin yaklasik %22’sinde disk herniasyonu, %68,4’iinde dejeneratif
degisiklikler bildirilmistir (29,30).

2.1.4. Patofizyoloji

Disk herniasyonlar1 genetik, mekanik ve ¢evresel faktorler sonucunda ortaya
cikmaktadir ve baslica nedenleri yaslanma ve mekanik yiiklenmedir. Ayrica sigara
kullanimi, obezite, boy ve spesifik mesleklerin disk herniasyonuna etkisi vardir.
Cevresel etkilerin disk herniasyonunun olusumunda ma;jor etkili oldugu diistiniilmiisse
de baz1 ikiz ¢alismalarinda farkli ¢evresel faktorlere sahip olan ikizlerde (farkli is,
fiziksel aktivite, kilo vb) benzer disk herniasyonu derecesine sahip oldugu gosterildi.
Bu nedenle genetik faktorlerin bilinenden daha fazla etkili olabilecegi

diistintilmektedir (6).

Intervertebral disk komponentlerindeki degisimler yasa baglh dogal bir hizda
olabilecegi gibi, belirli yasam tarzi se¢cimlerinin sonucunda normalden daha hizli bir
seyir de gosterebilir. Normal dejeneratif degisimler dejeneratif disk hastaligindan
ayrilmalidir. Disk dejenerasyonu ilerleyen yasla birlikte disklerin biyolojik olarak
bozulmasini ifade etmektedir ve genellikle asemptomatik 6zelliktedir. Dejeneratif disk
hastalig1 ise disk dejenerasyonunun patolojik formudur ve semptomlara neden
olmaktadir (31). Daha gen¢ yasta disk dejenerasyonunu anlamak i¢in genetik
caligsmalar yol gosterici olmustur. Disk dejenerasyonu sonucunda ise IL-1, IL-6, nitrik
oksid ve TNF-alfa gibi inflamatuvar sitokin ekspresyonu artarak inflamatuvar kaskadi

baslatmaktadir. Inflamasyonun artmasi ile birlikte meydana gelen kimyasal degisimler



0dem, hipoksi, iskemi, fibrozis, hareket kisitlilig1 gibi disk herniasyonu semptomlarina

neden olmaktadir (32,33).

2.1.4.1. Genetik faktorler

Vitamin D reseptorii

Vitamin D proteoglikan senteziyle bagli olan glikozaminoglikanlarin
siilfasyonunda rol oynamaktadir. Vitamin D reseptor geninde meydana gelen
polimorfizmler intervertebral disklerin ekstraseliiler matriksinin yapisal 6zelliklerini
etkileyebilir (34). Vitamin D reseptorii steroid yapidaki niikleer reseptor ailesindendir.
Vitamin D reseptor polimorfizmini degerlendiren bir calismada Taql polimorfizminin
disk herniasyonuyla iliskili oldugu gosterilmistir. Exon 2 bolgesinde yer alan FokI
polimorfizmi olan olgularin manyetik rezonans (MR) goriintiilemesinde sinyal

yogunlugunun %4,3 daha kotii oldugu bildirilmistir (7,35).
Kollajen

Niikleus pulpozus ve annulus fibrozusta bulunan COL1A1 (Kollajen tip lal)
ve COL1A2 genleri tip I kollajeni kodlamaktadir. COL1A1 genindeki bir mutasyon
disk herniasyon riskini arttirmaktadir (36). Benzer sekilde tip IX kollajeni kodlayan
COL9AI1, COL9A2 ve COL9A3 genlerindeki mutasyonlar da hernisyon riskini
arttirmaktadir (7). Ekstraseliiler matriks ve kartilaj-kollajen fibril formasyonunda
gorevli olan Kkartilaja spesifik ekstraseliiler matriks proteini tip XI kollajen
yapisindadir. Bu kollajeni kodlayan COL11A1, COL11A2 ve COL11A3 genlerindeki

mutasyonlar da benzer sekilde disk herniasyon riskini arttirmaktadir (37).
Agregan

Cok sayida kondroitin siilfat zinciri igeren agregan niikleus pulpozusun
yapisinda bulunmaktadir. Ana goérevi kompresif diren¢ saglamaktir. Agreganlar
ACAN geni tarafindan kodlanmaktadir. Bu genin Exon 12°de VNTR bolgesi
bulunmaktadir. Disk herniasyonu olanlarda VNTR uzunlugunun daha kisa oldugu

bildirilmistir (38).



Matriks metalloproteinazlar:

Matriks metalloproteinaz-3 enzimi (MMP-3) disk matriksinin yikimindan
sorumludur. Inflamasyon ve mekanik yiikler MMP-3 ekspresyonunu etkilemektedir.
MMP-3 geninde izlenen 5A/6A polimorfizmleri MMP-3 regiilasyonunu degistirmekte
ve intervertebral disk dejenerasyonu ve bunun sonucunda disk herniasyonlari

hizlanmaktadir (39).
Interlokin-1

Inflamasyon sirasinda iiretilen interlokin-1 (IL-1) metabolik ve nérolojik
sistemleri  etkileyebilmektedir. IL-1’1 kodlayan genlerde meydana gelen
polimorfizmler disk herniasyonlarini arttirmaktadir (37). Benzer sekilde IL-6’y1
kodlayan genlerde meydana gelen polimorfizmlerin disk herniasyonunu arttirdigi

gosterilmistir (40).

2.1.4.2. Sigara

Sigara kullanim1 disk herniasyonu igin bir risk faktoriidiir. Andersen ve ark’1
(41) tarafindan yapilan caligmada sigaranin disk herniasyonu i¢in bagimsiz bir risk
faktorii oldugu, disk dejenerasyonunu hizlandirdigr gosterilmistir. Sigara kapiller
damarlarin kontraksiyonuna neden olarak disklere gitmesi gereken besin maddelerinin
difiizyonunu azaltmaktadir. Nikotin ayn1 zamanda ekstraseliiler matriks sentezini
inhibe etmektedir. Ayrica annulus fibrozusta yer alan kollajenin nikotin ile inhibe
edilebilecegi gosterilmistir (42). Sigara ayn1 zamanda disk igerisindeki metabolitlerin

regiilasyonunu etkilemektedir (43).

2.1.4.3. Meslek

Agir fiziksel is yiikii disk herniasyonunu arttirmaktadir. Agir is kosullari, 8
saatten fazla caligma ve is yerindeki stresin disk herniasyonuyla iliskili oldugu
bildirilmistir. Ozellikle éne egilerek calisma, agirhik kaldirmaya uzun siire maruz
kalma lomber herniasyonu arttirmaktadir. Disk herniasyonlar1 her zaman disk
dejenerasyonuyla birlikte olmak zorunda degildir. Statik aksiyel asir1 yiiklenme
sonucunda dejenerasyon izlenmeden disk herniasyonu goriilebilmektedir. Bu 6zellikle

sedanter yasayan, masa basi ¢aligsan bireyleri etkilemektedir (6).



2.1.4.4. Yaslanma

Disklerin yaslanmasi1 bir¢cok faktorden kaynaklanmaktadir. Bu faktorler
icerisinde genetik faktdrler, obezite, nutrisyon, agirt mekanik yiiklenme, travma, sigara
ve inflamasyon yer almaktadir. Yaslanmayla birlikte disk herniasyonunun arttigi
hakkinda ¢ok sayida kanit bulunmaktadir. Yas gruplarina gore disk herniasyonlarinin

siklig1 Tablo 1’°de verilmistir (44).

Tablo 1. Yas gruplarina gore disk herniasyon sikliklari

Yas grubu Disk herniasyon sikhigi
(yiD) (%)

0-9 0,01

10-19 1,07

20-29 5,78

30-39 11,54

40-49 16,61

50-59 23,44

60-69 19,84

70-79 15,48

Disk igerisinde yaslanan hiicreler birikerek diskin dejenere olmasina neden
olur. Bu hiicreler ayn1 zamanda hiicresel proliferasyonu inhibe etmektedir. Annulus
fibrozus ve niikleus pulpozus kan damarlari agisindan fakir oldugu i¢in biriken 6lii
hiicrelerin etkisi daha belirgindir. Sinirli olan oksijen ve nutrisyon kaynaklar1 daha da

azalarak disk igerisinde anaerobik metabolizma olusturmaktadir (45).

2.1.4.5. Antropometrik ozellikler

Hem genetik hem de ¢evresel faktorlerin etkisiyle belirlenen boy disk
herniasyonu i¢in bir risk faktoriidiir. Boyu 180 cm iizerinde olan erkeklerde disk

herniasyonu riski, 170 cm altinda olanlara kiyasla 2,3 kat, 170 c¢m iizerinde olan
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kadinlarda ise boyu 160 cm ve altinda olanlara kiyasla 3,7 kat daha fazla bulunmustur

(46).

Biyomekanik degisimlere yol agan obezite ile disk dejenerasyonu, spinal
ligamanlarin hipertrofisi, osteoartrit, disk herniasyonu ve spinal stenoz gibi spinal
hastaliklar iligkilendirilmistir. Obezlerde normal kilolu bireylere kiyasla MR ile
degerlendirildiginde disk herniasyonu daha fazladir (47,48).

2.1.4.6. Diger faktorler

Disk herniasyonuyla iliskilendirilen diger faktorler igerisinde saglik ¢alisani
olmak ve cinsiyet yer almaktadir. Erkeklerde lomber disk herniasyonu daha fazla
izlenirken, kadinlarda servikal disk herniasyonunun daha fazla izlendigi bildirilmistir.
Ayrica uzun siireli oturma, fiziksel inaktivite, diizglin postiirde oturmama gibi
durumlarin disklerin beslenmesini etkileyerek herniasyona neden olabilecegi

bildirilmistir (6).

2.1.5. Smiflandirma

Disk herniasyonu tanimlanmasinda kullanilan terminoloji degiskenlik
gostermektedir. En sik kabul goren ve radyolojik goriintiileme bulgularini temel alan
terminoloji ise hafiften siddetliye olacak sekilde bulging, protriizyon, ekstriizyon ve

sekestrasyondur (49):

e Bulging: Diskin simetrik veya asimetrik sekilde vertebra
endplatelerinden digar1 ¢ikmasidir.

e Protriizyon: Annulustaki bir defekt sonrasinda diskin niikleer
materyalinin herniasyonudur, disk marjinleri fokal bir c¢ikintt
yapmaktadir.

e Ekstriizyon: Disk materyali annulusun 6tesine uzanacak kadar herniye
oldugunda ekstriide kabul edilmektedir.

e Sekestrasyon: Herniye disk koparak ayrilmaktadir.

Sekil 3’te Servikal disk herniasyonu siniflandirmasi gosterilmistir (50).
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Sekil 3. Disk hernisyonlarinin anatomik simiflamasi

a-Bulging, b-Protriizyon, c-Ekstriizyon, d-Sekestrasyon

Servikal disk hernisinde semptomlarin 6zellikle sinir kokii basisina baglh
oldugu gbz oniine alinarak Pfirmann tarafindan olusturulan baska bir siniflamada ise
servikal disk hernileri sinir kokii temasi, sinir kokii deviasyonu ve kompresyonu

seklinde siniflandirilmistir. Sekil 4’te bu siniflama gosterilmistir (51).
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Sekil 4. Sinir basisina gore disk hernilerinin siniflandirilmasi

A; sinir basis1 yok, B; Sinir kokiine temas, C; Sinir kokii deviye, D; sinir kokii

komprese

2.1.6. Tam

Herniye niikleus pulpozusun neden oldugu klinik tablo semptomlarin olmadigi
asemptomatik olgulardan paraliziye kadar degismektedir. Semptom siddeti genellikle
noral ve vaskiiler yapilardaki kompresyonun derecesi ve hizli gelisimiyle iliskilidir.
Servikal disk herniasyonlar1 siklikla C5-6 ve C6-7 seviyelerinde goriilmektedir. Bu

nedenle, en ¢ok semptomlar C6 ve C7 dermatomlarinda izlenmektedir.
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2.1.6.1. Oykii ve fizik muayene

Servikal disk hernisinin klinik bulgular1 hastadan hastaya olduk¢a degiskendir.
Hastalar asemptomatik olabildigi gibi, siddeti degisen boyun agrisi1 veya sinir
kompresyonlarina bagl radikiilopati sikayeti ile gelebilirler. Servikal radikiilopati
olgularinda ise kas giiclerinin azalmasi ve reflekslerin kaybolmasi izlenebilir. Fizik
muayenede agri, parestezi, sensoryel ve motor defisitlerin lokalizasyonu ve karakteri
aydimnlatilmalidir. Sensoryel semptomlar igerisinde parestezi, uyusma, karincalanma,
hissizlik yer almaktadir. Sensoryel semptomlarin lokalizasyonu disk herniasyonu

seviyesine gore degismektedir (Sekil 5) (52).
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Sekil 5. Anterior ve posterior servikal dermatomlar

Hastanin Oykiisii servikal radikiilopati i¢in yol gostericidir. Yaklasik 800
hastanin degerlendirildigi bir ¢alismada servikal radikiilopati hastalarinin %99,4’{inde

kol agrisi, %85,2’sinde skapular agri, %17,8’inde anterior gogiis agrisi, %9,7’sinde
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bas agrist izlenmistir (53). Tablo 2’de fizik muayenede dikkat edilmesi gereken

seviyeler ve klinik 6nemi gdsterilmistir (54).

Tablo 2. Servikal radikiilopatide izlenen kas giicsiizliikleri ve seviyeleri

Seviye Kas giigsiizliigii Duyu defisiti/agr: Refleks
lokasyonu
C5 Deltoid Kolun laterali Biceps
Cé6 Biceps, el bilegi ekstansiyonu  On kolun radial tarafi,  Brakioradialis
radial taraftaki iki
parmak
C7 Triceps, el bilegi fleksiyonu Orta parmak Triceps
C8 Parmak fleksorleri, elin Ulnar taraftaki iki
intrinsik kaslar1 parmak
T1 Elin intrinsik kaslari On kolun ulnar tarafi

Hastalarin fizik muayenesinde servikal omurganin lordozu degerlendirilir.

Lokalize bir hassasiyetin varligi palpe edilir, eklem hareket agikligi fleksiyon,

ekstansiyon, rotasyon ve lateral fleksiyon yonlerinde kaydedilir. Servikal disk hernisi

hastalarinda kullanilan 6zel fizik muayene testleri asagida 6zetlenmistir (30):

Spurling testi; boyun ekstansiyonda ve lateral fleksiyon pozisyonunda
iken, hekim tarafindan kafanin asagiya bastirilmasi sonrasinda boyun
agrist veya boyundan kola yayilan agr1 varligini arastirir.

Omuz abdiiksiyon testi; omzunun abdiiksiyonu ile etkilenen tarafta
agrinin rahatlamasi servikal radikiilopati i¢in orta derecede sensitivite
ve spesifiteye sahiptir.

Boyun distraksiyon testi; hasta supin pozisyonda yatarken kafanin
nazikge traksiyonu sonrasinda agrinin rahatlamasi servikal disk hernisi
ile uyumlu olabilir.

Ust ekstremite kaldirma testi; alt ekstremitede diiz bacak kaldirma
testinin esdegeridir. Hasta supin pozisyonda yatarken, omuz
abdiiksiyona, 6n kol supinasyona ve el bilegi ekstansiyona getirilir. Bu

pozisyondan omuz eksternal rotasyona, dirsek ekstansiyona alinir. Son

15



olarak boynun lateral fleksiyonu ile agrinin ortaya ¢ikmasi sonucunda
test pozitif olarak dikkate alinir, diger testlere kiyasla sensitivitesi daha
yuksektir.

e Valsalva testi; hasta derin nefes aldiktan sonra karin i¢i basincini
arttirdiginda, mevcut agr1 siddetinin artmas1 veya servikal bdlgede
agrinin ortaya ¢ikmasi testin pozitif olduguna isaret eder.

e Adson testi; hasta ayakta dik dururken, kol abdiiksiyon, dis rotasyon ve
ekstansiyona getirilir, hastanin nabz1 palpe edilirken derin bir nefes
almasi ve tutmasi istenir, bu sirada radial nabizda azalma olmasi
durumunda test pozitiftir ve skalenus anterior sendromu, servikal kot
varligi gibi servikal disk herniasyonu ayiric1 tanilarina isaret

etmektedir.

2.1.6.2. Servikal disk herniasyonunda goriintiileme

Omurga kokenli agrilarin aydinlatilmasinda goriintiilleme ¢alismalarinin tanisal
Oonemi biiyiiktiir. Ancak goriintiileme calismalar1 hasta Oykiisii, fizik muayene ve
elektrodiagnostik ¢alismalarla birlikte yorumlanmalidir. Hastalar tek basina

goriintiileme caligmalari ile degerlendirilmemelidir (55).

Goriintiilemenin ana amact agriya neden olan sistemik bir siirecin
aydinlatilmasidir. Ancak hastalarin %95’ten fazlasinda siire¢ benign patolojilerden
kaynaklanmaktadir (56). Olgularin sadece %0,7’si metastatik neoplazm, %0,01°1 ise
piyojenik veya graniillomatéz diskit veya viral siireclerden kaynaklanmaktadir.
Enfeksiydz olmayan spondiloartropatiler ise (ankilozan spondilit gibi) tiim olgularin
%0,3’linden azin1 olusturmaktadir (56). Goriintiilemenin bir diger amaci ise
konservatif tedavinin bagarisiz oldugu, bu nedenle cerrahi veya minimal invazif
girisim gereken, radikiilopati veya radikiiler agr1 sendromlarina yol acan ndral

kompresyon izlenen olgularda tedavinin planlanmasidir (55).
Direkt grafi

Gorilintiilemede ilk secenek servikal omurga grafileridir. Direk grafiler ile
kiriklar, daralmis disk araligi, osteofitler, belirli tiimorler ve spondilolistezis
aydinlatilabilir. Segmental instabiliteden siiphelenildiginde fleksiyon ve ekstansiyon

grafileri yardimcidir. Ancak boyun hareketleri servikal disk hernisi veya
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radikiilopatinin yol actig1 agr1 ve spazm nedeniyle sinirli oldugu i¢in dinamik grafilerin

yarar1 sinirhidir (30).
Miyelografi

Servikal disk herniasyonu tanisinda rutin olarak kullanilmayan, ayirici tanida
spinal kolonun biitiin olarak degerlendirilmesi istendiginde tercih edilmektedir. Ancak
BT ve MR bulgular1 uyumlu oldugunda miyelografi gerekli olmayabilir. Intraspinal
lezyondan siiphelenildiginde, MR c¢ekilemediginde, artefakta neden olan spinal

enstriimentasyon varliginda miyelografi endikedir (52).
Bilgisayarh tomografi

Spinal hastaliklarin degerlendirilmesinde BT oldukga yararlidir. Servikal disk
hernisi tanisinda kismen yeterli sensitivite ve spesifiteye sahip olmasina ragmen,
radyasyon igermesi 6nemli bir simrliligidir. Ozellikle kemik dokuyla ilgili ayirict

tanida diisiiniilen patolojilerin aydinlatilmasinda 6nemlidir (57).
Manyetik rezonans goriintiileme

Omurganin degerlendirilmesinde altin standart yontem MR goriintiilemedir.
Enfeksiyon, tiimor, dejeneratif hastaliklar ve disk ile iliskili hastaliklarin tanisinda BT
goriintiilemeden {istlindiir. MR goriintiileme ile sadece servikal bolge degil, ayni
cekimde tim omurga goriintiilenebilir. Kontrast madde foramenler igerisinden tam
olarak ge¢medigi i¢in miyelografi ile goriintiilenemeyen sinir kokleri MR goriintiileme
ile ayrmtili bir sekilde gosterilebilir. MR goriintiilemenin zor taraflar1 arasinda
goriintiilemede izlenen anormalliklerin asemptomatik olabilmesi sayilabilir. 40 yasin
altindaki hastalarin %25’inde, 60 yasin altindaki hastalarin ise %60’inda servikal
omurgada dejenerasyon izlenmektedir, ancak bu olgularin ¢cogu asemptomatiktir. Bu
nedenle MR bulgulari tek basina kullanilmamalidir. MR goériintiilerinin yorumlanmasi
sirasinda hastanin Oykiisii ve klinik degerlendirmesi sirasinda noral kompresyon,
instabilite ve deformite varliginin bilinmesi 6nemlidir. MR goriintiilemenin hastanin
tekrar degerlendirilmesi i¢in degil tanmin dogrulanmasi i¢in kullanilmasi

Onerilmektedir (52).
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Elektrodiagnostik incelemeler

Servikal disk hastaligina bagli radikiilopatinin degerlendirilmesinde 6nemlidir.
Ust ekstremite elektrofizyolojik calismalar1 sinir iletim ¢alismalar1 ve igne
elektromiyografi (EMG) incelemelerinden olusmaktadir. Sinir ileti ¢aligmalar1 tek
basina radikiilopati i¢in degerli olmamasina ragmen, servikal disk herniasyonu ayirici
tanis1 i¢in onemli bilgiler saglayabilir. Tuzak noropatilerinin diglanmasinda en 6nemli
yontemdir. Igne EMG ile miyotomal patolojiler gosterilebilir. Etkilenen bir
miyotomda igne EMG ile devam eden akson kaybi1 ve bunu kompanse etmek i¢in
calisan reinervasyon gosterilebilir. Akson kaybi devam ettiginde veya subakut
donemde izlendiginde fibrilasyon potansiyelleri veya spontan aksiyon potansiyelleri
izlenebilir. Aksonal hasar1 sonrasi fibrilasyon potansiyelleri 2-3 hafta sonra
goriilmekte ve kas lifleri denerve durumda kaldigi siirece devam etmektedir. Bu
nedenle fibrilasyon varligi yeni bir olayr veya devam eden akson kaybim
gostermektedir. Yaralanma ile fibrilasyon potansiyellerinin goriilmesi arasinda belirli
bir silirenin gegmesi gerektigi i¢cin igne EMG siklikla {i¢ hafta veya sonrasina
ertelenmektedir. Subakut lezyonlarda fibrilasyonlar ilk Once paraspinal kaslarda
goriilmektedir. Sonrasinda kollarda izlenmektedir. Ancak paraspinal kaslar1 innerve
eden birden fazla sinir kokii oldugu icin paraspinal kaslarin incelemesi lokalizasyonu
her zaman vermemektedir. Igne EMG ile ayn1 zamanda akson kaybi sonrasinda
reinervasyon gosterilebilir. Sinir kokii basisi sonrasinda komsu sinir liflerinden ¢ikan
sinir liflerinin filizleri kas liflerini tekrar innerve etmektedir. Bu yeni innerve motor
iiniteler igne EMG’de normalden daha uzun ve genis goriilmektedir. Ozellikle

miyotomal olarak bu patern izlendiginde radikiilopati tanisi ile uyumludur (58)

2.1.7. Ayiric1 tam
Disk hernisi ayirici tanisinda boyunda agri yapan diger nedenler dikkate
alimmali, kirmizi bayrak bulgular1 sorgulanmalidir. Ayirict tanida dikkate alinmasi

gereken hastaliklar asagida 6zetlenmistir (59).

e Mekanik boyun agris1
¢ Dejeneratif spinal stenoz
e Epidural abse

e Epidural hematom
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e Metastaz

e Diyabetik amyotrofi
e Norinoma

e Osteofit

e Sinoviyal kistler

e Diskal kistler

2.1.8. Tedavi
2.1.8.1. Konservatif tedavi

Servikal disk hernilerinde ilk tedavi yaklasimi konservatif tedavilerdir.
Konservatif yaklasim immobilizasyonu, medikal tedavileri ve fizik tedavi
modalitelerini igermektedir. Servikal disk hernilerine bagli akut boyun agrilarinin

biiylik kismi1 konservatif tedavilerle gegmektedir (60).
Immobilizasyon

Semptomlarin ortaya ¢ikmasi sonrasinda kisa siireli bir immobilizasyon siireci
denenmelidir. Servikal radikiilopati varliginda kisa siireli yumusak servikal collar
kullanimi hareketleri kisitlayarak semptomlarin azaltilmasinda yardimeidir. Ancak 1-
2 hafta gibi uzun siireli immobilizasyonlar kas atrofisine neden oldugu igin

onerilmemektedir (1,4).
Medikal tedaviler

Servikal disk hernisi hastalarinda oral analjezik tedaviler sik regete
edilmektedir. Servikal disk hernilerinde en sik tercih edilen ajanlar non-steroidal anti-
inflamatuvar  ilaglar (NSAII), opioid analjezikler, antispazmodikler ve
benzodiazepinlerdir. Tromboksan ve prostoglandin sentezinde rol alan siklooksijenaz
enzimini inhibe eden NSAIl’ler genellikle oral olarak kullanilmaktadir. Opioid
analjezikler ile birlikte aditif etki gostermektedir. Kullanimlarini gastrointestinal yan
etkileri sinirlandirmaktadir. Mide koruyucu ilaglar ve anti-asitlerle birlikte kullanimi

ile 6zellikle yaslhilarda gastrointestinal yan etkiler azaltilabilir (61).

Servikal disk hernilerinin yol actig1 agr1 6zellikle siddetli oldugunda opioid

analjezikler iyi bir secenektir. Kronik kullanimi tolerans ve bagimllik ile iligkili
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oldugu igin siklikla akut durumlarda kullanilmaktadir. Yiiksek doz kullanildiklarinda
solunum depresyonuna neden olabilir. Opioid analjezikler igerisinde tramadol sik

tercih edilmektedir (62).

Analjezik tedaviye yardimci olmak icin antihistaminikler (anksiyolitik) ve
antikonviilsanlar (karbamazepin, klonazepam, fentanil, gabapentin, pregabalin) tercih

edilebilir, ancak bu tedaviler semptomatik tedavide etkilidir (61).

Antispazmodik 1ilaclar servikal radikiilopatide dikkatli kullanilmalidir.
Kullanimlari1 spazm varligi ile sinirlidir. Spinal kaslarin gevsemesi ile sinir basis1 daha
belirgin hale gelebilecegi diisiiniilmektedir. Santral etkili bir kas gevsetici olan

klorpromazin sedasyon yapabilir (61).

Anksiyete ve uyku bozuklugu tedavisinde tercih edilen benzodiazepinler
analjezik etkilerinden dolayr servikal disk hastaliginda tercih edilebilmektedir.
Yoksunluk sendromuyla iliskili olmalar1 nedeniyle kullanimlar1 sinirlidir. Geriatrik
olgularda doz ayarlamasi gerekebilmektedir. Yiiksek dozlarda solunum depresyona

neden olabilir (63).
Fizik tedavi

Intermitan servikal traksiyon, ultrason, transkiitandz elektrik stimiilasyonu
(TENS) ve infrared gibi fizik tedavi modaliteleri egzersiz rejimleriyle kombine
edildiginde servikal disk herniasyonlarinda iyilesme saglayabilmektedir. Giiglendirme
ve germe egzersizleri hastalarin durumlarina gore bireysellestirilmektedir. Egzersizler
baslangigta hafif siddetli baslanarak, hastalarin semptom ve klinigine gore
arttirtlmalidir. Ayrica fizik tedavi programlar1 postiiral ve ergonomi egitimlerini
icermelidir. Egzersiz rejimlerinin yogunlugu ve siiresi i¢in bildirilen veriler oldukca
cesitlidir. Giinde iki defadan on giinde bir defaya kadar degismekle birlikte siklikla en
az 10 giin siiresince 6nerilmektedir. Diger konservatif tedavilerle kiyaslandiginda fizik

tedavi ve egzersiz modaliteleri daha basarili bulunmustur (54).

Fizik tedavi modaliteleri igerisinde traksiyonlar ayr1 bir yere sahiptir.
Traksiyon fizyoterapistler tarafindan manuel olarak uygulanabildigi gibi, belirli
cihazlarla otomatik olarak da uygulanabilmektedir. Traksiyon agirlig1 5-12 kg arasinda

degismektedir (64). Siirekli veya aralikli olarak uygulanabilmektedir, ancak aralikli
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traksiyon semptomlar tizerinde daha etkin bulunmustur. Oturur veya yatar pozisyonda
uygulanabilmektedir. Miyelopatili hastalarda ise kullanilmamalidir. Traksiyonun

etkileri akut agr1 azalma gosterdiginde daha etkilidir (65).

Son zamanlarda servikal disk herniasyonu tedavisinde manipiilasyon tedavisi
daha sik tercih edilmektedir. Manipiilasyon ile akut agrilarda akut diizelme
goriilmektedir. Immobilizasyona kiyasla manipiilasyon agrinin azaltilmasinda daha
basarilidir. Ancak fizik tedavi ve egzersiz rejimleriyle karsilastirildiginda kisa, orta ve
uzun vadede {Ustlinliigli gosterilememistir (66). Ayrica manipiilasyonun etkinligi
hakkinda ¢ok sayida veri olmasina ragmen, siklikla bu verilerin diisiik veya ¢ok diisiik

kaliteli caligsmalardan elde edildigi bildirilmistir (54).

Manipiilasyonun faydalar1 olas1 komplikasyonlariyla birlikte diistiniilmelidir.
Manipiilasyon sonrasi vertebral arter yaralanma siklig1 tam olarak bilinmemektedir.
Servikal manipiilasyon sonrasi genc¢ hastalarda vertebral arter diseksiyonu ve
vertebrobaziller inme riskinin 3-12 kat artis gosterdigi bildirilmistir (67). Ayrica
manipiilasyon sonrast serebellar inme sonucunda kaybedilen olgular bildirilmistir

(68).
Kortikosteroid enjeksiyonlari

Hastalarin tedavilerine servikal epidural kortikosteroid enjeksiyonlari
eklenebilir. Bu enjeksiyonlarla yiiksek dozda kortikosteroid lokal olarak

uygulanmaktadir. Kortikosteroidlerin etki mekanizmalari agagida 6zetlenmistir (4):

e Sinir kokiinde inflamasyonun azaltilmasi

e Somatik sinirlerden nosiseptif girdilerin azaltilmasi

e Noral membranlarin stabilizasyonu

e Agriya aracilik eden ndropeptid sentezinin azaltilmasi

e Dorsal kok gangliyonunda C-lif aktivitesinin baskilanmasi
Kortikosteroid enjeksiyonlarinin faydasi gosterilmis olmasina ragmen, rutin
kullanimlar1 hakkindaki veriler kisithidir. Epidural araliga yapilan kortikosteroid
enjeksiyonlartyla servikal kaslara yapilan enjeksiyonlar1 karsilastiran bir ¢alismada,

epidural enjeksiyon sonras1 12.ayda hastalarin yaklasik %70’inde agrida iyi veya ¢ok
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iyl rahatlama izlendigi, ancak bu oranin diger enjeksiyon grubunda %11 oldugu

bildirilmistir (69).

Servikal enjeksiyonlarin komplikasyonlari nadirdir, ancak major ve minor
komplikasyonlara sahiptir. Minér komplikasyonlar igerisinde ilag yan etkileri,
vazovagal reaksiyon gibi gecici reaksiyonlar, gec¢ici norolojik defisitler,
hipersensitivite reaksiyonu ve cilt dokiintiileri yer almaktadir. Major komplikasyonlar
arasinda ise gecici iskemik beyin hasari, beyin infarkti, spinal kord hasari, kortikal
korliik, yliksek spinal anestezi, ndbet, kanama ve 6liim yer almaktadir. Bunlar epidural
enjeksiyonlar i¢in tanimlanmis yan etkiler olmasina ragmen, insidanslar1 hakkinda

yeterli veri bulunmamaktadir (70).

2.1.8.2. Cerrahi tedavi

Servikal disk hernilerinde cerrahi endikasyonu hakkinda tam olarak uzlasi
saglanamamustir. Genel kabul goren kani ise konservatif tedaviye yanit alinamayan
ciddi agr1 varlhigi, siddetli ve progresif karakterde norolojik defisit varliginda
cerrahinin endike oldugudur. Servikal disk hernilerinin tedavisi i¢in ¢ok sayida cerrahi
teknik tanimlanmistir. En sik kullanilan yontemlerden birisi olan anterior servikal
diskektomi ve fiizyon cerrahisidir. Bu yontem fiizyon ile noral kompresyonu ortadan
kaldirirken, diskektomi ile patolojiyi ortadan kaldirmaktadir. Anterolateral
herniasyonlarda posterior laminoforaminotomi dikkate alinmalidir. Total disk

replasmani ise yeni ortaya ¢ikan bir yontemdir ve endikasyonlari hala tartigmalidir
(71).
2.2. VITAMIN D EKSIKLIGI

Kemik ve mineral metabolizmasinda kritik 6neme sahip olan Vitamin D rikets
ve osteomalazinin dnlenmesinde etkilidir. Neredeyse her doku ve hiicrede vitamin D
reseptorlerinin olmast vitamin D’nin iskelet sistemi haricinde ¢ok sayida etkisinin
olmasiyla iligkilidir (72). 25 hidroksi vitamin D seviyesinin diisiik olmasi ¢esitli akut

veya kronik hastaliklarla iligkilidir (73).

Iskelet sistemi ve diger organlar igin yeterli olan optimal 25(OH)D
konsantrasyonlar1 hakkinda uzlasi saglanamamigstir. Genel kabul géren 25(OH)D

seviyesi ise genel popiilasyonda 20 ng/ml’den fazla, 65 yas ve iizerinde ise 30
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ng/ml’den fazla olmasidir. Daha 6nceden kemik hastalig1 olanlar, kirik riski yiiksek
olanlar, kirik riskinin azaltilmasi i¢in anti-resorbtif veya anabolik tedavi alanlar,
glukokortikoid ve anti-hormonal kanser tedavisi gibi kirik riskini arttiran tedavi
alanlarda vitamin D seviyesi 30 ng/ml’nin {izerinde olmalidir. Farkli otoriteler
tarafindan ideal vitamin D seviyeleri ile ilgili farkli tanimlamalar yapilmistir. Tablo

3’te farkl otoriteler tarafindan onerilen vitamin D seviyeleri 6zetlenmistir (74).

Tablo 3. Farkl bilimsel toplumlar tarafindan 6nerilen vitamin D esik degerleri

25 NAM/NIH ES NOS SACN AGS ESE
(OH)D
ng/ml
<10 Eksiklik Eksiklik  Eksiklik Eksiklik  Eksiklik Eksiklik
10-20 Eksiklik Eksiklik  Eksiklik  Yeterli Eksiklik Eksiklik
riski riski
20-30 Yeterli Yetersizlik  Yeterli Yeterli Eksiklik  Yetersizlik
riski
30-50 Yeterli Istenen Yeterli  Yeterli Kabul Yeterli
seviye edilebilir
diizey

50-100 Muhtemel Toksisite

yiikseklik baslangici
100- Yiikseklik, Toksisite
150 yan etki baglangici
>150 Toksisite

NAM; National Academy of Medicine, NIH, National Institute of Health, ES; Endocrine Society, NOS;
National Osteoporosis Society, SACN ; Scientific Advisory Committee on Nutrition, AGS; American
Geriatrics Society, ESE; European Society of Endocrinology

2.2.1. Vitamin D fizyolojisi

Vitamin D riketsin tedavisi sirasinda kesfedilmistir ve dordiincii vitamin
oldugu i¢in “D” seklinde isimlendirilmistir (75). Iki ana izoformu bulunmaktadir.
Kolekalsiferol (D3) ve ergokalsiferol (D2). Vitamin D ciltte ultraaviyole B araciligiyla

tiretilebilmektedir. Ciltteki iiretim vitamin D iiretiminin %80’inini olustururken,
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diyetle alinan vitamin D %20’lik kism1 olusturmaktadir (76). Vitamin D kaynaklari
farkli genetik, cevresel ve yasam stili 6zelliklerine gore degisim gosterebilmektedir
(77). Vitamin D durumunun siniflandirilmast veya seviyesinin 0lgiilebilmesi
karacigerde vitamin D’nin hidroksilasyonuna baglhidir. Karacigerde hidroksilasyon
sonucunda 25(OH) vitamin D olusmaktadir ve serum konsantrasyonu en yiiksek
vitamin D metabolitidir. Yarilanma 6mrii yaklasik 3 haftadir. Bu nedenle vitamin D
diizeyinin Ol¢lilmesinde 25(OH) vitamin D kullanilmaktadir. 1,25 dihidroksi vitamin
D (1,25[0OH]2D) vitamin D’nin aktif metabolitidir. Kalsitriol seklinde
isimlendirilmektedir. Vitamin D reseptorlerine karsi afinitesi en yliksek formdur.
1,25(OH)2D’nin serum konsantrasyonu 25(OH)D’ nin bobreklerde hidroksilasyonuna
baghdir. Mineral metabolizmas1 diizenleyicileri (parathormon, fibroblast biiyiime
faktorii-23) ve bobrek fonksiyonlar: 1,25(0OH)2D fonksiyonlar {izerinde etkilidir. Bu
nedenle 1,25(OH)2D vitamin D seviyesini tam olarak yansitamaz. Dolasimda vitamin
D metabolitleri biiyiik oranda vitamin D baglayici proteine bagliyken, kiiclik oranda
albiimin ve lipoproteinlere baglidir. Sadece %1°’lik bir kism1 serbest formdadir (78).
Bazi dokular megalin-kubilin sistemi sayesinde vitamin D baglayici proteine bagl
vitamin D metabolitlerini alabilme 6zelligine sahip olmasina ragmen, ¢ogu hiicre
serbest vitamin D metabolitlerine bagimlidir. Serbest Vitamin D difiizyon yoluyla
hiicre membranini asarak hiicre igerisinde vitamin D reseptoriine ulasmaktadir.
Gebelik, karaciger sirozu, hormon tedavileri gibi vitamin D baglayic1 protein
seviyelerini etkileyen durumlar nedeniyle 25(OH)D o6l¢iimleri daha kullanighidir (79).
Vitamin D katabolizmas1 ise vitamin D metabolitlerinin 24 hidroksilasyonuyla
baslamakta ve en son safra ve idrar yoluyla atilmaktadir. Sekil 6’da vitamin D sentezi

ve metabolizmasi gosterilmistir (80).
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Sekil 6. Vitamin D sentezi ve metabolizmasi

2.2.2. Riskli popiilasyonlar

Vitamin D eksikligi serum 25(OH)D seviyesi Olciilerek belirlenmektedir.

Endokrin ve Metabolizma Dernegi tarafindan vitamin D seviyesinin Ol¢iilmesi i¢in

gereken durum ve hastaliklar tanimlanmistir. Asagida bu endikasyonlar 6zetlenmistir

(80):

Rikets

Osteomalazi

Osteoporoz

Kronik bobrek hastaligi

Karaciger yetmezligi

Malabsorbsiyon sendromlar1 (kistik fibrozis, inflamatuvar barsak
hastalig1, Crohn hastaligi, bariyatrik cerrahi, radyasyon enteriti)
Hiperparatiroidizm

[laglar AIDS  ilaglar,

(antikonviilsanlar,  glukokortikoidler,

antifungaller, kolestiramin)
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e Afrikan-Amerikan veya Hispanik kokenliler

e (Gebeler, laktasyon doneminde kadinlar

e Diisme 6ykiisii olan yashilar

e Travmatik olmayan kirik dykiisii olan yaslilar

e Obez cocuk ve yetiskinler

e Granulom olusturan  hastaliklar  (sarkoidozis, tiiberkiilozis,
histoplazmozis, berilyozis)

e Lenfomanin baz tirleri

2.2.3. Vitamin D eksikligi nedenleri

Vitamin D eksikligi i¢in ¢esitli mekanizmalar 6nerilmistir. Bu mekanizmalar
icerisinde diyetle alimimin azalmasi, absorbsiyonun azalmasi, giines 15181
maruziyetinin azalmasi, endojen vitamin D {retiminin azalmasi, hepatik

katabolizmanin artmasi ve son organ direnci yer almaktadir (81).

1. Alimin azalmasi
Colyak, kisa barsak sendromu, gastrik bypass, inflamatuvar barsak hastaligi,
kronik pankreatik yetmezlik ve kistik fibrozis gibi malabsorbsiyon sendromlari
vitamin D eksikligine neden olmaktadir. Yaslilarda ise giinliik oral alinan vitamin D

miktar1 oldukca diistiktiir (81).

2. Giines 15181 maruziyetinin azalmasi
Vitamin D’nin %50-90’1m1 gilines 15181 varliginda ciltte iiretilirken, geri kalani
diyetten alinmaktadir. Vitamin D eksikliginin 6nlenmesi i¢in cildin %40’1 giinliik 20
dk giines 1s18ina maruz kalmalidir. Vitamin D’nin ciltte sentezi yasla birlikte
azalmaktadir. Koyu renkli ciltlerde vitamin D sentezi daha azdir. Ayrica uzun siire
hospitalize edilen hastalarda giines 151g1na maruziyet azalacagi i¢in vitamin D eksikligi

goriilebilir. Glines 15181 maruziyetini azaltan bir diger faktor ise giines kremleridir (82).

3. Endojen sentezin azalmasi
Siroz gibi kronik karaciger hastaligi olan olgularda 25 hidroksilasyon

yapilamayacag i¢in aktif vitamin D eksikligi ortaya ¢ikmaktadir. Endojen sentezin
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azaldigr diger durumlar arasinda hiperparatiroidizm, renal yetmezlik ve 1 alfa

hidroksilaz eksikligi yer almaktadir (83).

4. Karaciger katabolizmasinin artmasi
Fenobarbital, karbamazepin, deksametazon, nifedipin, spironolakton,
klotrimazol ve rifampin gibi ilaglar hepatik p450 enzimlerini indiikleyerek vitamin D

yikimini arttirmaktadir (84).

5. Son organ direnci
Herediter vitamin D direngli rikets olgularinda vitamin D’ye kars1 hedef organ

direnci goriilmektedir.

2.2.4. Epidemiyoloji

Vitamin D eksikligi prevelansi kullanilan kriterlere gore degismektedir.
Vitamin D eksikligi i¢in 20 ng/ml altindaki konsantrasyonlar temel alindiginda
diinyanin birgok iilkesinde vitamin D eksikliginin olduk¢a yaygin oldugu goriilmiistiir
(74). Vitamin D eksikligi i¢in 12 ng/ml konsantrasyonlar1 temel alindiginda Birlesik
Devletler’de %5,9, Kanada’da %7,4, Avrupa’da ise %13 oraninda vitamin D eksikligi
goriilmektedir. Yas gruplarina gore degerlendirildiginde ¢cocukluk ¢aginda vitamin D
eksikligi prevelans1 daha diisiikk, yasamin son ileri donemlerinde ise daha yiiksek
bulunmustur. Vitamin D seviyesi 30 ng/ml altinda olanlarin orami ise Birlesik
Devletler’de %24, Kanada’da %36,8, Avrupa’da ise %40,4’tiir (85). Yesiltepe-Mutlu
ve ark’1 tarafindan lilkemizde yapilan ¢alismada ise yaklasik 109,000 test sonucu
degerlendirilmistir. Bir yasin altindaki ¢ocuklarda vitamin D eksikligi (<20 ng/ml)
orant %14, 1-10 yaslar1 arasinda %29, 11-18 yaslar1 arasinda %58, 19-30 yaslar
arasinda %63, 31-50 yaslar1 arasinda %56, 51-70 yaslar1 arasinda %50, 70 yasin
tizerinde ise %52 bulunmustur. Calismada vitamin D eksikliginin 19-30 yaslar
arasinda, kadinlarda ve Karadeniz bolgesinde daha yaygin oldugu ve kisin artma
egiliminde oldugu bildirilmistir. Y1illara gore analiz edildiginde ise 2011 yilindan 2016
yilina dogru gelindik¢e vitamin D eksikliginin azaldig: ifade edilmistir (86).

2.2.5. Vitamin D’nin etkileri

Vitamin D’nin mineral homeostasizi lizerindeki etkileri ince barsak, bobrek ve

kemikteki cesitli genlerin ekspresyonlar1 ile diizenlenmektedir. Vitamin D
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reseptoriiniin 1,25 (OH)2D ile aktive edilmesi sonrasinda intestinal kalsiyum, fosfat
absorbsiyonu, renal tiibiiler kalsiyum reabsorbsiyonu ve kemiklerden kalsiyum
mobilizasyonu artmaktadir. Intestinal kalsiyum ve fosfat absorbsiyonunun artmasi
sonucunda 1,25(OH)2D tarafindan kemik mineralizasyonu tetiklenir. Vitamin D ayni1
zamanda iskeletin kollajen olmayan ana proteini olan osteokalsin ekspresyonunu
stimiile eder. PTH ve 1,25(OH)2D, osteoblast hiicre zar1 {izerinde niikleer faktor
kappa-B (RANK) ligandinin (RANKL) reseptor aktivatoriiniin ekspresyonunu ortaya
cikararak kemik rezorpsiyonunu arttirir. Monositik osteoklast oncii hiicrelerinde
RANKL ile RANK etkilesime girerek olgun osteoklastlarin olusmasini saglar.
Hidroklorik asit yoluyla kalsiyumun dolasima salinmasini artiran osteoklastlarin ve
kollajen matrisini uzaklagtirmak i¢in kollajenazlarin etkisiyle kemik rezorpsiyonu
gerceklesir. 1,25(0OH)2D direkt olarak PTH iiretimini inhibe eder ve osteositlerde
FGF23 iiretimini indiikler. Bu nedenle serum kalsiyum ve fosfat konsantrasyonlarinin

fizyolojik bir aralikta tutulmasi i¢in negatif feedback dongiisii olusturulmus olur (87).

Kemik metabolizmasinda etkilerine ek olarak vitamin D reseptoriiniin cogu
dokuda bulunmasi nedeniyle (cilt, iskelet kas1, pankreas, immdiin hiicreler, plasenta vb)
vitamin D’nin ¢ok sayida organ ve sistemle iligkili etkileri bulunmaktadir.
1,25(0OH)2D ile vitamin D reseptoriiniin etkilesimi sonucunda genomik ve genomik
olmayan mekanizmalarla keratinositlerde proliferatif etkiler, makrofaj, B ve T
lenfositlerde immiinmodiilatuvar etkiler, ¢esitli kanser hiicrelerinde anti-metastatik
etkiler, kardiyovaskiiler hastaliklardan koruyucu etkiler ve kas fonksiyonunun

diizenlenmesi gibi etkiler ortaya ¢ikmaktadir (74).

2.2.6. Vitamin D ve kas-iskelet sistemi

Vitamin D eksikligi yetiskinlerde osteoporozu tetiklemekte veya osteoporoz
siddetini arttirmaktadir. Vitamin D eksikliginin yetiskinlerde neden oldugu agrili
kemik hastaligi osteomalazi seklinde isimlendirilmektedir. Osteoporoz kemik
gliciinliin azalmasi1 ve kirik riskinin artmasiyla karakterize bir sistemik kemik
hastaligidir. Rikets siklig1 giinlimiizde olduk¢a nadir olmasina ragmen, osteoporoz
gelismis llkelerde her ii¢ kadindan birini, her on iki erkekten birini etkilemektedir.
Osteoporoz el bilegi, kalga ve vertebra kiriklarina neden olarak hastalarin yasam

kalitesini azaltmakta, saglik harcamalarin1 ve mortaliteyi arttirmaktadir. Yagslilarda
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vitamin D seviyesi kiriklarda belirleyici olan en 6nemli faktorler arasindadir. Kalca
kirig1 olan yetiskinlerin yaklasik %95’inde vitamin D seviyeleri diigiik bulunmustur.
Vitamin D eksikliginin tedavisi ile osteoporotik kiriklar %350-60 oraninda
azaltilabilmektedir. Yasla birlikte serum 25(OH)D seviyeleri azaldig1 i¢in yaslilarda
vitamin D takviyesi daha yliksek dozlarda dnerilmektedir (88-90).

Vitamin D eksikliginin belirgin 6zelliklerden birisi proksimal kas
giicstizliigiidiir. Sarkopeni gelisiminde vitamin D eksikliginin rolii oldugu
gosterilmistir. Sarkopeni yasla birlikte belirginlesen ve diisme riskini arttiran 6nemli
bir komorbiditedir. Geriatrik popiilasyonda diismeler mortaliteyi arttirmaktadir.
Bakim evlerinden yapilan hastane bagvurularindan %40’ 1n1 diismeler olusturmaktadir

91).

Vitamin D reseptorleri diismenin engellenmesinde gorev yapan hizli kasilan
kas liflerinde (tip II kas lifleri) yogun miktarda bulunmaktadir. Kas dokusunda
1,25(OH)2D vitamin D reseptoriine baglanarak protein sentezini ve kas hiicresi
biiylimesini uyarmaktadir. Bu nedenle vitamin D kas giicli ve fonksiyonunun idamesi
ve dolayisiyla diismelerin 6nlenmesi i¢in dnemlidir. Ek olarak, vitamin D postiiral ve
dinamik dengeyi gelistirebilir, noromuskuler fonksiyonlarinin korunmasini
saglayabilir. Bu sekilde bireylerin diigme gibi olaylar karsisindaki reaksiyon zamani
kisalarak diismeden korunabilir. Giinliik 800-1000 IU vitamin D takviyesi verildiginde

kas giicli ve dengenin gelistigi gosterilmistir (91).

Kas ve kemiklerin yaslanmasinda etkili faktorlerden birisi de yag
infiltrasyonudur. Serum vitamin D seviyesi ile kas adipozisitesi arasinda negatif yonde
bir iligki vardir. Kas adipozitesi ise kas fonksiyonlarinin azalmasina neden olmaktadir.
Vitamin D ile diisme riski arasindaki iligkiye kas i¢ine olan yag infiltrasyonu aracilik

ediyor olabilir (92).

2.2.7. Tedavi

Giinlimiizde rikets ve osteomalazi olduk¢a nadir izlenmektedir, ancak
subklinik vitamin D eksikligi siklig1 oldukca yiiksektir. Subklinik vitamin D eksikligi
olan olgularin ¢gogunda rdlatif hipokalsemi ve yiiksek serum PTH konsantrasyonlari
izlenmektedir. Bu durum ise osteoporoz ve kirik gelisimi riskini arttirmaktadir.

Vitamin D eksikligi ile iliskili olas1 saglik yan etkileri g6z oniine alinarak vitamin D
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eksikliginin tedavi edilmesi Onerilmistir. Tedavide kullanilan vitamin D preperatlari
kolekalsiferol veya ergokalsiferol yapisindadir. Kolekalsiferol tabletleri 400, 800,
1000, 2000, 5000, 10,000 ve 50,000 IU seklinde, ergokalsiferol ise oral formda 400 ve
50,000 IU, likid formda ise 8000 IU seklinde mevcuttur. intramuskiiler preperatlar
olmasina ragmen giiniimiizde yiiksek doz vitamin D igermesi nedeniyle sik tercih
edilmemektedir. Vitamin D eksikliginin tedavisi i¢in gereken vitamin D miktar1 bazal
serum 25(OH)D seviyesine, diyetle alinan miktara, giines 15181 maruziyetine, hastanin
vitamin D absorptif kapasitesine ve karacigerde 25(OH)D tiretim kapasitesine baglidir.
Ancak tedavi semalar1 olusturulurken bu faktorlerin hepsi dikkate alinamamakta,
glines 15181 maruziyeti ise minimal kabul edilmektedir. Vitamin D eksikliginin
olusmamasi i¢in Tiirk Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) tarafindan
giinliik 6nerilen vitamin D dozlar1 tanimlanmistir. Tablo 4°te bu dozlar 6zetlenmistir

(93).

Tablo 4. Vitamin D eksikliginin 6nlenmesi icin gereken vitamin D dozlar:

Yas gruplan Tahmini gereksinim Onerilen diyetle ahm
U (ng) U (ng)
19-30 yas 400 (10) 600 (15)
31-50 yas 400 (10) 600 (15)
51-70 yas 400 (10) 600 (15)
>70 yas 400 (10) 800 (20)
Gebelik
19-30 yas 400 (10) 600 (15)
31-50 yas 400 (10) 600 (15)
Laktasyon
19-30 yas 400 (10) 600 (15)
31-50 yas 400 (10) 600 (15)

Vitamin D eksikliginin dnlenmesi i¢in 19-70 yas arasinda giinliik 600 IU, 71 yas ve

tizerinde ise 800 IU vitamin D onerilmektedir. Vitamin D eksikligi acisindan riskli
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olan yaglilarda ve riskli gruplarda daha yiiksek dozlar gerekebilir. TEMD tarafindan
25(OH)D seviyesini 30 ng/ml iizerinde tutacak vitamin D dozu ise 1500-2000 U
olarak tarif edilmistir. 25(OH)D seviyesi 88 ng/ml iizerine ¢iktiginda hiperkalsiiiri gibi
yan etkiler ortaya cikabilir. Bu nedenle tolere edilebilir maksimum dozlar

belirtilmistir. Tablo 5’te bu dozlar gosterilmistir (93).

Tablo 5. Tolere edilebilir maksimum Vitamin D alim

Yas grubu Tolere edilebilir maksimum Vitamin D alimi
(IU/giin)
0-6 ay 1000
6-12 ay 1400-1500
1-3 yas 2000-2500
4-8 yas 2000-3000
9-10 yas 2000-4000
11-17 yas 4000
18 yas ve lizeri 4000
Gebeler 4000
Laktasyon 4000

Vitamin D tedavisi alan 19-70 yas aras1 hastalarda giinliik 1000 mg, 70 yas
tizerinde ise 1200 mg kalsiyum alim1 saglanmalidir. Kronik karaciger hastaligi, kronik
bobrek hastaligi, gebeler ve obezler gibi 6zel popiilasyonlarda tedavi semalar:
degismektedir. Kronik karaciger hastaliginda hidroksilasyon gerektirmedigi igin
25(OH)D ile tedavi diizenlenirken, kronik bobrek yetmezliginde ise aktif form olan
1,25(OH)2D (kalsitriol) ile tedavi diizenlenmelidir. Diger taraftan kalsitrioliin
yarilanma 6mrii kisa oldugu i¢in hiperkalsemi riski daha yiiksektir. Bu nedenle serum
kalsiyum diizeyleri yakindan takip edilmelidir. Tedavinin hedefi vitamin D
seviyelerinin 20 ng/ml {izerine ¢ikarmak ve 20-50 ng/ml arasinda tutulmasidir.
Vitamin D formlarinin her ikisi de etkin olmasina ragmen, tedavinin standardize

edilebilmesi icin siklikla D3 formu kullanilmaktadir. Doz asiminin 6nlenmesi igin
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haftalik doz 50,000 IU altinda olmalidir. Vitamin D diizeyi hedeflenen araliga
geldikten sonra idame dozlarina gegilmeli, ulasilamadiginda ise haftalik 50,000 TU
dozlar 3-6 hafta daha devam ettirilmelidir. Hastalarda vitamin D absorbsiyonunu
etkileyecek malabsorbsiyon sendromlar1 varliginda 10,000-50,000 IU/giin gibi daha
yiiksek dozlar tercih edilmelidir. Obezlerde ve vitamin D metabolizmasini hizlandiran
medikal tedavi kullananlarda yiikleme ve idame dozlar1 normalden 2-3 kat daha
yuksek olmalidir. Yiikleme dozlar1 100,000 IU/hafta, 8-6 hafta, idame dozu ise 3000-
6000 IU/giin arasinda olmalidir. Bobrekteki hidroksilasyon gerceklestirilemedigi i¢in
kronik bobrek yetmezligi olan olgularda tedavide kalsitriol tercih edilmelidir. Ancak
GFR degeri 30 ml/dk iizerinde olan olgular normal sekilde tedavi edilmelidir (94).
Tablo 6’da TEMD tarafindan Onerilen vitamin D eksikligi tedavi Onerileri

gosterilmistir (93).

Tablo 6. Vitamin D eksikliginin 6nlenmesinde TEMD onerileri

Oneri Oneri diizeyi
Vitamin D diizeyi 20 ng/ml altinda tedavi gerektirir Smif A
Optimum vitamin D ihtiyaci yetiskinlerde giinliik 800-1500 IU’dir Smif A
Tedavinin hedefi vitamin D seviyesinin 20-50 ng/ml arasinda Smif A
tutulmasidir

Tedavide kolekalsiferol tercih edilmelidir Smif A
Kronik bobrek yetmezliginde (GFR<30 ml/dk) kalsitriol, kronik Smif A
karaciger yetmezliginde ise kalsidiol tercih edilmelidir.

Vitamin D seviyesi 20 ng/ml altinda olanlarda yiikleme dozu Smif A

yapilmalidir, Yiikleme dozu 6-8 hafta siiresince 50,000 IU/hafta

seklindedir, sonrasinda ise 1500-2000 [U/giin seklinde idame tedavi
verilmelidir.

Vitamin D seviyesi 30 ng/ml’ye yiikseldiginde idame dozu 800-1500 -
IU/giin seklindedir

Vitamin D diizeyi 20-30 ng/ml arasinda olan yetiskinlerde yiikleme -
dozu gerekli degildir, 1500-2000 IU/giin idame doz ile tedavi

edilebilir

Tedaviden 8 hafta sonra vitamin D seviyeleri test edilmelidir, hedef Siif A
vitamin D seviyesine ulagilamadiginda ek tedavi gerekebilir

Glukokortikodler, antikonviilsanlar gibi vitamin D metabolizmasini Sinif A

hizlandiran ila¢ kullananlarda, malabsorbsiyon sendromunda ve
obezlerde tedavi dozu normalden 2-3 kat daha yiiksektir (8 hafta
stiresince 100,000 [U/hafta, sonrasinda 3000-6000 1U/giin seklinde

idame)
Tolere edilebilir giivenli giinlitk maksimum doz 4000 [U/giin’ diir Smif A
Sarkoidoz, tiiberkiiloz ve kronik mantar enfeksiyonlarinda Simif B

izlenebilen graniillomlar vitamin D sentezleyecegi i¢in bu olgularda
serum kalsiyum diizeyleri yakin takip edilmelidir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. ETIK KURUL KARARI

Calismamiz Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Ilag ve Tibbi Cihaz Disi
Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 28.09.2022 tarih ve 2022.09.12 nolu karar1 ile
onaylanmugtir. Calisma Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirisi ve Iyi Klinik

Uygulamalari’na uyumlu sekilde gergeklestirilmistir

3.2. HASTALARIN TOPLANMASI

Bu calismaya Kirikkale Universite Tip Fakiiltesi Hastanesi Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon poliklinigine bagvuran, fizik muayene ve goriintiileme caligmalar
sonucunda servikal disk hernisi tanis1 alan 100 hastanin dahil edilmesi planlanda.
Calismamizda Orneklem biiytikliiglinii hesaplanmasinda Stoker ve ark’nin (11)
calismasi temel alinmustir. Orneklem biiyiikliigii analizi sonucunda en az 64 hastanin
dahil edilmesi gerektigi bulunmustur. Calismamiz dahil edilme ve dislanma

kriterlerine uyan, servikal MR goriintiisii olan 100 hasta ile gergeklestirilmistir.

3.3. CALISMAYA DAHIL EDILME KRITERLERI

e 18-65 yas arasinda olmasi

e Son 6 ay icerisinde hastanemizde ¢ekilmis servikal MR ile servikal disk
hernisi tanist almis olmasi

e Son 6 ay igerisinde hastane bilgi sisteminde D vitamini diizeyi ve

bakilmak istenen kan parametreleri bakilmis olmasi

3.4. CALISMADAN DISLANMA KRITERLERI

e Servikal omurgay1 etkileyen cerrahi dykiisii olanlar
e Servikal omurgayi etkileyen travma oykiisii olanlar

e Servikal omurgayi etkileyen malignite dykiisii olanlar
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e Servikal omurgay:1 etkileyen geg¢irilmis ya da aktif enfeksiyonu
bulunanlar (spondilodiskit)

e Servikal omurgasinda kirik anamnezi bulunanlar

e Servikal omurgada kongenital anomali bulunanlar

e Skolyozu olanlar

e Norolojik ve noromiiskiiler hastaligi olanlar (serebrovaskiiler olay,
spinal kord yaralanmasi, demiyelizan hastalik, Parkinson vb.)

e D vitamin seviyesini etkiledigi bilinen osteomalazi, hiperparatiroidi ve
hipo/hiperkalsemi vs. gibi hastalig1 bulunanlar

e Kronik karaciger, akciger ve bobrek hastaligi bulunanlar

e Akut veya kronik enfeksiyonu olanlar

¢ Bilinen romatolojik, onkolojik, hematolojik hastaligi bulunanlar

3.5. CALISMA PROTOKOLU

Kirikkale Tip Fakiiltesi Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon poliklinigine
basvuran 18-65 yas arasinda olan, servikal MR ile servikal disk hernisi tanis1 almis ve
son 6 ay i¢inde hastane bilgi sisteminde kan parametreleri mevcut olan ardisik 100
hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalardan yas, boy, kilo, medeni hal, egitim durumlari,
hastalik stiresi, sigara ve alkol kullaniminin olup olmadig1, nonsteroid antiinflamatuar
ila¢ kullanimu bilgileri alindi, boy ve kilolar1 dlgiilerek viicut kitle indeksi (VKI)
hesaplandi. Hastalarin ayrintili fizik muayenesinde degerlendirilen iist ekstremite kas
giicleri analizlere dahil edildi. Hastalarin agr diizeyleri Viziiel Analog Skala (VAS),
Boyun Disabilite Indeksi (BDI) ve Bournemouth Boyun Anketi (BBA) ile
degerlendirildi. Hastalarin servikal MR goriintiiler1 kas ve iskelet sistemi
goriintiilemesinde tecriibesi olan bir ekip tarafindan degerlendirildi. MR
goriintiilerinde disk dejenerasyonu varligi ve siddeti (Pfirrmann evrelemesi),

multifidus kas ¢aplariin 6l¢timii, faset agilar1 ve faset tropizmi varligi degerlendirildi.

Hastane bilgi sisteminden hastalarin vitamin D ve B12, kalsiyum, C-reaktif
protein (CRP), alblimin, notrofil, lenfosit ve platelet diizeyleri kaydedildi. Albiimin

seviyelerinin CRP’ye orant ile Albumin/CRP orani, nétrofil sayisinin lenfosit sayisina
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orani ile nétrofil/lenfosit oran1 (NLO), platelet sayisinin lenfosit sayisina orani ile
platelet/lenfosit oran1 (PLO) hesaplandi. Hastalar serum 25 (OH)D seviyesine gore
normal (>20 ng/ml) veya vitamin D eksikligi (<20 ng/ml) olarak iki gruba ayrildi.
Vitamin D seviyesi normal ve diisiik olan olgular arasinda demografik ve klinik
ozellikler, agr1 diizeyleri, laboratuvar sonuglari, MR goriintiilerinden elde edilen
multifidus kas caplari, disk dejenerasyon evreleri, disk hernisi varlig1 ve siddeti, faset

acilar1 ve faset tropizmi karsilastirildi.

3.6. CALISMADA KULLANILAN TEST VE YONTEMLER
3.6.1. MR goriintiileme

Boyun agris1 ile bagvuran ve tan1 amagh servikal MR ¢ekilen ve servikal disk
hernisi tanis1 alan hastalarin goriintiileri degerlendirildi. MR goriintiileri 1,5 Tesla GE
SIGNA™ Explorer magnet cihaz1 kullanilarak elde edilmisti (ABD). Goriintiileme
caligmalarinda sagittal, transvers, Short Tau Inversion Recovery (STIR), Fast Spin
Echo (FSE) ve Multiple Echo Recombined Gradient Echo (MERGE) sekanslar1 kas
iskelet sistemi goriintiilemesinde deneyimli bir ekip tarafindan degerlendirildi. Tiim
goriintiiler 300x256 piksel matriksinde, 240 mm x 100 mm goriis alaninda 3 mm
kalinliginda kesitlerle elde edilmisti. Servikal omurganin sagittal ve transvers kesitleri
serebellumun orta noktasindan ikinci torasik vertebraya kadar elde edilmisti.
Multifidus kas caplart aksiyel planda C2-3, C3-4, C4-5, C5-6 ve C6-7 seviyelerinde
kasin kesit alan1 hesaplanarak 6l¢iildii. Spindz prosesin ucu ve tabani sagittal planin
tanimlanmast i¢in kullanildi, faset acgilar ise bu plana gore Oolgiildi. Disk

dejenerasyonlarinin degerlendirilmesinde ise Pfirrmann evrelemesi temel alindi.
Pfirrmann Evrelemesi

Disk dejenerasyonlarinin objektif olarak degerlendirilebilmesi i¢in 2001
yilinda Pfirrmann ve ark’i tarafindan olusturulmustur. Bu degerlendirme MR
gorlintiileme iizerinden yapilmaktadir ve disk dejenerasyonunu 5 evrede

degerlendirmektedir (95):
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e Evre I: Nukleus pulpozus homojen ve saydam goriiniimde olup anulus
fibrozustan keskin smirlarla ayirt edilebilir. Diskin yiiksekligi
normaldir.

e Evre 2: Nukleus pulpozus homojenligi hafif azalmis olup, anulus
fibrozustan kesin sinirlarla ayirt edilebilir. Diskin yiiksekligi normaldir.

e Evre 3: Nukleus pulpozus homojenligi orta derecede azalmis olup,
anulus fibrozusla olan simrlar bulaniklagmistir. Diskin yiiksekligi
normal veya hafifce azalmistir.

e Evre 4: Disk suyunu kaybetmis olup “siyah disk” halini almistir.
Nukleus pulpozus ve anulus fibrozus arasindaki sinir kaybolmustur.
Diskin yiiksekligi normale gore azalmigtir.

e Evre 5: Disk suyunu kaybetmis olup “siyah disk” halini almistir.
Nukleus pulpozus ve anulus fibrozus arasindaki simir kaybolmustur.
Diskin yiiksekligi oldukg¢a azalmis olup intervertebral bosluk
¢Okmiistiir

Servikal disk hernilerinin tanisinda ve siniflandirilmasinda ise disk konturlarini
temel alan klasik morfolojik siniflandirmaya goére bulging, protriizyon, ekstriizyon ve

sekestrasyon seklinde siniflandirildi (49).

3.6.2. Boyun Disabilite Indeksi

Vernon (96) tarafindan 1991 yilinda gelistirilen Boyun Disabilite Indeksi
(BDI) giinliik yasam aktiviteleri sirasinda boyun agrisin1 degerlendirmektedir. Diinya
genelinde boyun agrist iliskili ozirliiliikte en sik tercih edilen o6lgektir (97). 10
maddeden olusan 6lcekte her madde 6’1 Likert 6l¢egiyle yanitlanmaktadir (A:0 puan,
B:1 puan, C:2 puan, D:3 puan, E:4 puan, F:5 puan). Olcek maddeleri boyunda agr1
yogunlugu, kisisel bakim, yiik kaldirma, okuma, bas agrisi, konsantrasyon, is, araba
kullanma, uyku ve bos zaman aktivitelerinden olusmaktadir. Olgegin total skoru 0-50

arasinda degismektedir. Total skora gore hastalar su sekilde gruplandirilmaktadir:

e 0-4; oziirliiliik yok
e 5-14; hafif 6zirlialik
e 15-24; orta derecede Oziirliiliik

o 25-34; siddetli oziirliiliik
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e >35: tamamen Ozirliilik

Olgek 2012 yilinda Kesiktas ve ark’1 (98) tarafindan Tiirkce’ye ¢evrilmistir.

3.6.3. Bournemouth Boyun Anketi

Bolton ve Breen tarafindan 1999 yilinda gelistirilen Bournemouth Anketi bel
ve sirt agrisint 6lgmek i¢in tasarlanmistir. 2002 yilinda anketin boyun agrisini
degerlendiren versiyonu olusturulmustur (99). Olusturulan bu yeni ve kisa dlgek
Bournemouth Boyun Anketi (BBA) seklinde isimlendirilmistir. Yedi maddeden
olusan Olgek agri, fiziksel fonksiyon, sosyal aktivite, anksiyete, depresyon, is iliskili
korku veya kaginma ve agr1 kontroliinii degerlendirmektedir. Bahadir Agge ve ark’1

(100) tarafindan dlgegin Tiirkge gegerlilik ve giivenilirlik ¢aligmasi yapilmistir.

3.6.4. Viziiel Analog Skala

Hastalarin boyun agrilarint 11 puanh bir likert (0-10) Slgegi kullanarak
derecelendirmesi istendi. Buna gore 0; hi¢ agri olmamasini, 10; en siddetli agriy1 ifade

etmekteydi. Hastalarin agr diizeyleri giindiiz ve gece i¢in ayr1 ayr1 degerlendirildi.

3.7. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 22.0 paket programi kullanilarak
yapilmustir. Tanimlayicu istatistikler say1, yiizde, ortalama ve standart sapma, median
(ortanca) seklinde ifade edildi. Degiskenlerin normal dagilimina uygunlugu gorsel
(histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (“Kolmogorov—Smirnov”,
“Shapiro-Wilk testleri”’) kullanilarak incelendi. Normal dagilim gdsterme durumuna
gore belirlenen sayisal degigkenler iki grup arasinda “Bagimsiz Gruplarda T testi”
kullanilarak karsilastirildi. Normal dagilim gostermeyen sayisal degiskenler ise iki
grup arasinda “Mann Whitney U testi” ile analiz edildi. Nominal verilerin
karsilastirilmasinda “Ki-kare analizi” ve Fisher’s Exact test” kullanildi. Korelasyon
analizlerinde “Pearson ve Spearman koreasyon testleri” kullanildi. Istatistiksel
analizlerde p degeri 0.05’in altindaki karsilastirmalar istatistiksel olarak anlamli kabul

edildi.
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4. BULGULAR

4.1. TANIMLAYICI OZELLIiKLER

Calismaya dahil edilen 100 olgunun yas ortalamasi 48,7 = 9,5 idi (26-65 yas).
Olgularin yas dagilimi Sekil 7°de gosterilmistir.

Sekil 7. Olgularin yas dagilimlar

Vitamin D seviyesi 20 pg/ml’nin altinda olan 64 hasta, iizerinde olan 36 hasta
mevcuttu. Calismada kadin/erkek orani 1,8/1 idi. Hastalarin ¢ogunun medeni durumu
evli idi (%87). Olgularin yaklasik yarisinin (%353) egitim seviyesi ilkogretim idi.
Hastalarin yaklagik iigte birine kronik hastalik eslik etmekteydi (%37). En sik izlenen
kronik hastaliklar sirasiyla HT (%22), DM (%12) ve kardiyak (%11) hastaliklardi.
Semptom siiresi median 24 ay olup, olgularm %73’i boyun agris1 i¢in NSAII
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kullanmakta, kullananlarin ise %86,3’1 ilagtan fayda gormekteydi. Tablo 7’de

olgularin tanimlayici 6zellikleri gosterilmistir.

Tablo 7. Katihmcilarin tanimlayici 6zellikleri

Ozellik Total Vitamin D <  Vitamin D >
20pg/ml 20pg/ml
(n=100) (n=64) (n=36)
N (%) N (%) N (%)
Yas (yil)* 48,7+9,5 48,7+9,9 48,7 +8,8
Cinsiyet
Kadin 64 (64,0) 41 (64,1) 23 (63,9)
Erkek 36 (36,0) 23 (35,9) 13 (36,1)
Egitim seviyesi
[kogretim 53 (53,0) 36 (56,3) 17 (47,2)
Lise 24 (24,0) 13 (20,3) 11 (30,6)
Universite 23 (23,0) 15 (23,4) 8(22,2)
Medeni durum
Evli 87 (87,0) 54 (84,4) 33 (91,7)
Bekar 9 (9,0) 7 (10,9) 2 (5,6)
Dul/bosanmis 4 (4,0) 34,7) 1(2,8)
Meslek
Agiris (1) 18 (18,0) 11(17,2) 7 (19,4)
Masa basi ¢alisma (+) 34 (34,0) 17 (26,6) 17 (47,2)
Masa basi ¢aligsma siiresi** 108 (4-456) 180 (24-456) 48 (4-360)
Kronik hastalik varligi 37 (37,0) 23 (35,9) 14 (38.,9)
HT 22 (22,0) 13 (20,3) 9 (25,0)
DM 12 (12,0) 6 (9,4) 6 (16,7)
Kardiyak 11(11,0) 8 (12,5) 3(8,3)
Astim/KOAH 5(5,0) 34,7 2 (5,6)
Diger 1(1,0) 1(1,6) 0
Sigara (paket/y1l)** 15 (1-64) 15 (1-50) 20 (5-64)
Alkol (+) 21 (21,0) 11(17,2) 10 (27,8)
Semptom siiresi (ay)** 24 (2-240) 24 (3 -240) 24 (2-240)
NSAII kullanimi 73 (73,0) 47 (73,4) 26 (72,2)
NSAII etkinligi 63 (86,3) 37 (78,7) 26 (100)
Boy (cm)* 164 £8 164+ 8 166 £9
Viicut agirhigr (kg)* 75,5+ 12,4 752+ 12,4 76,1 £12.5
VKI (kg/m?)* 278 +43 28,0+4.4 27,5+43

*Ortalama + SD, ** Median (min-max)

"HT; hipertansiyon, DM diyabetes mellitus, KOAH; kronik obstriiktif akciger hastalig, VKI: viicut kitle

indeksi
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Olgularin boyun agrisi i¢in glindiiz VAS skoru 6,9 + 1,2, gece VAS skoru 4,6
+ 2,1 idi. Ortalama BBA skoru 40,0 + 8,4, BDI skoru ise 16,6 = 5,6. BDI skoruna gore
olgularin %23’linde hafif, %59’unda orta siddetli, %14’linde siddetli oziirliiliik

mevcuttu (Tablo 8).

Tablo 8. Katilimcilarin VAS, BDI ve BBA skorlar1

Ozellik Total Vitamin D < Vitamin D >
20pg/ml 20pg/ml
(n=100) (n=64) (n=36)
N (%) N (%) N (%)
VAS
Giindiiz 6,9+12 73+1,0 6,0+1,2
Gece 4,6 +2,1 51+£22 3.8£1,7
BDI (total skor) 16,6 £5,6 19,3+4,3 11,8 £4,3
Oziirliiliik yok 4 (4,0) 0 4(11,1)
Hafif 23 (23,0) 3(4.,7) 20 (55,6)
Orta derecede 59 (59,0) 47 (73,4) 12 (33,3)
Siddetli 14 (14,0) 14 (21,9) 0
BBA 40,0 + 8,4 447 +£52 31,7+ 6,7

*VAS, Viziiel Analog Skala, BDI; Boyun Disabilite Indeksi, BBA,; Bournemouth Boyun Anketi
Tiim olgularin iist ekstremite kas giigleri degerlendirildi. Olgularin hi¢birinde

belirgin motor defisit izlenmedi. Ayrica, Hofmann refleksi tiim hastalarda bilateral

negatif saptandi (Tablo 9).
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Tablo 9. Katihmcilarin kas giicleri

Ozellik Total Vitamin D < Vitamin D >
20pg/ml 20pg/ml
(n=100) (n=64) (n=36)
Ortalama = SD  Ortalama = SD Ortalama + SD
Sag
Omuz abdiiksiyonu 4,9+0,1 4,9+0,1 5,0+0,0
Dirsek fleksiyonu 5,0+£0,0 5,0+£0,0 5,0+£0,0
Dirsek ekstansiyonu 5,0+£0,0 5,0+£0,0 5,0+£0,0
El bilek ekstansiyonu 5,0+£0,0 5,0+£0,0 5,0+£0,0
Parmak fleksiyonu 4,9+0,1 4,9+0,1 5,0+0,0
Parmak abduksiyonu 49+0,1 49+0,1 5,0+£0,0
Sol
Omuz abdiiksiyonu 49+0,1 4,9+0,1 5,0+£0,0
Dirsek fleksiyonu 5,0£0,0 5,0£0,0 5,0+£0,0
Dirsek ekstansiyonu 5,0+£0,0 5,0+£0,0 5,0+£0,0
El bilek ekstansiyonu 5,0£0,0 5,0+£0,0 5,0+ 0,0
Parmak fleksiyonu 49+0,1 49+0,1 5,0+£0,0
Parmak abduksiyonu 49+0,1 49+0,1 5,0+£0,0

Olgularin servikal MR’larinda Pfirrmann yontemiyle degerlendiren disk

dejenerasyonlar1 evreleri Tablo 10°da verilmistir.

Tablo 10. Olgularda izlenen disk dejenerasyonlari ve seviyeleri

Dejenerasyon Total (n=100) Vitamin D < Vitamin D >
20pg/ml 20pg/ml
(n=64) (n=36)
Ortalama = SD Ortalama = SD Ortalama = SD
C2-3 2,7£0,6 2,8+0,5 2,5+0,8
C3-4 2,8+0,7 3,0+£0,7 2,4+0,6
C4-5 32+0,8 3,5+£0,7 2,8+0,8
C5-6 3,6x1,0 4,0+£0,8 2,8+1,0
Co6-7 3,1+1,1 3,609 2,4+09
Toplam 15,6 3,4 17,1 £2,5 13,0+ 3,1

Servikal MR goriintiilerinde bulging ve iizerinde raporlanan olgularda disk

hernisi kabul edildiginde, disk herniasyonlarinin en sik izlendigi seviyeler sirasiyla

C5-6 (%96), C6-7 (%84) ve C4-5 (%83) idi (Tablo 11).

41



Tablo 11. Olgularda izlenen disk herniasyonlari ve seviyeleri

Disk hernisi Total Vitamin D < Vitamin D >
20pg/ml 20pg/ml
(n=100) (n=64) (n=36)
N (%) N (%) N (%)
C2-3 disk hernisi 20 (20.0) 20 (31.3) 0
Bulging 12 (12,0) 12 (18.8) 0
Protriizyon (santral) 7 (7,0) 7(10,9) 0
Protriizyon (sol) 1(1,0) 1(1.,6) 0
C3-4 disk hernisi 70 (70,0) 53 (82.8) 17 (47.2)
Bulging 51 (51,0) 38 (59.4) 13 (36,1)
Protriizyon (santral) 12 (12,0) 9(14,1) 3(8,3)
Protriizyon (sag) 5(5,0) 4(6,3) 1(2.8)
Protriizyon (sol) 2(2,0) 2 (3.1) 0
C4-5 disk hernisi 83 (83.0) 61 (95.3) 22 (61,1)
Bulging 59 (59,0) 40 (62,5) 19 (52,8)
Protriizyon (santral) 19 (19,0) 16 (25,0) 3(8,3)
Protriizyon (sag) 3(3,0) 3(4.,7) 0
Protriizyon (sol) 2 (2,0) 2(3.1) 0
C5-6 disk hernisi 96 (96.,0) 64 (100) 32 (88,9)
Bulging 45 (45,0) 20 (31,3) 25 (69,4)
Protriizyon (santral) 29 (29.,0) 23 (35.9) 6 (16.7)
Protriizyon (sag) 7 (7,0) 6(9.4) 1(2,8)
Protriizyon (sol) 14 (14,0) 14 (21,9) 0
Ekstriizyon sag 1(1.,0) 1(1.,6) 0
C6-7 disk hernisi 84 (84.0) 60 (93.8) 24 (66.7)
Bulging 48 (48,0) 29 (45.3) 12 (33,3)
Protriizyon (santral) 22 (22.0) 19 (29,7) 19 (52,8)
Protriizyon (sag) 5(5,0) 5(7.8) 0
Protriizyon (sol) 9 (9.0) 7(10.9) 2 (5.6)

Protriizyon ve {izeri disk hernisi olarak kabul edildiginde ise C2-3 seviyesinde
olgularin %8’inde, C3-4 seviyesinde %19 unda, C4-5 seviyesinde %24’linde, C5-6
seviyesinde %51’inde, C6-7 seviyesinde ise %36’sinda disk herniasyonu mevcut idi

(Sekil 8).
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Sekil 8. Olgularda izlenen disk herniasyonlari ve seviyeleri

Servikal MR goriintiilerinden degerlendirilen multifidus kas ¢aplart dagilimi

Tablo 12’°de gdsterilmistir.

Tablo 12. Servikal MR goriintiilerinden hesaplanan multifidus kas ¢aplar

Servikal Total (n=100) Vitamin D < Vitamin D >
multifidus 20pg/ml 20pg/ml
kas ¢api (mm) (n=64) (n=36)
Ortalama + SD Ortalama + SD Ortalama + SD
Sag
C2-3 555+ 146 483 £95 682+ 136
C3-4 516 + 146 43775 656 + 137
C4-5 501 + 140 427 £ 71 632+ 137
C5-6 507 £ 131 439+ 71 628 + 126
C6-7 529 £118 465 + 68 642 £ 105
Toplam 2610 + 648 2255+ 332 3243 £ 588
Sol
C2-3 556 + 140 487 £93 678 + 124
C3-4 519+ 142 443 £ 79 654 £ 130
C4-5 509 + 134 437+ 72 636 + 124
C5-6 511 +124 445 £ 70 627+ 113
C6-7 532+ 119 468 + 71 644 £ 104
Toplam 2627 + 625 2282 + 339 3243 + 539
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Olgularin servikal MR goriintiilerinden faset agilar1 hesaplandi ve faset
tropizmi degerlendirildi. C3-4 seviyesinde olgularin %3’ilinde, diger seviyelerde ise
olgularin %?2’sinde faset tropizmi izlendi. Birlikte degerlendirildiginde ise olgularin

%9’unda faset tropizmi mevcuttu (Tablo 13).

Tablo 13. Olgularin faset acis1 olciimleri ve faset tropizmi varhgi

Total (n=100) Vitamin D < Vitamin D >
20pg/ml 20pg/ml
(n=64) (n=36)
Faset acisi Ortalama = SD Ortalama = SD Ortalama = SD
Sag
C2-3 65,8 £ 8,0 66,2 + 8,6 65,2 +6,8
C3-4 75,7+ 8.4 77,9 + 8,8 71,7+5,8
C4-5 77,5+ 10,0 80,1 £10,8 72,9 +6,2
C5-6 80,2 + 10,3 83,6 £10,8 74,0+ 5,5
C6-7 80,0£9,5 83,0£9,5 74,5+ 6,9
Sol
C2-3 64,9 +7,2 66,1 = 8,0 62,8+5,2
C3-4 73,5+8,2 76,2 + 8,4 68,7+5,2
C4-5 75,3+9,5 78,4+ 10,2 69,9 +4.,8
C5-6 78.3+104 81,9+10,9 72,052
C6-7 78,0£9.9 81,5+9.,8 71,8 + 6,4
Faset tropizmi N (%) N (%) N (%)
C2-3 2 (2,0) 2(3,1) 0
C3-4 3(3,0) 3@4,7) 0
C4-5 2 (2,0) 2(3,1) 0
C5-6 2(2,0) 23,1 0
C6-7 2 (2,0) 2(3,1) 0
Faset tropizmi
Var 9 (9,0) 9 (14,1) 0
Yok 91 (91,0) 55 (85,9) 36 (100)

Olgularin ortalama vitamin D seviyesi 18,6 + 8,8 pg/ml, kalsiyum seviyesi 9,6

+ 0,3 mg/dl, albiimin seviyesi 4,7 + 0,2 g/dl, hemoglobin seviyesi 14,2 + 1,6 g/dl,

nétrofil sayis1 4,6 + 1,5 x 10%/pul, lenfosit sayis1 2,3 + 0,6 x 10°/ul, platelet sayis1 266
+ 61 x 10%/ul, NLO degeri 2,0 = 0,7, PLO degeri 119 £ 35, median vitamin B12

seviyesi 318 pg/ml, CRP seviyesi 1,6 mg/dl, albiimin/CRP orani ise 2,8 idi. Hastalarin

laboratuvar sonuglart Tablo 14’te 6zetlenmistir.
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Tablo 14. Hastalarin laboratuvar sonuglar: ve dagilimlar

Laboratuvar Total (n=100) Vitamin D < Vitamin D >
20pg/ml 20pg/ml
(n=64) (n=36)
Ortalama = SD Ortalama = SD Ortalama = SD
Vitamin D (pg/ml) 18,6 £ 8,8 13,4+4,7 279+ 6,4
Kalsiyum (mg/dl) 9,6 +0,3 9,6 +0,3 9,6+0,3
Vitamin 318 (107-964) 294 (107-964) 339 (181-733)
(pg/ml)*
CRP mg/dl)* 1,6 (0,1-24,8) 1,7 (0,1-22,7) 1,2 (0,1-24,8)
Albumin (g/dl) 4,7+0,2 4,7+0,3 47+0,2
Albumin/CRP* 2,8 (0,1-44,0) 2,6 (0,2-43,0) 3,7 (0,1-44,0)
Hemoglobin (g/dl) 142+ 1,6 14,1+ 1,7 142+ 14
Notrofil (10%/ul) 46+1,5 47+ 1,6 45+ 1,3
Lenfosit (10%/ul) 23+0,6 2,4+0,6 22+0,6
Platelet (10°/ul) 266 + 61 271 £ 60 256 + 63
NLO 2,0+0,7 2,0+£0,7 2,1+0,6
PLO 119 + 35 119 £ 36 120 & 33

*Median (min-max)

CRP; C-reaktif protein, NLO, nétrofil/lenfosit orani, PLO; platelet/lenfosit orani

4.2. GRUPLAR ARASI ANALIZLER

Vitamin D seviyesine gore olgularin tanimlayici 6zellikleri analiz edildi. Yas,
cinsiyet, egitim seviyesi, medeni durum agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik
yoktu. Vitamin D seviyesi normal olan hastalarda, masa basi ¢alisma saati vitamin D
seviyesi diisiik olanlardan daha fazla idi (p=0,037). Sigara kullanim miktar1 vitamin D
seviyesi normal olanlarda daha fazla idi (p=0,034). NSAII kullanim sikli1 agisindan
gruplar arasinda anlamli farklilik izlenmezken, vitamin D seviyesi normal olanlarda

NSAII etkinliginin daha fazla oldugu izlendi (p=0,011). Tablo 15°de olgularin

tanimlayici 6zelliklerinin analizi gosterilmistir.
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Tablo 15. Vitamin D seviyesine gore olgularin tammmlayic1 6zelliklerinin

karsilastirilmasi
Ozellik Vitamin D < Vitamin D > p degeri
20pg/ml 20pg/ml
(n=64) (n=36)
N (%) N (%)
Yas (yil)* 48,7+9,9 48,7+ 8,8 0,9897
Cinsiyet 0,986
Kadin 41 (64,1) 23 (63,9)
Erkek 23 (35,9) 13 (36,1)
Egitim seviyesi 0,502
[k gretim 36 (56,3) 17 (47,2)
Lise 13 (20,3) 11 (30,6)
Universite 15 (23.,4) 8(22,2)
Medeni durum 0,579t
Evli 54 (84,4) 33 (91,7)
Bekar 7 (10,9) 2 (5,6)
Dul/bosanmis 34.7) 1(2,8)
Meslek
Agiris (+) 11 (17,2) 7 (19.,4) 0,778t
Masa basi ¢alisma siiresi** 180 (24-456) 48 (4-360) 0,037+
Kronik hastalik varligi 23 (35,9) 14 (38.,9) 0,769
HT 13 (20,3) 9 (25,0) 0,587'%
DM 6 (9,4) 6 (16,7) 0,342+
Kardiyak 8 (12,5) 3(8,3) 0,742+
Astim/KOAH 34.7) 2 (5,6) 0,595+
Diger 1 (1,6) 0 0,640+
Sigara (paket/y1l)** 15 (1-50) 20 (5-64) 0,034+
Alkol (+) 11(17,2) 10 (27,8) 0,212
Semptom siiresi (ay)** 24 (3 -240) 24 (2-240) 0,823+
NSAIi kullanimi 47 (73,4) 26 (72,2) 0,895
NSAII etkinligi 37 (78,7) 26 (100) 0,011+
Boy (cm)* 164+ 8 166+ 9 0,248
Viicut agirhig (kg)* 75,2+ 12,4 76,1 £12,5 0,7137
VKI (kg/m?)* 28,0+ 4.4 27,5+4.3 0,638"

"Bagimsiz gruplarda t testi, ""Ki-kare testi, *Mann Whitney U testi, *Fisher Exact test

*Ortalama £ SD, ** Median (min-max) '

HT; hipertansiyon, DM; diyabetes mellitus, KOAH, kronik obstriiktif akciger hastaligi, VKI; viicut kitle
indeksi

Vitamin D seviyesi diisiik olanlarin giindiiz VAS skoru 7,3 £ 1,0, gece VAS
skoru ise 5,1 + 2,2 idi. Vitamin D seviyesi normal olanlarin ise olanlarin giindiiz VAS
skoru 6,0 = 1,2, gece VAS skoru ise 3,8 + 1,7 idi. Vitamin D seviyesi normal olanlarda

giindiiz (p<0,001) ve gece VAS skorlar1 (p=0,002) anlamli derecede daha diigiiktii.
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BDI skoru vitamin D seviyesi diisiik olanlarda 19,3 = 4,3, normal olanlarda 11,8 + 4,3
idi. Vitamin D seviyesi normal olanlarin BDI skoru anlamli derecede daha diisiiktii
(p<0,001). BBA skoru vitamin D seviyesi diislik olanlarda 44,7 + 5,2, normal olanlarda
31,7 £ 6,7 idi. Vitamin D seviyesi normal olanlarin BBA skoru anlamli derecede

(p<0,001) daha diistiktii (Tablo 16).

Tablo 16. Vitamin D seviyesine gore olgularin VAS, BDI ve BBA skorlarinin

karsilastirilmasi
Ozellik Vitamin D < Vitamin D > p degeri
20pg/ml 20pg/ml
(n=64) (n=36)
N (%) N (%)
VAS
Giindiiz 73+ 1,0 6,0+1,2 <0,001
Gece 5,1+£22 3,8+1,7 0,002
BDI (total skor) 19,3 +43 11,8 +£43 <0,001
Oziirliiliik yok 0 4 (11,1)
Hafif 34,7 20 (55,6)
Orta derecede 47 (73,4) 12 (33,3)
Siddetli 14 (21,9) 0
BBA 447 +52 31,7+6,7 <0,001

*VAS; Viziiel Analog Skala, BDI; Boyun Disabilite Indeksi, BBA; Bournemouth Boyun Anketi
**Tiim analizlerde bagimsiz gruplarda t testi kullanild:

Vitamin D seviyesine gore olgularin kas giicleri karsilastirildi, ancak anlamli

farklilik izlenmedi (Tablo 17).
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Tablo 17. Vitamin D seviyesine gore olgularin kas giiclerinin karsilastirilmasi

Ozellik Vitamin D < Vitamin D > p degeri
20pg/ml 20pg/ml
(n=64) (n=36)
Ortalama + SD Ortalama + SD

Sag
Omuz abdiksiyonu 49 +0,1 5,0+£0.0 0,191
Dirsek fleksiyonu 5,0+0,0 5,0+0,0 1,000
Dirsek ekstansiyonu 5,0+£0,0 5,0+0,0 1,000
El bilek ekstansiyonu 5,0+£0,0 5,0+£0,0 1,000
Parmak fleksiyonu 4,9+0,1 5,0£0,0 0,456
Parmak abduksiyonu 49+0,1 5,0£0,0 0.456

Sol
Omuz abdiksiyonu 49 +0,1 5,0+£0.0 0,456
Dirsek fleksivonu 5,0+£0,0 5,0+£0.0 1,000
Dirsek ekstansiyonu 5,0+0,0 5,0+0,0 1,000
El bilek ekstansiyonu 5,0+0,0 5,0+0,0 1,000
Parmak fleksiyonu 4,9 +0,1 5,0£0,0 0,289
Parmak abduksiyonu 4,9+0,1 5.0 £ 0.0 0,289

*Tiim analizlerde bagimsiz gruplarda t testi kullanild

Olgularin Pfirrmann evresine gore degerlendirilen disk dejenerasyonu
siddetleri karsilagtirild1 ve vitamin seviyesi normal olan olgularda disk dejenerasyon

siddeti tiim seviyelerde daha diisiiktii (Tablo 18).

Tablo 18. Vitamin D seviyesine gore olgularda izlenen disk dejenerasyonlarinin

karsilastirilmasi

Dejenerasyon Vitamin D <20pg/ml Vitamin D > 20pg/ml p degeri

(n=64) (n=36)
Ortalama £+ SD Ortalama + SD
C2-3 2,8+0,5 2,5+0,8 0,013
C3-4 3,0+0,7 2,4+0,6 <0,001
C4-5 3,5+0,7 2,8+0,8 <0,001
C5-6 4,0+0,8 2,8+ 1,0 <0,001
Co6-7 3,609 2,4+0,9 <0,001
Toplam 17,1 £2,5 13,0+ 3,1 <0,001

*Tiim analizlerde bagimsiz gruplarda t testi kullanild

Bulging ve iizeri lezyonlar disk herniasyonu olarak tanimlandiginda, vitamin

D seviyesi diisiik olanlarda C2-3 seviyesinde %31,3, C3-4 seviyesinde %82,8, C4-5
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seviyesinde %95,3, C5-6 seviyesinde %100, C6-7 seviyesinde ise %93,8 oraninda disk
herniasyonu izlenmisti. Bu oranlar vitamin D seviyesi normal olanlarda ise sirasiyla
%0, %47,2, %61,1, %88,9 ve %66,7 idi. Disk herniasyonu protriizyon ve lizeri
lezyonlar seklinde tanimlandiinda ise vitamin D seviyesi diisiik olanlarda C2-3
seviyesinde %12,5, C3-4 seviyesinde %23,4, C4-5 seviyesinde %32,8, C5-6
seviyesinde %68,8, C6-7 seviyesinde ise %48,4 oraninda disk herniasyonu izlenmisti.
Bu oranlar vitamin D seviyesi normal olanlarda sirasiyla %0, %11,1, %8,3, %19,4 ve
%13,9 idi. Vitamin D seviyesi diisiik olanlarda tiim seviyelerde disk herniasyonu daha

sik izlenmisti (Tablo 19).

Tablo 19. Vitamin D seviyesine gore disk herniasyonlar1 ve seviyelerinin

karsilastirilmasi
Disk hernisi Vitamin D < Vitamin D > p degeri
20pg/ml 20pg/ml
(n=64) (n=36)
N (%) N (%)
C2-3 disk hernisi
Bulging ve tlizeri 20 (31,3) 0 <0,001"
Protriizyon ve iizeri 8 (12,5) 0 0,048
C3-4 disk hernisi
Bulging ve lizeri 53 (82,8) 17 (47,2) <0,001"
Protriizyon ve iizeri 15 (23,4) 4(11,1) 0,132f
C4-5 disk hernisi
Bulging ve lizeri 61 (95,3) 22 (61,1) <0,001"
Protriizyon ve iizeri 21(32,8) 3(8,3) 0,006
C5-6 disk hernisi
Bulging ve tlizeri 64 (100) 32 (88,9) 0,015
Protriizyon ve lizeri 44 (68,8) 7 (19,4) <0,001"
C6-7 disk hernisi
Bulging ve lizeri 60 (93,8) 24 (66,7) <0,001"
Protriizyon ve tizeri 31 (48,4) 5(13,9) 0,001

"Ki-kare testi, "' Fisher Exact test

Servikal MR goriintiilerinden degerlendirilen multifidus kas c¢aplar1 tiim
seviyelerde vitamin D seviyesi diisiik olanlarda anlamli derecede daha kiigiiktii (Tablo

20).
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Tablo 20. Vitamin D seviyesine gore hastalarin multifidus caplarinin analizi

Servikal Vitamin D <20pg/ml Vitamin D > 20pg/ml p degeri

multifidus (n=64) (n=36)

kas ¢ap1 (mm)

Ortalama + SD Ortalama + SD

Sas
C2-3 483 £95 682 + 136 <0,001
C3-4 437+ 75 656 = 137 <0,001
C4-5 427+ 71 632 + 137 <0,001
C5-6 439+ 71 628 + 126 <0,001
C6-7 465 + 68 642 + 105 <0,001
Toplam 2255+ 332 3243 + 588 <0,001

Sol
C2-3 487 +£93 678 + 124 <0,001
C3-4 443 + 79 654 + 130 <0,001
C4-5 437+ 72 636 + 124 <0,001
C5-6 445+ 70 627 £ 113 <0,001
C6-7 468 + 71 644 + 104 <0,001
Toplam 2282 + 339 3243 + 539 <0,001

*Tiim analizlerde bagimsiz gruplarda t testi kullanild

Vitamin D seviyesi diisiik olanlarin sag C2-3 faset agis1 haricindeki tiim faset
acilar1 vitamin D seviyesi normal olanlardan anlamli derecede daha yiiksekti. Vitamin
D seviyesi diisiik olanlarin %15,4’linde, normal olanlarin ise higbirinde faset tropizmi
izlenmedi. Vitamin D seviyesi diislik olanlarda faset tropizmi siklig1 anlamli derecede

(p=0,024) daha fazla idi (Tablo 21).
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Tablo 21. Olgularin faset acisi1 ol¢iimleri ve faset tropizmi varhgi

Vitamin D < 20pg/ml Vitamin D > p degeri
(n=64) 20pg/ml
(n=36)
Ortalama + SD Ortalama = SD
Sag faset acis1
C2-3 66,2 + 8.6 65,2+ 6,8 0,573f
C3-4 77,9 + 8,8 71,7 +5,8 <0,001"
C4-5 80,1 +10,8 72,9 +6,2 <0,001"
C5-6 83,6+ 10,8 74,0 +5.,5 <0,001"
Co6-7 83,0+£9,5 74,5+ 6,9 <0,001"
Sol faset acis1
C2-3 66,1 + 8.0 62,8 +5,2 0,015
C3-4 76,2 + 8,4 68,7+52 <0,001"
C4-5 78,4 +£10,2 69,9 +4.8 <0,001"
C5-6 81,9+ 10,9 72,0+52 <0,001"
C6-7 81,5+9.,8 71,8 +£ 6,4 <0,001"
Faset tropizmi N (%) N (%)
C2-3 2 (3,1 0 0,5357f
C3-4 3(4,7) 0 0,5517f
C4-5 2 (3,1 0 0,540
C5-6 2 (3,1 0 0,535
Co6-7 2 (3,1 0 0,535
Faset tropizmi 0,024'7
Var 9 (14,1) 0
Yok 55 (85.9) 36 (100)

"Bagimsiz gruplarda t testi, "' Fisher Exact test

Olgularin laboratuvar sonuglar1 vitamin D seviyesine gore karsilastirildi.
Vitamin D seviyesi diisiik olan grubun vitamin B12 seviyesi 294 pg/ml, vitamin D
seviyesi normal olan grupta ise 339 pg/ml idi. Vitamin B12 seviyesi vitamin D seviyesi
normal olanlarda daha yiiksekti (p=0,031). Ancak diger laboratuvar parametreleri

acisindan anlaml farklilik izlenmedi (Tablo 22)
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Tablo 22. Hastalarin vitamin D seviyesine gore laboratuvar sonuclarinin analizi

Laboratuvar Vitamin D < Vitamin D > p degeri
20pg/ml 20pg/ml
(n=64) (n=36)
Ortalama + SD Ortalama + SD
Kalsiyum (mg/dl) 9,6 +0,3 9,6+ 0,3 0,774
Vitamin B12 (pg/ml)* 294 (107-964) 339 (181-733) 0,031'"
CRP mg/dl)* 1,7 (0,1-22,7) 1,2 (0,1-24,8) 0,3717"
Albumin (g/dl) 4,7+0,3 4,7+0,2 0,800
Albumin/CRP* 2,6 (0,2-43,0) 3,7 (0,1-44,0) 0,3497T
Hemoglobin (g/dl) 14,1+ 1,7 142+ 1,4 0,842F
Notrofil (10%/ul) 47+ 1,6 45+1,3 0,570
Lenfosit (10%/pl) 2,4+0,6 22+0,6 0,2797
Platelet (10°/ul) 271+ 60 256 + 63 0,227"
NLO 2,0+0,7 2,1+0.,6 0,618
PLO 119+ 36 120 + 33 0,980

*Median (min-max)
"Bagimsiz gruplarda t testi, ""Mann Whitney U testi

CRP; C-reaktif protein, NLO; nétrofil/lenfosit oram, PLO; platelet/lenfosit orani

4.3. KORELASYON ANALIZLERI

Vitamin D seviyesi ile hastalarin tanimlayici 6zellikleri arasindaki korelasyon

analiz edildi, ancak yas, semptom siiresi ve VKI ile vitamin D seviyesi arasinda

korelasyon izlenmedi (Tablo 23).

Tablo 23. Vitamin D seviyesi ile tanimlayici 6zelliklerin korelasyonu

Vitamin D
Yas Rho/r -0,063
p degeri 0,5337
Semptom siiresi Rho/r -0,046
p degeri 0,646
VKI Rho/r -0,028
p degeri 0,779°

"Pearson korelasyon analizi, "'Spearman korelasyon analizi
*VKI; viicut kitle indeksi
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Korelasyon analizlerinde vitamin D seviyesi ile giindiiz VAS (p<0,001), gece VAS
(p=0,007), BDI (p<0,001) ve BBA (p<0,001) skorlar1 arasinda negatif yonde
korelasyon saptandi (Tablo 24).

Tablo 24. Vitamin D seviyesi ile VAS, BDI ve BBA skorlarinin korelasyonu

Vitamin D
VAS (gindiiz) r -0,380
p degeri <0,001
VAS (gece) r -0,267
p degeri 0,007
BDI r -0,544
p degeri <0,001
BBA r -0,712
p degeri <0,001

"Tiim analizlerde Pearson korelasyon analizi kullanild
*VAS,; Viziiel Analog Skala, BDI; Boyun Disabilite Indeksi, BBA; Bournemouth Boyun Anketi

Hastalarin tamamina yakininda kas giicleri 5/5 oldugu i¢in vitamin D seviyesi
ile kas giiclerinin korelasyonu analiz edilemedi.

Disk dejenerasyonlar1 ile vitamin D seviyesi arasindaki korelasyon
analizlerinde tiim seviyelerdeki disk dejenerasyon siddeti ile vitamin D seviyesi

arasinda negatif yonde korelasyon izlendi (Tablo 25).

Tablo 25. Vitamin D seviyesi ile disk dejenerasyon siddetinin korelasyonu

Vitamin D
C2-3 r -0,222
p degeri 0,026
C34 r -0,351
p degeri <0,001
C4-5 r -0,359
p degeri <0,001
C5-6 r -0,392
p degeri <0,001
C6-7 r -0,432
p degeri <0,001
Toplam r -0,479
p degeri <0,001

"Tiim analizlerde Pearson korelasyon analizi kullanild:
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Multifidus kas caplar1 ile vitamin D seviyeleri arasindaki korelasyon
analizlerinde, tiim seviyelerde vitamin D seviyesi ile multifidus kas ¢aplar1 arasinda

pozitif yonde korelasyon saptandi (Tablo 26).

Tablo 26. Vitamin D seviyesi ile multifidus kas caplarinin korelasyonu

Vitamin D
Sag
C2-3 r 0,564
p degeri <0,001
C34 r 0,526
p degeri <0,001
C4-5 r 0,517
p degeri <0,001
C5-6 r 0,495
p degeri <0,001
C6-7 r 0,565
p degeri <0,001
Toplam r 0,563
p degeri <0,001
Sol
C2-3 r 0,588
p degeri <0,001
C3-4 r 0,544
p degeri <0,001
C4-5 r 0,550
p degeri <0,001
C5-6 r 0,531
p degeri <0,001
C6-7 r 0,580
p degeri <0,001
Toplam r 0,592
p degeri <0,001

"Tiim analizlerde Pearson korelasyon analizi kullanild:

Vitamin D seviyesi ile faset agilar1 arasindaki korelasyon analizlerinde, C2-3
seviyesi haricindeki tiim seviyelerde vitamin D seviyesi ile faset agilar1 arasinda

negatif yonde korelasyon saptandi (Tablo 27).
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Tablo 27. Vitamin D seviyesi ile faset acilarinin korelasyonu

Vitamin D
Sag
C2-3 r -0,030
p degeri 0,767
C3-4 r -0,255
p degeri 0,010
C4-5 r -0,262
p degeri 0,008
C5-6 r -0,311
p degeri 0,002
C6-7 r -0,353
p degeri <0,001
Sol
C2-3 r -0,126
p degeri 0,210
C3-4 r -0,305
p degeri 0,002
C4-5 r -0,298
p degeri 0,003
C5-6 r -0,314
p degeri 0,001
C6-7 r -0,367
p degeri <0,001

"Tiim analizlerde Pearson korelasyon analizi kullamild:

Vitamin D seviyesi ile laboratuvar sonuglar1 arasindaki korelasyon
analizlerinde, Vitamin D seviyesi ile sadece vitamin B12 (p=0,028) seviyesi arasinda
pozitif yonde korelasyon saptandi. Akut faz reaktanlari ile vitamin D seviyesi arasinda

korelasyon izlenmedi (Tablo 28).
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Tablo 28. Vitamin D seviyesi ile laboratuvar parametrelerinin korelasyonu

Vitamin D
Kalsiyum r -0,020
p degeri 0,8457
Vitamin B12 Rho 0,220
p degeri 0,028'"
CRP Rho -0,036
p degeri 0,7217%
Albumin r 0,047
p degeri 0,642F
Albumin/CRP Rho -0,036
p degeri 0,7217%
Hemoglobin r 0,133
p degeri 0,186
Notrofil r 0,061
p degeri 0,5447
Lenfosit r -0,037
p degeri 0,716
Platelet r -0,003
p degeri 0,973
NLO r 0,095
p degeri 0,3477
PLO T 0,002
p degeri 0,986

"Pearson korelasyon testi, ""Spearman korelasyon testi
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5. TARTISMA

Steroid yapida bir hormon olan vitamin D; kemik, kas ve kartilaj doku tizerinde
cesitli fonksiyonlara sahiptir. Vitamin D’nin paratiroid hormon ve kalsitonin
aracilifiyla barsak ve bobreklerden kalsiyum ve fosfor absorbsiyonunu arttirdigr iyi
bilinmektedir. Kas ve kartilaj dokudaki etkileri kemik tizerindeki etkileri kadar 1yi
bilinmemektedir, ancak bu konudaki veriler giderek artis gostermektedir (13,101-103).
Daha once smirli sayida c¢alismada vitamin D’nin disk herniasyonu ve disk
dejenerasyonu ile olan iligkisi degerlendirilmistir (13,104-106). Ancak az sayidaki bu
calismalarin ¢ogunda lomber disk hernisi olgularini degerlendirmis ve lomber disk
hernisinin spesifik alanlari ile vitamin D’nin iligkisi incelenmistir. Calismamizda ise
servikal disk hernisi hastalarinda vitamin D’nin disk dejenerasyonu, faset tropizmi,
agn diizeyi, multifidus kas caplar1 ve inflamatuvar belirtecler arasindaki iligkinin

degerlendirilmesi amaglanmugtir.

Calismamizda servikal disk herniasyonu olan olgularin %64’iinde vitamin D
eksikligi oldugu izlendi. Bulgularimiz servikal disk hernisi hastalarinin énemli bir
kisminda vitamin D eksikligi olduguna isaret etmekteydi. Ancak c¢alismamizin
servikal disk hernisi tanili hastalarda D vitamininin etkileri iizerine planlanmasi ve
servikal disk hernisi tanili olmayan saglikli grup olmadig i¢in, servikal disk hernisi,
vitamin D seviyesi saglikli grup ile karsilastirilamadi. Ulkemizde genel popiilasyonda
vitamin D eksikligi frekansinin %50-66,6 arasinda degistigi bildirilmistir (86,107). Bu
bilgiler 1s181inda servikal disk hernisi hastalarinda vitamin D eksikliginin genel
popiilasyonda izlenen oranlarin iist sinirinda yer aldigi sdylenebilir. Ancak ¢alismamiz
vitamin D eksikligi prevelansinin hesaplanacagi bir ¢alisma dizayninda degildi. Az
sayida calismada disk herniasyonu hastalarinda vitamin D  seviyeleri
degerlendirilmistir (11,104,105). Vitamin D eksikligini daha yiiksek bildiren
caligmalar oldugu gibi daha diisiik bildiren g¢alismalar da mevcuttu. Ancak bu
calismalarin bir kisminda kronik bel agrisi veya lomber disk herniasyonu
degerlendirilmistir ve vitamin D eksikligi prevelansinin iilkemizden farkli oldugu
cografi bolgelerde gergeklestirilmistir. Zolfaghari ve ark’imnin ¢alismasinda (104)

servikal disk herniasyonu veya servikal stenozu olan 19 hastanin %89,5’inde vitamin
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D seviyelerinin diisiik oldugu ifade edilmistir. Bu ¢alismada, ¢alismamizdan farkli
olarak opere edilecek servikal disk hastaligi olan olgular dahil edilmistir. Ayrica
sadece 19 hastanin degerlendirilmesi vitamin D eksikligi oranlarin1 tam olarak
gdsterememis olabilir. Oztiirk ve ark’nin (105) 2021 yilinda yaptig1 calismada lomber
disk herniasyonu olan 83 hastanin %68,7’sinde vitamin D eksikligi oldugu
bildirilmistir. Gokcek ve ark’nin (108) calismasinda ise kronik bel agrist olan 98
hastanin %485,7’sinde vitamin D eksikliginin oldugu ifade edilmistir. Al faraj ve
ark’nin (109) calismasinda ise bel agrist olanlarin %83’linde vitamin D eksikligi
saptanmigtir. Ancak bu caligma vitamin D eksikliginin ¢ok yiiksek oldugu Suudi
Arabistan’da  gergeklestirilmistir. Stoker ve ark’nin (11) ¢alismasinda disk
herniasyonu olan olgularda vitamin D eksikliginin %32,4, herniasyonu olmayanlarda
%17,6 oldugu ifade edilmistir. Calismada vitamin D eksikligi riskinin servikal disk
hernisi olan olgularda iki kat (OR=2,06) daha yiiksek oldugu ifade edilmistir.
Withanage ve ark’t (13) ise lomber disk hernisi olan 51 hastanin vitamin D
seviyelerinin kontrol grubundan daha diisiik oldugunu belirtmistir. Kim ve ark’nin

110) calismasinda ise lomber spinal stenoz hastalarinda bu oran %74,3 bildirilmistir.
P

Kondrosit modellerinde vitamin D’nin MMP-3’1 regiile ederek kartilaj
yikimini diizenledigi gdsterilmistir (111,112). Vitamin D’nin kartilaj tizerindeki etkisi
kalca osteoartrit hastalarinda da gosterilmistir (113). Kartilaj yikimi ise disk
dejenerasyonu ve herniasyonunda onemli bir yere sahiptir. Kartilajdaki etkilerinin
yaninda, annulus fibrosus serebrospinal sivi igerisindeki vitamin D metabolitleriyle
direkt olarak temas halindedir (114). Annulus hiicrelerinde vitamin D reseptorii
bulunmaktadir. Bu bilgiler dogrultusunda yapilan bir ¢alismada herniye disk
dokusunda monosit kemoatraktan protein-1, inteferon gama ve interlokin-8 gibi
proinflamatuvar mediatorlerin, vitamin D uygulamasi sonrasinda azaldig
gosterilmistir  (115). Vitamin D reseptorii  baskilanan farelerde eklemlerde
proinflamatuvar makrofajlarin toplanarak kartilaj erozyonunu arttirmaktadir (116).
Vitamin D reseptorii sinyali olmadiginda ayn1 zamanda monosit ekspresyonu, serum
TNF ve interlokin-1 seviyeleri artig gostermektedir (117). Kalsitriol verilmesi ise T
hiicrelerinden TNF salinimini azaltmaktadir. Bu c¢aligmalarda romatoid artrit veya

osteoartrit modellerinde molekiiler diizeyde vitamin D’nin etkinligi gosterilmis
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olmasina ragmen, bu mekanizmalar disk herniasyonu gelisiminden de sorumlu

tutulmaktadir (114,115,118).

Servikal disk hernisinin ana sonuglarindan birisi olan agri; yasam kalitesi ve
mobiliteyi azaltarak cok sayida saglik problemlerine neden olmaktadir. Agr
patofizyolojisi tam olarak bilinmemesine ragmen, gézlemsel ¢aligmalarda vitamin D
eksikliginin agr1 gelisimine neden olabilecegi ifade edilmistir (71). Kronik agrisi olan
hastalarin degerlendirildigi bir meta-analizde, vitamin D takviyesi ile agr1 skorlarinin
azaldigr gosterilmistir (119). Calismamizda ise servikal disk hernisi hastalarinda
vitamin D seviyesi diisiik olanlarda VAS, BDI ve BBA ile degerlendirilen boyun agrisi
sikayetlerinin daha fazla oldugu izlendi, bu nedenle vitamin D’nin servikal disk hernisi
hastalarinda agriyla yakindan iligkili oldugu diisiiniildii. Disk hastalig1 olan olgular
degerlendiren ¢alismalarda benzer sonuglar bildirilmistir. Xu ve ark’nin (106) 2020
yilinda yaptig1 calismada lomber disk hastaligi olan 232 kadin degerlendirilmistir.
Calismada hastalar vitamin D seviyesine gore li¢ gruba ayrilmistir: Siddetli eksiklik
(vitamin D<10 ng/ml), eksiklik (vitamin D<30ng/ml) ve normal (vitamin D>30
ng/ml). VAS ile degerlendirilen agr1 skorlarinin siddetli eksiklik izlenen olgularda
daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Calismamizda da benzer sekilde servikal disk
herniasyonu olan olgularda benzer sonuglar izlenmistir. Ancak ¢alismamizda olgular
vitamin D seviyesine gore (<20ng/ml) ikiye ayrilmistir. Ayrica her iki cinsiyetten
hastalarin dahil edildigi ¢aligmamizda agr1 daha kapsamli degerlendirilmis, sadece
VAS ile degil, gecerliligi ve giivenilirligi daha yiliksek olan, servikal disk
herniasyonuna bagl agrinin daha spesifik gostergeleri olan BDI ve BBA ile de agr
seviyeleri Ol¢lilmiistiir. Kim ve ark’nin (110) ¢aligmasinda ise lomber spinal stenozu
olan 350 olguda agn siddeti yiiksek olan olgularda vitamin D diizeyinin daha diisiik
oldugu bildirilmistir. Calismada vitamin D ile agr1 arasindaki iliskinin giines 15181
maruziyetinden bagimsiz oldugu ifade edilmistir, ancak kesitsel dizaynda olan
calismada agr1 ve vitamin D eksikligi arasindaki neden-sonug iliskisi

degerlendirilememistir.

Multifidus kas1 basta olmak {izere paraspinal kaslar omurganin stabilizasyonu
ve hareketinde 6nemli rol oynamaktadir (120). Cok sayida c¢alismada sarkopeni
degerlendirmesinde kullanilan apendikiiler kas kitlesinin hem erkek hem de kadinlarda

vitamin D ile pozitif yonde iliskili oldugu gosterilmistir (121-123). Vitamin D’nin
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kaslarda bulunan vitamin D reseptdrii araciligiyla etki gosterdigi, vitamin D reseptorii
baskilanan farelerde kas kaybinin belirgin oldugu gosterilmistir (124). Skolyoz, spinal
stenoz, disk dejenerasyonu ve herniasyonu gibi vertebra hastaliklarinda paraspinal
kaslarda yagl infiltrasyon ve atrofi gelistigi bildirilmistir. Bu nedenle multifidus
kaslarinda izlenen atrofinin ayni zamanda disk dejenerasyonu ve herniasyonuyla
iligkili oldugu diistiniilmektedir (125-128). Sun ve ark’nin 2017 yilindaki ¢aligmasinda
lomber disk hernisi olan hastalarda multifidus kas ¢aplar1 6l¢lilmiis, multifidus kas
capt ile disk dejenerasyonun pozitif yonde korele oldugu gosterilmistir. Calismada
multifidus kas atrofisinin disk dejenerasyonunu hizlandirabilecegi bildirilmistir.
Calismamizda bu nedenle servikal MR goriintiilerinden multifidus kas ¢aplar 6l¢iildi
ve vitamin D seviyesi diisiik olan olgularda kas ¢aplarinin daha diisiik oldugu izlendi.
Multifidus kas c¢aplar1 ayn1 zamanda vitamin D seviyesi ile koreleydi. Servikal disk
hernisi ve disk dejenerasyonu gelisiminde multifidus kaslarinda atrofi izlenmesi
onemli bir nedendir (120). Vitamin D’nin kas atrofisiyle iliskisi hakkindaki ¢aligsmalar
giderek artis gostermektedir. Dzik ve ark’nin (129) calismasinda kronik bel agrisi
olgularinda vitamin D seviyesiyle multifidus kas atrofisi gostergesi olan atroginl gen
ekpresyonu iligkisi degerlendirilmistir. Calismada vitamin D eksikligi ile multifidus
kas atrofisinin iligkili oldugu gosterilmistir.  Dzik ve ark’nin (130) bir Onceki
calismasinda ise kronik bel agrisi olan olgularda vitamin D seviyesi diisiik olanlarda
multifidus kasinda oksidatif stres gostergelerinin daha yiiksek oldugunu, vitamin D
takviyesi alanlarda ise oksidatif stresin daha diisiikk oldugu bildirilmistir. Vitamin D
takviyesinin multifidus kas ¢aplarina olan etkisini degerlendiren bir baska ¢alismada
diz osteoartriti olan 50-79 yas arasindaki olgularda diisme ile iliskili olabilecegi i¢in
postiiral kaslarin ¢ap1 (multifidus) degerlendirilmis, 12 aylik vitamin D takviyesi
sonrasinda kas ¢aplarinda belirgin artig olmadigi ifade edilmistir. Ancak bu ¢alismada
kas c¢aplart MR goriintileme ile degil, USG ile degerlendirilmistir (131).

Calismamizda ise vitamin D takviyesinin etkisi degerlendirilmemisti.

Disk herniasyonlarinin gelisiminde disk dejenerasyonunun etkisi iyi
bilinmektedir. Disk dejenerasyonu artis gosterdik¢e disk herniasyonu ve agr1 seviyesi
artmaktadir (132,133). Calismamizda Pfirrmann evresiyle degerlendirildiginde,
vitamin D seviyesi diisiik olan olgularda disk dejenerasyon siddetinin daha fazla

oldugu goriildii. Ayrica vitamin D seviyesi ile disk dejenerasyon siddeti negatif yonde
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korele bulundu. Bu nedenle vitamin D’nin disk dejenerasyonuna yol acarak
herniasyonlara yol agabilecegi diisiiniildii. Benzer sonuglar daha onceki ¢aligmalarda
bildirilmistir. Xu ve ark’nin (106) ¢alismasinda lomber disk hastalig1 olan bireylerde
disk dejenerasyonu calismamizda oldugu gibi Pfirrmann evrelemesiyle
degerlendirilmis, calismamizda oldugu gibi vitamin D seviyesiyle disk dejenerasyonu

evrelerinin negatif yonde korele oldugu gosterilmistir.

Vitamin D ile disk dejenerasyonu arasindaki iliski i¢in ¢esitli mekanizmalar
One siiriilmistiir. Vitamin D’nin disk dejenerasyonu ile olan iliskisinin vitamin D
reseptoriiyle iligkili olabilecegi diistiniilmektedir. Castillo-Avila ve ark’nin (134) 2021
yilinda yaptig1 meta-analizde vitamin D reseptor geninde izlenen FokI polimorfizmini
degerlendiren ¢alismalar analiz edilmis ve Fokl polimorfizmi ile disk dejenerasyonu
ve lomber disk herniasyonunun iligkili olabilecegi ifade edilmistir. Ancak meta-
analize dahil edilen calismalarin sinirli oldugu, disk dejenerasyonunun genetik
kokenlerinin aydinlatilmasi i¢in daha biiylik 6rneklem biiytikliikleri olan ¢alismalara
ithtiya¢ oldugu bildirilmistir. Haddadi ve ark’nin (135) kisa zaman Once yaptidi
calismada ise disk dejenerasyonunda vitamin D gen polimorfizminin etkili oldugunu,
aynm1 zamanda agregan genindeki degisken sayili tandem tekrarinin vitamin D gen

polimorfizmi ve disk dejenerasyonuyla iliskili oldugu ifade edilmistir.

Vitamin D antioksidan etkisi sayesinde yaslanma karsit1 etki gostermektedir.
Intervertebral disk dejenerasyonunda NF-xB yolagini inhibe ederek inflamatuvar
reaksiyon, oksidatif stres ve apoptozisi inhibe ettigi, bu sekilde disk dejenerasyonunu

azalttig1 veya geciktirdigi bildirilmistir (136).

Hayvan modellerinde de vitamin D ile disk dejenerasyonu iliskilendirilmistir.
An ve ark’nin (137) calismasinda ratlar kalsitriole maruz birakildiktan sonra
intervertebral disklerdeki TGF-beta ve IGF-1 seviyesi degerlendirilmistir. Vitamin D
ile tedavi edilen grupta TGF-beta ve IGF-1 seviyesinin daha yiliksek oldugu, bu

nedenle vitamin D’nin disk dejenerasyonundan koruyucu oldugu bildirilmistir.

Vitamin D’nin kas giicii ve performansiyla iligkisi ¢ok sayida ¢alismada
incelenmis, Vitamin D seviyesi diisiik kas kitlesi ve kotii fiziksel performans ile
iligkilendirilmistir (138,139). Calismamizda ise vitamin D seviyesi diisiik olan ve

olmayan olgular arasinda kas giiclerinde anlamli farklilik olmadig1 izlendi. Ancak
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calismamizda neredeyse hicbir hastada kas giiclerinde defisit izlenmemisti ve bu
nedenle anlamli farklilik izlenmemisti. Multifidus kas ¢aplar1 degerlendirildiginde ise
vitamin D seviyesi diisiik olan hastalarda kas ¢aplarinin daha diistik olmas1 vitamin D
ile kas atrofisi arasindaki iligkiyi desteklemekteydi. Dechsupa ve ark’nin (140) 2023
yilindaki calismasinda bulgularimiza benzer sekilde disk dejenerasyonu olan olgularda
vitamin D seviyesi ile kas giiclerinin iligkisiz oldugu ifade edilmistir. Ancak vitamin

D seviyesi yliksek olanlarda fiziksel performansin daha yiiksek oldugu izlenmistir.

Faset eklemler omurgadan disklere yiik aktariminda gorevli 6nemli yapisal
bilesenlerdir. Faset eklemlerde problemler ¢esitli omurga hastaliklariyla
iligkilendirilmistir. Mikro-makro travmalar ve postiiral degisiklikler gibi nedenler faset
eklem acilarini bozarak faset tropizmine neden olabilmektedir. Faset tropizmi disk
herniasyonu ve disk dejenerasyonu igin bir risk faktoérii olarak tanimlanmistir
(141,142). Calismamizda vitamin D seviyesi diisiik olan olgularin %14,1’inde faset
tropizmi izlenirken, normal olanlarda faset tropizmi hi¢ izlenmemisti. Bildigimiz
kadariyla daha Once vitamin D seviyesi ile faset tropizmi iligkisini inceleyen bir
calisgma bulunmamaktadir. Calismamizda ilk defa faset acilar1 ve faset tropizmi
incelendi ve vitamin D seviyesi diisiik olanlarda faset tropizminin daha sik oldugu
goriildi. Vitamin D; faset tropizmine neden olarak veya hizlandirarak disk
herniasyonuna neden olabilir, ancak calismamizin dizayni1 bu iliskinin incelenmesi i¢in

uygun degildi.

Vitamin D’nin kalsiyum hemostazi iizerindeki klasik etkisinin yaninda gesitli
immiin hiicreler iizerinde de etki gdstererek inflamatuvar yanitlar1 diizenlemektedir
(143). Bu durum daha once inflamatuvar belirtecler ile vitamin D seviyesi arasindaki
ters bir iliskinin varlig1 ile gosterilmistir (144). Ancak randomize kontrollii calisma
dizayninda ve meta-analizlerde, sistematik inflamasyon gostergeleri ile vitamin D
seviyesinin iligkisiz oldugu yoniinde sonuglar da bildirilmistir (145). Calismamizda
inflamasyon gostergeleri arasindan CRP, albumin/CRP, NLO ve PLO ile vitamin D
seviyeleri arasindaki iligki degerlendirildi, ancak inflamatuvar gostergelerin vitamin D
seviyesi normal ve diisiik olan olgular arasinda benzer seviyede oldugu izlendi. Disk
hernisi ve disk dejenerasyonu gelisiminde inflamasyonun etkisi olmasma ragmen,
genetik ve mekanik faktorler 6n sirada suglanmaktadir (146,147). Calismamizda bu

dogrultuda servikal disk hernisi hastalarinda inflamatuvar belirte¢lerin siklikla normal
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sinirlarda  oldugu izlendi. Inflamatuvar belirteglerin normal sinirlarda olmasi
nedeniyle, ¢alismamizda vitamin D ile inflamatuvar belirteglerin iligkisiz bulunmasina
neden olmus olabilir. Diger taraftan servikal disk hernisi hastalarinda tedavi durumu
degerlendirilmemisti. Hastalarin inflamatuvar durumu etkileyebilecek bir tedavi
almasi1 sonuglarimizi etkilemis olabilir. Yeni tan1 alan servikal disk hernisi hastalarinin
degerlendirildigi prospektif, randomize kontrollii caligmalarla vitamin D ile

inflamatuvar belirtecler arasindaki olasi iliski daha kapsamli aydinlatilabilir.

Calismamizin bazi kisitliliklart vardi. Calismamiza dahil edilen hasta sayisi
kismen azdi. Calismamiz kesitsel dizaynda oldugu i¢in neden-sonug iligkisinin
degerlendirilebilecegi bir ¢alisma dizayninda degildi. Prospektif ¢alismalarla vitamin
D seviyesinin disk dejenerasyonu, disk hernisi, kas atrofisi, faset tropizmi ve
inflamatuvar belirteglerle olan iligkisi daha 1yi aydinlatilabilir, vitamin D tedavisi ile

bu parametreler arasindaki iligki gosterilebilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Yetiskinlerde servikal disk hernisi ve disk dejenerasyonu onemli bir agri
nedenidir. Neden oldugu agr1 ve fonksiyonel siirlilik nedeniyle hastalarin yasam
kalitesini belirgin sekilde etkilemektedir. Servikal disk hernisi gelisiminde ¢ok sayida
genetik, mekanik ve gevresel faktor suclanmasina ragmen, patofizyolojisi hakkindaki
arastirmalar devam etmektedir. Ortak patogenetik Ozellikler gostermesine ragmen,
disk hernisi ¢aligmalarinin ¢ogu lomber disk hernisi olgularini igermektedir ve vitamin
D seviyesinden ziyade vitamin D reseptdr polimorfizmleri degerlendirilmistir, ancak
servikal disk hernisi ile ilgili daha ¢ok ¢alismaya ihtiyag vardir. Calismamizda vitamin
D eksikligi olan hastalarda servikal disk hernisinin daha siddetli oldugu, agr1 diizeyinin
daha fazla oldugu gosterildi. Servikal disk hernisi gelisiminde suglanan disk
dejenerasyonu, multifidus kas g¢aplar1 ve faset tropizminin vitamin D eksikligi ile
iliskili oldugu gozlendi. Caligmamizda servikal disk hernisi patogenezinde vitamin D
diisiikliigiiniin etkili olabilecegi, disk herniasyonu gelisiminde suglanan paraspinal kas
atrofisi, faset tropizmi ve disk dejenerasyonunda vitamin D seviyelerinin etkili oldugu
gosterilerek vitamin D’nin disk herniasyonu patogenezinde onemli rol oynadig:
izlendi. Calismamiz servikal disk hernisi patogeneziyle iliskili bilinen verileri
genigletmistir. Aynt zamanda bulgularimiz servikal disk hernisi tedavisinde ve

onlenmesinde vitamin D takviyelerinin dikkate alinabilecegine isaret etmektedir.

Disk hernisi tedavisinde vitamin D seviyelerinin degerlendirilmesi, vitamini D
eksikligi olan olgularda takviye edilmesi ile disk hernisine bagl sikayetler ve hastalik
siddeti azaltilabilir. Bu sekilde servikal disk hernisine bagli yasam kalitesi arttirilabilir,

saglik sistemi lizerindeki ekonomik yiikii azaltilabilir.
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EKLER

EK 1. HASTA DEGERLENDIRME FORMU

Tarih:

Ad Soyad:
Dosya No:
Yas: Boy:
Cinsiyet: Kadin () Erkek ( )
Meslek:
Bas1 Calisma ()

Egitim Durumu: Okur-yazar degil ( )
)

Sigara Kullanimu:.............. paket /yil
) yok (1)

Boyun Agrisi Siiresi:

Agri igin NSAIT kullanimr:( )

NSAII etkisi: var ( ) yok ()
Ozge¢mis:

Soyge¢mis:

Visual Analog Skala (VAS) Giindiiz :

[Ikogretim ()

Telefon:

Kilo: BKI1:

Medeni Hal:

Lise ( )  Universite (

Alkol Kullanimt : var (

Gece :

Boyun Disabilite indeksi (BDI) Degerlendirilmesi:

Bournemouth Boyun Agrist Anketi:
Kas Giicii Degerlendirilmesi

Omuz Abdiiksiyonu

Dirsek Fleksiyonu

Dirsek Ekstansiyonu

El bilegi Ekstansiyonu

Parmak Fleksiyonu
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Sag Sol



Parmak Abduksiyonu

Patolojik Refleks: Hoffmann: Sag ()

Sol ()

SERVIKAL MRG:

DISK DISK HERNISI
DEJENERASYONU: (BULGING-
(PFIRRMANN PROTRUDE-
EVRELEMESI): EKSTRUDE)

C2-C3:

C3-C4:

C4-C5:

C5-Cé6:

C6-C7:
MULTIFIDUS KAS CAPI | FASET TROPiZMI
SAG SOL SAG SOL

C2-C3

C3-C4

C4-C5

C5-C6

C6-C7

LABORATUVAR PARAMETRELERI

D VITAMINI: KALSIYUM:

B12: CRP:

ALBUMIN: ALBUMIN/CRP:

HEMOGLOBIN: NOTROFIL:

LENFOSIT: PLATELET:

NOTROFIL/LENFOSIT: PLATELET/LENFOSIT:
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VIZUEL ANALOG SKALA (VAS):
Boyun Agn VAS:

Son 1 haftadaki agrimizin siddetini 0: hi¢ yok, 10:¢ok siddetli olacak sekilde
isaretleyiniz

Hastalarin agr siddeti gorsel analog 6lgek (Visuel Analog Scale-VAS) ile 6lgiiliir. O-
10 cm’lik ¢izelgede hastaya, hi¢ agri olmamasi 0, hayatta hissedilen en siddetli agr1 10
olarak agiklanir ve agr1 siddetini isaretlemesi sdylenir. Daha sonra milimetrik cetvelle

isaretlenen nokta olciiliip kaydedilir.

BOYUN DISABILITE (OZURLULUK) INDEKSI (Neck Disability Index)
ADI: TARIH:
SOYADI:

Liitfen okuyun: Bu anket boyun agrisinin giinliik aktivitelerinizi nasil etkiledigini
anlayabilmemiz i¢in hazirlanmistir.Liitfen boliimde size en uygun olan tek bir
segcenedi isaretleyin.

1.Boliim- Agrimin Siddeti

0- Su anda hi¢ boyun agrim yok.

1- Su anda ¢ok hafif derecede boyun agrim var.

2- Boyun agrim orta derecede ve gelip gidiyor.

3- Boyun agrim orta siddette ve degiskenlik gostermiyor.
4- Boyun agrim siddetli fakat gelip gidiyor.

5- Boyun agrim siddetli ve degiskenlik gostermiyor.

2.Boliim- Kisisel Bakim ( Yikanma, Giyinme vs)

0) Agrim olmadan kendi kendime bakabiliyorum

1) Kendi kendime bakabiliyorum ancak agrim oluyor

2) Kendi bakimimi yapmak ¢ok agriya neden oluyor

3) Biraz yardima ihtiyacim olsa da kendi bakimimi yapabiliyorum
4) Giinliik bakimimi yaparken her giin yardima ihtiyacim oluyor

5) Giyinemiyorum, gii¢liikle yikanabiliyorum ve yataga bagimliyim

3.Boliim- Yiik Tasima
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0) Agrr ytikleri kaldirabiliyorum, agrim olmuyor

1) Agir yiikleri kaldirabiliyorum ancak agrim oluyor

2) Agrim agir yiikleri yerden kaldirmami engelliyor, ancak masanin iizerindekileri
kaldirabiliyorum

3) Agir yiikleri kaldiramiyorum ancak orta ve daha hafif yiikleri kaldirabiliyorum
4) Cok hafif yiikleri kaldirabiliyorum

5) Higbir sey kaldirip tasryamiyorum

4.Boliim- Okuma

0) Boynumda agr1 olmaksizin diledigim kadar okuyabiliyorum

1) Diledigim kadar okuyabiliyorum ancak boynumda hafif agr1 oluyor

2) Diledigim kadar okuyabiliyorum ancak boynumda orta siddette agri oluyor
3) Boynumdaki orta siddetteki agridan dolay1 diledigim kadar okuyamiyorum
4) Boynumdaki siddetli agridan dolayi diledigim gibi okuyamiyorum

5) Kesinlikle okuyamiyorum

5.Boliim- Bas Agrisi

0) Hi¢ bas agrim olmuyor

1) Nadiren ¢ok hafif basim agriyor

2) Nadiren orta siddette basim agriyor

3) Sik sik orta siddette bas agrilarim oluyor
4) Sik sik siddetli bas agrim oluyor

5) Hemen her zaman bas agrim oluyor

6. Boliim- Dikkat

0) Istedigim zaman tam olarak konsantre olabiliyorum

1) Istedigim zaman tam olarak konsantre olabiliyorum ama hafif giicliik ¢ekiyorum
2) Konsantre olmakta orta derece zorlantyorum

3) Konsantre olurken ¢ok zorlaniyorum

4) Konsantre olmakta asir1 zorlantyorum

5) Kesinlikle konsantre olamiyorum

7. Boliim- is

0) Zorlanmadan istedigim kadar ¢alisabiliyorum

1) Glinliik islerimin tamamin1 yapabiliyorum ama daha fazlasini yapamiyorum
2) Ginliik islerimin ¢ogunu yapiyorum ama daha fazlasin1 yapamiyorum

3) Giinliik islerimi yapamiyorum

4) Neredeyse hicbir i1 yapamiyorum

5) Higbir i yapamiyorum

8. Boliim- Araba Kullanma
(Liitfen araba kullanmay1 bilmiyorsaniz ve/veya kullanmiyorsaniz bu boliimii bos

birakin)
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0) Boyun agrist olmadan araba kullanabiliyorum

1) Araba kullanabiliyorum ancak hafif agrim oluyor

2) Araba kullanirken boynumda orta siddette agr1 oluyor

3) Boynumdaki orta siddetteki agridan dolay1 diledigim kadar araba kullanamiyorum
4) Boynumdaki siddetli agridan dolay1 giicliikle araba kullanabiliyorum

5) Kesinlikle araba kullanamiyorum

9.Boliim- Uyku

0) Uyumakta herhangi bir problemim yok
1) Uykum hafif bozuldu (giinlik 1 saatten az uykusuz kaliyorum)
2) Uykum biraz bozuldu (giinlik 1-2 saat wuykusuz kaliyorum)
3) Uykum orta siddette bozuldu (giinlik 2-3 saat uykusuz kaliyorum)
4) Uykum ¢ok Dbozuldu (giinlik 3-5 saat uykusuz kaliyorum)
5) Uykum tamamen bozuldu (giinliik 5-7 saat uykusuz kaliyorum)

10. Boliim- Eglence
0) Biitlin eglence aktivitelerine hi¢ agri  hissetmeden katilabiliyorum

1) Biitiin eglence aktivitelerine katilabiliyorum ancak biraz agrim oluyor
2) Cogu eglence aktivitelerine katilabiliyorum ancak agr1 yiiziinden hepsine

katilamiyorum 3) Agrim yiiziinden eglence aktivitelerinin ¢ok azina
katilabiliyorum 4) Agrim yiiziinden eglence aktivitelerini
zorlukla yapabiliyorum

5) Kesinlikle eglence aktivitelerini yerine getiremiyorum

Puanlama her soru i¢in 0-5 arasinda yapildi. 10 soru i¢in segilen 10 se¢enegin puani
toplanarak 0 ile 50 arasinda bir skor elde edildi. Boyun disabilite indeksi skoruna
gore kisithilik siniflandirmasi ise su sekildedir: 0-4: kisitlilik yok, 5-14: hafif
kisithilik, 15-24: orta derece kisithilik, 25-34: ciddi kisithilik, >34: tamamen kisitl

Pfirrman evrelemesi:
Evrel: Nukleus pulpozus homojen ve saydam goriiniimde olup anulus fibrozustan
kesin sinirlarla ayirt edilebilir.Diskin yiiksekligi normaldir.

Evre 2: Nukleus pulpozus homojenligi hafif azalmis olup, anulus fibrozustan kesin
siirlarla ayirt edilebilir. Diskin yiiksekligi normaldir.

Evre 3: Nukleus pulpozus homojenligi orta derecede azalmis olup, anulus fibrosusla
olan smirlar bulaniklagmistir. Diskin yiiksekligi normal veya hafif¢ce azalmistir.

Evre 4: Disk suyunu kaybetmis olup “siyah disk™ halini almistir. Nukleus pulpozus ve
anulus fibrozus arasindaki smir kaybolmustur. Diskin yiiksekligi normale gore
azalmustir.

Evre 5: Disk suyunu kaybetmis olup “siyah disk” halini almigtir. Nukleus pulpozus ve
anulus fibrozus arasindaki sinir kaybolmustur. Diskin yiiksekligi olduk¢a azalmis olup

intervertebral bosluk ¢okmiistiir (3).
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Bournemouth Olcegi

Gecen hafta ortalama olarak boyun agnnizi nasil degerlendiriyorsunuz?

I AN jr":'k Olabilecek en siddetli agn
) g 9 10
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Gectigimiz hafta, boyun agnsi giinlik faaliyetlerinize ne kadar etkietti (ev is), yikama, soyunma, yik kaldirma,
okuma, araba srme)?

2 Etki atmedi
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9 10

Gectigimiz hafta, boyun agnniz eqlence, sosyal ve aile aktivitelerine katimimniza ne kadar etki etti?

3 Fiki etnjedi 0 aktiviteye katllamad1m

01 21 1 4 708 910

wn
L=y

Gectigimiz hafta ne kadar endiseli (gergin, gergin, sinirli, yodunlasmanin / ahatlamanin zorudu) hissettiniz?
Endiseli dedildim Asin endigeliydim
01 2y 4
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Gectigimiz hafta, ne kadar depresif (bitkin halde, dzgin, disik meodda, kétimser, mutsuz) hissettiniz mi?

5 Depresif degildim Asin depresiftim
017 4 910
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bectigimiz hafta, isiniz (hem evin ici hem de disinda calismak) boyun agnnizi nasil etkiledi?
6 Daha kiitd hale getirmedi Cok katil hale getird|
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Gecen hafta, boyun agnnizi kendiniz kontrol etmeyi {(azaltma / yardime) olmal ne kadar cok basardiniz?

7 Tamamen kontrol ettim Ne yaptimsa kontrol edemedim
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