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OZET

Amac: Lomber disk hernisi nedeniyle cerrahi tedavi uygulanan olgularin,
preoperatif MR incelemelerinde yaygin olarak saptanan ve dejeneratif disk
degisikliginin bir bulgusu olan end-plate degisikliklerinin, opetrasyon sonrasi
uzun donemde tekrarlayan bel agrisi yakinmasi ve rekurren disk hernisi

gelisimi ile iligkisinin arastiriimasi.

Gereg ve Yontem: Caligmaya Ocak 1994 ve Haziran 2003 tarihleri arasinda,
lomber disk hernisi nedeniyle opere olan 748 olgu dahil edildi. Olgularin
preoperatif lumbosakral MR incelemelerinde saptanan end-plate
degisikliklerinin dizeyi, tipi ve siddeti ile operasyon sonrasi uzun dénemdeki
klinik iyilesme durumlari arasindaki iligki degerlendirildi. Ayrica operasyon
sonrasi rekurren disk hernisi nedeniyle tekrar opere olan 38 olgunun
preoperatif lumbosakral MR incelemelerinde saptanan end-plate
degisikliklerinin duzeyi, tipi ve siddeti ile reklrren disk hernisi gelisimi

arasindaki iligki incelendi.

Bulgular: Cerrahi tedavi sonrasi ortalama 12,6 aylik izlem suresinde
tekrarlayan bel agrisi yakinmasi olan olgularin % 8,5’inde Tip 1 , %
57,7’sinde Tip 2, % 1,1l'inde Tip 3 end-plate degisikligi saptandi ve
istatistiksel olarak Tip 2 end-plate degisikliginin operasyon sonrasi uzun
donemde tekrarlayan bel agrisi yakinmasi ile iligkili oldugu goruldi
(p=0,000). Rekirren disk hernisi nedeniyle tekrar opere olan 38 olgunun %
0,5’inde Tip 1, % 3,5'inde Tip 2 end-plate degisikligi oldugu goruldu, Tip 3
end-plate degisikligi saptanmadi. End-plate degisiklikleri ile rekurren disk
gelisimi arasinda, istatistiksel agidan anlamli iligki bulunmadi (p>0,05).

Tartigma ve Sonug: MR incelemede saptanan Tip 2end-plate degisiklikleri,
lomber disk hernisi nedeniyle opere olan olgularda, uzun doénemde
gorulebilecek tekrarlayan bel agrisi yakinmasinin bir gostergesi olabilir.



Ancak MR’da saptanan end-plate degisiklikleri, rektrren disk hernisi geligsimi
ile iligkili gorilmemektedir.

Anahtar kelimeler: End-plate, lomber disk hernisi, manyetik rezonans

goruntuleme.

SUMMARY

Purpose: To investigate the relationship between postoperative long term
complaint of lumbar back pain and recurrent disc herniation development
with end-plate changes which is a common finding of degenerative disc

changes observed in preoperative MR imaging.

Materials and Methods: 748 cases operated for lumbar disc herniation
between January 1994 and July 2003 are included in the study. The
relationship of the level, type and intensity of the end-plate changes observed
in preoperative lumbosacral MR imaging and the postoperative long term
clinical improvement are evaluated. In addition, the level, type and intensity
of the end-plate changes observed in lumbosacral MR images of the 38
cases who are reoperated for recurrent disc herniation and their relation with

recurrent disc herniation development is investigated.

Results: Of the cases having recurrent lumbar back pain in the post
operative follow up, which was approximately 12.6 months, 8.5% exhibited
Type 1, 57.7% exhibited Type 2, 1.1% exhibited Type 3 end-plate changes
and Type 2 end-plate changes seem to be statistically related to recurrent
lumbar pain complaint (p=0.000). Of the 38 cases reoperated for recurrent
lumbar disc herniation, 0.5% showed Type 1, 3.3% showed Type 2 end-plate
changes. Type end-plate changes were not observed. No statistically
significant relation was found between end-plate changes and recurrent disc
herniation development (p>0.05).



Conclusion: Type 2 end-plate changes described in MR imaging can be an
indicator of long term lumbar back pain in cases operated for lumbar disc
herniation. But the end-plate changes observed in MR seems not to be

related to recurrent disc herniation development.

Key words: End-plate, lumbar disc herniationi magnetic resonance imaging.



GiRiS

Bel agrisi ve siyatalji yetigkinleri hayatlarinin bir doneminde etkileyebilen,
yasam Kkalitesini sinirlayan ve is gucu kaybina yol agan yaygin bir saglk
problemidir (1). Hastalarin blyuk bir kisminda dejeneratif disk degisiklikleri ve
lomber disk hernisinden kaynaklanan disk patolojileri, semptomlardan
sorumlu tutulmaktadir (2). Bu patolojilerin degerlendiriimesinde farkh
goruntileme yonteminden yararlaniimakla birlikte, manyetik rezonans (MR)
goruntileme ilk tercih edilen gorintileme yéntemidir. MR goéruntileme ile
intervertebral diskin morfolojik durumu ve néral yapilarla iligkisinin yani sira
disk dejenerasyonun bir goOstergesi olan end-plate dedgisiklikleri de
degerlendirilebilmektedir (3,4). Bu degisikliklerin ilk kez Modic tarafindan
tanimlanmasinin ardindan, yapilan c¢alismalarda lomber disk hernili
semptomatik olgularda goérilen end-plate degisiklikleri ile bel agrisinin iliskisi
arastinimis ve MR goruntilemede yaygin olarak saptanan tip 1 ve tip 2 end-
plate degisikliklerinin, bel agrisinin bir gostergesi olabilecegi ileri surulmuastir
4-7).

Lomber disk hernili olgularin baylk bir kisminda semptomlar spontan olarak
yada konservatif tedavi ile gerilemektedir (8-10). Cerrahi tedavi olgularin %
2’'sinde uygulanir. Cerrahi tedavide ama¢ noral kompresyonu ortadan
kaldirarak, semptomlarda timuyle iyilesme saglamaktir (11-13). Ancak yeterli
dekompresif tedaviye ragmen, iyilesme her zaman mumkin olmamaktadir
(14). Cerrahi tedavi sonrasi uzun donem sonuglarin degerlendirildigi
caligmalarda, Ozellikle bel agrisi yakinmasinin tekrarlama riski oldugu
belirtimektedir (8,15-16). Ayrica olgularin % 5-11'inde cerrahi tedavi,
rekdrren disk hernisi gelisimi nedeniyle basarisizlikla sonuglanmakta ve ikinci
bir operasyon gerekebilmektedir (17-20). Literatlrde bildirilen ¢alismalarda
lomber disk hernili olgularda, cerrahi tedavi sonrasi uzun donemde

tekrarlayan bel agrisi yakinmasi ve cerrahi bagarisizligin en sik sebebi olan



rekarren disk hernisi geligimi ile iligkili risk faktorleri degerlendirilmigtir. Bu
caligsmalarda, operasyon seviyesi yada operasyon seviyesi disinda bulunan
dejeneratif disk degisikliklerinin, cerrahi tedavi sonrasi uzun dénemde
tekrarlayan bel agrisi yakinmasindan ve rekirren disk gelisiminden sorumiu
oldugu 6ne surulmektedir. Bu arastirmalarin buyuk bir kismi sadece klinik
caligmalardir (17,21-24). Radyoloiji literattriinde, lomber disk hernili olgularda
cerrahi tedavi sonrasi uzun donemde tekrarlayan bel agrisi yakinmasi ve
cerrahi basarisizligin en sik nedeni olan reklrren disk hernisinde, dejeneratif

disk degisikliklerinin dneminin arastinlldigi literatar bilgisi sinirlidir (25).

Biz bu ¢calismamizda, lomber disk hernisi nedeniyle cerrahi tedavi uygulanan
olgularin MR incelemelerinde saptanan, dejeneratif disk degisikliginin bir
bulgusu olan end-plate degisikliklerinin, operasyon sonrasi uzun donemde
tekrarlayan bel agrisi yakinmasi ve rekurren disk hernisi geligimi ile iligkisini

degerlendirmeyi amagcladik.



GENEL BILGILER

intervertebral disk dzellesmis bag dokusundan olusan kompleks bir yapiya
sahiptir. Hiyalen Kkartilaj, fibrokartilaj, mukopolisakkarid ve yogun kollajen
kombinasyonu, vertebral kolonun farkli yonlerden maruz kaldigi yuki ve
kuvveti absorbe edip dagitarak, vertebral kolona esneklik ve sabitlik saglar
(26). Disk anatomik olarak u¢ bolimden olusur: end-plate, annulus fibrozus

ve nukleus pulpozus (27).

Hiyalen kartilajdan olusan kartilaj end-plate, vertebra korpusunun inferior ve
superior yuzeylerini Orterek diski cepecevre kavrar, vertebra korpusunda
spongioz kemik ile birlesir (27). Vertebra korpusu ile nukleus pulpozus
arasinda biyomekanik ve metabolik baglantiyi saglar (28). Dogumda
vaskilarize bir yapiya sahip olan end-plate, erigskinde vilcuttaki en genis
avaskuler yapi haline gelir. Buna ragmen metabolik olarak aktiftir ve vertebra

korpusundan diftizyon yoluyla diskin beslenmesini saglar (29).



Annulus fibrozus kollajen, fibrokartilaj ve fibr6z dokudan olusur. Nukleus
pulpozusu cevreleyen kapsiiler yapi seklindedir. i¢ annulus ve dis annulus
olmak Uzere iki farkli bolume ayrilir. Dis annulus birbirine paralel sekilde
dizilmis yogun fibroz lamellalar igerir (26). Sharpey fibrilleri ile stperior ve
inferiordan vertebra korpusu ile, anterior ve posteriorda longitudinal
ligamentlerle birlesir. Hidrasyon orani yaklasik % 70-80 kadardir ve diskin
diger bolimlerine oranla tip 1 kollajenden zengindir. Bu 6zelligi ile diskin
gerilme kuvvetlerine karsi direncinden sorumludur (26,27). Dis annulustan
farkli olarak i¢ annulusta fibréz doku yogunlugu daha azdir. i¢ annulus
hidrofilik proteoglikanlardan olusan jelatindz yapida matriks, kondrositler, tip
2 kollajen ve fibrokartilajdan olusur (26,30). Tip 2 kolajen lifleri daha fazla su
tutabilmektedir. Bu nedenle annulusun bu bélimuidnde hidrasyon orani daha

yuksektir ve bu yapisi diskin kompresif kuvvetlere karsi direncini saglar (28).

Diskin santral kesimini olusturan nukleus pulpozus, embriyolojik notokord
kalintisidir (27). i¢c annulusa benzer sekilde hidrasyon orani yiiksek, gevsek,
ince dizilimli fiboroz dokudan meydana gelen jelatin6z matrikse sahiptir.
Periferinde annulus fibrozis ile devamlilik gosterir. Tip 2 kollajen ve hidrofilik
proteoglikanlar nukleustaki temel makromolekullerdir. Nukleus pulpozus
diskin en yuksek hidrasyon oranina sahip bolumuidur. Hidrasyon orani
yaklagik % 85 olup nukleusun bu 6zelligi diskin i¢ basincinin yuksek
tutulmasindan ve kompresif kuvvetlere kargi diskin direncinden sorumludur
(27,28,31).

Cesitli biyokimyasal ve yapisal degisiklikler sonrasi meydana gelen disk
dejenerasyonu annuler yirtik, annuler tagsma (bulging), intervertebral disk
mesafesinde yukseklik kaybi, disk herniasyonu ve end-plate degisiklikleri ile
karakterizedir. Disk dejenerasyonunun patogenezi kesin olarak bilinmemekle
birlikte, yaslanma, genetik, otoimmunite, travma, biyomekanik nedenler gibi

pek ¢ok faktor disk dejenerasyonundan sorumlu tutulmaktadir (26,27).



Diskin hidrasyon derecesi ve annuler batunlugu, vertebral kolonun
stabilizasyonunda ve vertebral kolonun maruz kaldigi kompresif kuvvetlerin
absorbsiyonunda en onemli faktordlr. Dejeneratif surecin baglamasi ile
birlikte, disk yapisindaki makromolekullerin yapisal 6zelliklerinin bozulmasi
sonucu, nukleus pulpozusta daha belirgin olmak Uzere diskte su kaybi
meydana gelir. Annulusta tip 2 kollajen miktari artar. Disk daha fibroz bir hale
gelerek hidrostatik 6zelligini kaybeder. Bunun sonucunda disk yuksekligi
azalir, annulusta radial ve konsantrik yirtiklar meydana gelir ve annuler
batinlik bozulur (27,32,33). Annuler butunligun bozulmasi ile birlikte, disk
intervertebral araligin disina dogru genisler. Nukleus pulpozus annuler
yirtiklardan intervertebral araligin digina dogru herniye olabilir. Ayrica diskin
stabilizasyon yeteneg@ini kaybetmesi sonucu faset eklemlerinde, end-
platelerde ve subkondral kemik iliginde sekonder degisiklikler meydana gelir
(27,34).

Disk dejenerasyonunu hemen her zaman disk herniasyonu izler (27). Disk
herniasyonu, annulus fibrozus, nukleus pulpozus vel/veya Kartilaj end-
plateden olusan herniasyon materyalinin, vertebra korpusunun end-plateleri
ile sinirlanan diskin periferik kenarindan daha diga uzanimidir. Patomorfolojik
olarak; tasma (bulging), protriizyon, ekstriizyon ve sekestrasyon olmak uzere
siniflandinlir (35,36) .

Bulging disk annulus fibrozisteki fibrillerin, belirgin yirtik olmadan incelmesi
veya zayiflamasi ile karakterizedir. Nukleus pulpozus genellikle normaldir.
Disk difiiz olarak vertebra korpusunun kenarlarindan disari uzanir (37). Disk
protrzyonunda i¢ annuler fibrillerde yirtik mevcuttur. Nukleus pulpozus
yerinden ayrilir ve fibriller arasindan gegerek annulus fibrozusu digariya
dogru iter. Ekstride diskte ise annulusun tum fibrilleri yirtilmistir ve nukleus
pulpozus annuler yirtiktan disk araliginin disina dogru herniye olur.
Ektrizyon subligamentoz ve transligamentdéz olmak uzere ikiye ayrilir.
Ekstride disk posterior longitudinal ligament (PLL) ile sinirlaniyor ise

subligamentdz, PLL'i gecerek spinal kanalin yukarisina yada asagisina dogru
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uzaniyorsa transligamentdz ektride disk olarak tanimlanir. Sekestre diskte
herniye olan nukleus pulpozusun bir bolumu diskten ayrilir ve spinal kanalda

yukari yada asagi dogru yer degistirir (37-39).

Disk hastaliginin bir diger 6zelligi olan vertebra end-plate degisiklikleri Ug
grupta incelenir. Tip 1 degisiklik, end-platelerde fissir ve subkondral kemik
iliginde vaskularize fibréz doku olusumu ile iligkilidir. Tip 2 degisiklik kartilaj
end-platete ayrilma ve subkondral kemik iliginde yaglh kemik iliginin artisinin
sonucu meydana gelir ve kronik donem degisikligi temsil eder. Tip 3
degisiklik ise subkondral skleroz sonucu meydana gelir (27).

Semptomatik lomber disk hernili olgularda en sik kargilagilan yakinma, kisa
sureli bel agrisi ataklaridir. Siyatalji gelisiminden yillar dnce var olan ve iki-ug¢
haftada spontan olarak kaybolan bel agrisi ataklari yillar icerisinde kronik
hale gelir. Agriya bagh olarak bel hareketlerinde kisitlanma, postiral
deformite ve bel kaslarinin refleks spazmi gorulebilir (40). Annulus fibrozusun
periferinde sonlanan sinir uglarinin, annuler yirtik gelisimi ile birlikte
irritasyonu bel agrisindan sorumlu tutulmaktadir. Dejeneratif surecte vertebra
end-platelerinde meydana gelen degisikler inflamatuar mediatorlerin
olusumuna yol acar. Bu mediatorlerin vertebra end-platelerinden nukleus
pulpozusa difiizyonu ile nukleusta meydana gelen inflamatuar reaksiyon, bel
agrisina neden olan bir diger etkendir (41,42). Herniye olan disk materyalinin
sinir kokune basisi ile birlikte, sinir trasesinin dagilmina uyan dermatomal
paternde bacak agrisi belirgin hale gelir. Oksiirme, hapsirma, ikinma veya
gerilme ile agn siddeti artar. Sinir kokl basisina badli olarak uyusma, duyu
kusuru, motor kuvvet kaybi, kas atrofisi, reflekslerde azalma ve sfinkter
disfonksiyonu gibi bulgular gorulebilir (43).

Lomber Disk Hernisinde Tani :

Lomber disk hernisinin klinik bulgulari, bel agrisindan sinir koku basisina

bagli siyatalji, motor kuvvet kaybi, duyu kusuru, reflekslerde azalma ve
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sfinkter disfonksiyonuna kadar degisebilen genis bir spektrumu igerir. Lomber
disk hernisi tanisinda, norolojik muayene, elektrofizyolojik testler ve
goruntileme yontemlerinden yararlanilir (43-45). Norolojik muayene ile Klinik
Oyklden suphelenilen norolojik seviye degerlendirilir. Sinir trasesinin
dagihimina uyan, motor, duyu ve refleks degisikliklerinin degerlendirilmesi ile
semptomatik seviyenin saptanmasi mumkundur. Sinir germe testleri gibi

nonspesifik manevralar disk hernisi tanisini destekler (46).

Elektrofizyolojik tanida; duyu sinir iletim c¢aligmalari, motor sinir iletim
calismalari, sinir koku uyarimi, somatosensoriyel uyariimis potansiyeller,
manyetik uyarim ve igne elektromyografi incelemesi gibi pek ¢ok yontemden
yararlanilir. Lomber disk hernisinde elektrofizyolojik taninin amaci sinir koku
basisinin varhigini ve derecesini degerlendirmektir. Sinirin  fizyolojik
fonksiyonlarinin ve sinir koklerini etkileyen hasarin derecesinin saptanmasi

mamkundur (45).

Lomber disk hernisi tanisinda direkt grafi, BT, MR ve MR miyelografi ile
birlikte, kesitsel goruntuleme yontemlerindeki gelismeler sonucu gunumuzde
secilmis vakalarda sinirli kullanim alani bulunan miyelografi, BT miyelografi,
diskografi ve BT diskografi gibi pek cok noninvaziv ve invaziv gorintileme

yontemlerinden yaralanilir (27,35,47-49).

Normal intervertebral disk direkt grafilerde ayirt edilebilir bir yogunluk
olusturmaz. Bu nedenle erken doénem dedisikliklerin saptanmasinda
duyarhih@i dusuktir (27). Direkt grafide intervertebral disk araliginda daralma
disk herniasyonunu dusunduren tek bulgu olabilir (35). Herniye olan disk
materyalini cevreleyen Kkalsifikasyon gorulebilir. Vertebral end-platelerin
sklerozu ile birlikte disk mesafesinde daralma, disk dejenerasyonunun bir
diger bulgusudur ve intervertebral osteokondroz olarak tanimlanir (27,50).
Diskin anterolaterale herniasyonuna sekonder, annuler fibrillerin vertebra

korpusu ile birlesme yerinde meydana gelen traksiyon sonucu, vertebral end-
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platelerde osteofit formasyonlari olusabilir. Bu bulgu spondilozis deformans
olarak tanimlanir, 50 ve Uzeri yastaki olgularin % 60-80' inde gorilur (50).

Miyelografi subaraknoid araliga kontrast madde verilerek, temelde
subaraknoid araligin degerlendirildigi invaziv bir goruntuleme yontemidir.
Dusuk ozmolariteli non-iyonik kontrast maddeler kullanilir (35). Kontrast
madde subaraknoid aralija lomber bdlgeden verilir. ileri derecede dejeneratif
degisiklikler nedeniyle bu bdlgeden verilemezse suboksipital yol kullanilr.
Kontrast maddenin verilmesinden sonra, fluoroskopik kontrol altinda masaya
egim verilerek kontrast madde akisi izlenir ve lezyonu demonstre edecek
rontgenogramlar alinir. Normal spinal kanal, iki tarafi yogun, ortasi daha az
yogun dizgun kenarl kontrast madde kolonu seklinde goérulir. Daha az
kontrastl kesim spinal kordu temsil eder (51). Disk herniasyonlari indirekt
bulgularla demonstre edilir. Tekal aralikta herniasyonun oldugu bdlgeden
karg! tarafa dogru itiime saptanir. Herniasyonun oldugu seviyede kontrast
madde kolonunda incelme ve sinir kokiinde dolma defekti gorulir (35,51).
Kesitsel goruntileme yontemlerindeki gelismeler sonucu klostrofobi, kalp pili,
intrakranial metalik klip, lomber bodlgede metalik implant varligi gibi
durumlarda tercih edilen, sinirli kullanim alanina sahiptir. Anatomik yapinin
bozuldugu skolyozda da tekal araligin ve sinir koklerinin degerlendiriimesinde

miyelografi nemli rol oynar (51).

Diskografi nukleus pulpozus icerisine kontrast madde enjeksiyonu ile, disk
batinligunan degerlendirildigi invaziv bir gérintlileme yontemidir. Kontrast
maddenin enjeksiyonundan sonra direkt grafi ve aksiyal BT kesitleri ile
diskografik goruntuler degerlendirilir. Normal diskografide kontrast madde
nukleus pulpozus igerisinde kalir ve pamuk yumagi gorUnumund olusturur
(52). Annulus fibrozus normalde distansiyona karsi direng gosterir ve sadece
1-1,5 ml. kontrast madde enjekte edilebilir. 2 ml. veya daha fazla miktarda
kontrast maddenin disk igerisine rahat bir sekilde enjeksiyonu, annulus
fibrozis ve nukleus pulpozustaki dejenerasyonu temsil eder. Disk

herniasyonu ve dejenerasyonu varliginda kontrast maddenin, annuler
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yirtiktan ekstravazasyonu saptanir. BT ile birlikte yapildiginda, herniasyonun
ve annuler yirtigin saptanmasinda ve lokalizasyonunda duyarlihgi artar
(27,52-54). Diskografi ek olarak, uzun sureli bel agrisi ve radikiulopati
yakinmasi olan ve multiple seviyelerde herniasyonu bulunan olgularda,
kesitsel goruntileme yontemleri ile semptomatik seviye tam olarak lokalize
edilemediginde, semptomatik seviyenin saptanmasinda 6nemli rol oynar.
Kontrast maddenin disk igerisine enjeksiyonu sirasinda agri provakasyonu ile
hastanin semptomlari olusturulabilir ve semptomatik seviye saptanabilir (52-
54).

Lomber disk hernisinde BT'nin duyarlihdi, uygun teknik ve goruntinin Ug
boyutlu reformasyonu yardimi ile % 90 seviyesine dek ulagmaktadir (55,56).
Miyelografi ve direkt grafiden farkli olarak BT'de intervertebral disk
demonstre edilebilir. Disk ortalama 80-110 HU dansiteye sahiptir. Kollajen
icerigine bagdli olarak i¢ annulus ve nukleus pulpozus benzer yogunlukta, dig
annulus ise hafif miktarda daha yuksek yogunluktadir. Disk
konfigurasyonunda degisiklik meydana gelmedigi surece, BT'nin disk
dejenerasyonunu saptamada duyarhligi dugsmektedir (57). Disk herniasyonu
BT'de intervertebral araliktan spinal kanala, noral foramene uzanan yumusgak
doku dansitesi seklinde gorilur. Epidural yagda itilme, tekal aralikta
indentasyon, sinir kOkd basisina bagl olarak sinir kdkinde kalinlagsma
saptanabilir. Herniasyon materyalinin difiiz olarak intervertebral araligin
digina uzanimi annuler tagsma (bulging), fokal kontur anormalligi ise
protrizyon ve ekstriizyon olarak tanimlanir. Herniye materyal disk seviyesinin
altinda veya Ustinde ise sekestrasyon lehine degerlendirilir. BT ile herniye
materyal icerisinde gaz varhginin (vakum fenomeni), disk kalsifikasyonunun,
vertebral end-platelerde sklerozun, faset eklemlerinde dejenerasyona

sekonder degisikliklerin saptanmasi da mumkuindur (56-59).
Yuksek yumusak doku kontrast ¢ozunurligu ve multiplanar goruntu yetenegi

nedeni ile MR goéruntileme lomber disk hernisi tanisinda ilk tercih edilen

goruntileme yontemidir. MR'de sagital kesitlerin rutin olarak elde edilmesi,
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disk morfolojisinin BT veya BT miyelografiden daha iyi degerlendiriimesini
saglamaktadir. Ayrica herniasyon materyalinin foraminal uzanimini
saptamada BT ve BT miyelografiye gore daha yuksek duyarliliga sahiptir
(60,61). Daha dusik geometrik ¢ozinurlige sahip olmasi, kortikal kemik
doku ve kalsifikasyona duyarsiz olmasi dezavantajlaridir. Lomber disk
hernisinin rutin MR incelemesi sagital ve aksiyal dizlemlerde gergeklestirilir.
incelemeye sagital planda T1 ve T2 agirlikh sekanslarla baslanir. Spin eko
(SE) veya fast spin eko (FSE) secilen sekanslardir. Klinik oykiu ve fizik
inceleme bulgularinin yani sira sagital kesitlerde patolojik gorinim izlenen
seviyelerden aksiyal planda inceleme yapilir (62). Lomber bdlgede disk
seviyelerinden gegen kesitlerde yag dokusu dogal kontrast olugsturmaktadir.
Spinal sinirler, sinir kdkleri ve dural kese cevreleyen, epidural ve foraminal

yag dokusu nedeniyle rahatlikla degerlendirilebilmektedir (63).

Dis annulus yogun fibréz lamellalar igerir. Diskin diger kisimlarindan farkl
olarak, dis annulusta lamellalarin yapisi bayuk oranda tip 1 kollajenden ve az
miktarda jelatin0z matriksten olusur. Bu nedenle normal dis annulus T1 ve T2
agirlikh  goérintiilerde hipointenstir. i¢ annulus daha az fibréz doku
yogunluguna sahiptir ve dis annulustan farkli olarak hidrofilik
proteoglikanlardan olusan jelatin6z matriks miktari daha fazladir. Diskin bu
bdlimu jelatin6z matriks miktarina bagh olarak T2 agirlikh goérintilerde
hiperintens olarak izlenir. Diskin santral kesimini olusturan nukleus pulpozus
ic annulusla hemen hemen ayni miktarda jelatindz matrikse sahiptir. Bu
nedenle diskin bu bolimd de normalde, T2 agirhkh goérintilerde
hiperintenstir (27,29).

Disk dejeneratif stregle birlikte su kaybeder, fibroz doku miktari artar ve daha
kirilgan hale gelir. Bunun sonucunda annulus fibrozusun butanligi bozulur,
annulusun tum katlarini igeren radyal ve konsantrik yirtiklar meydana gelir.
Bu degisiklikler MR'de, diskte yukseklik kaybi, T2 agirlikli goruntulerde sinyal
intensitesinde azalma seklinde bulgular verir. Annudler yirtik T2 agirhkli

goruntilerde hipointens disk icerisinde hiperintens bant seklinde gorilebilir.
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Annuler yirtik icerisinde yirtik boyunca olugan granulasyon dokusu, kontrast

madde sonrasi boyanma gosterir (27,64-66).

Disk dejenerasyonuna hemen her zaman disk hernisi eslik eder. Herniasyon
diskin intervertebral araligin disina uzanimi olarak tanimlanir. Epidural yag
planlarinda itilme, dural kesede fokal deformite ve komsu sinir kokinde basi
eslik eden bulgulardir. Annller tasma (bulging), diskin vertebra kenarlarinin
disina difuz uzanimidir. Disk materyalinde belirgin kontur anormalligi
saptanmaz. Annuler tasma annuller yirtikla birlikte olabilir. Disk
protrUzyonunda nukleus pulpozus, i¢ annuler fibrillerdeki yirtiktan disk
araliginin digina uzanir. Herniye olan nukleus materyalini dis annulus ve PLL
sinirlar. MR'de fokal kontur anormalligi seklinde demonstre edilir (29,67).
Ekstrude diskte nukleus pulpozus dig annulusu gecgerek epidural araliga
uzanir. Herniasyon materyali PLL ile sinirlaniyorsa subligamentoz, PLL'i
gecerek spinal kanalin yukarisina yada asagisina uzaniyorsa
transligamentdz ekstride disk adini alir. Herniye olan diskin sinyal intensitesi,
devamlilik gosterdigi disk ile esit, diske gore daha hiperintens yada daha
hipointens olabilir (67). Sekestrasyonda ise herniye olan nukleus pulpozusun
bir kismi diskten kopar. Spinal kanal igerisinde yukari yada asagi dogru
migrasyon gosterir. Genellikle nondejenere nukleus pulpozusa gére daha

yuksek sinyal intensitesine sahiptir (29,67).

Disk hastaliginin bir diger 6zelligi end-plate degisiklikleridir. Bu degigikliklerin
ileri formu BT ve direkt grafilerde sklerotik degisiklikler olarak izlenirler. MR
goruntileme ile bu degisiklikler daha erken saptanarak siniflandirilirlar (27).
Modic ve ark.nin yaptiklari siniflamaya gore, end-plate degisiklikleri Gg¢ tipe
ayriir. Tip 1 end-plate degisikligi kemik iliginde vaskularite artiginin
karsihgidir. T1 agirlikli gértnttlerde hipo, T2 agirlikli géruntulerde hiperintens
olarak izlenirler. Daha kronik dénem end-plate degisiklikleri olan tip 2
degisiklikler yagh kemik iligi artigini temsil eder. T1 ve T2 agirlikl
goruntilerde hiperintens olarak gorulirler. Tip 3 end-plate degisiklikleri ise
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subkondral sklerozun olusturdugu, T1 ve T2 agirlikl goruntilerde hipointens
olarak gorulen degisikliklerdir (5).

Lomber Disk Hernisinde Tedavi :

Konservatif Tedavi:

Lomber disk hernili olgularin yaklasik % 75-90’inda, semptomlarin
baglangicindan itibaren ilk birkag ay icerisinde yakinmalar duzelir. Bu
nedenle yeni baslangich bel agrisi ve siyatalji yakinmasi olan, belirgin
norolojik defisiti olmayan, acil cerrahi tedavi endikasyonu bulunmayan
olgularda ilk olarak konservatif tedavi uygulanmaktadir (68). Fizik tedauvi, ilac
tedavisi ve yatak istirahatinden olugsan konservatif tedavide amag¢ agrinin
azaltilmasi, kas zayifiginin ve fonksiyonel kapasitenin duzeltimesi, akut
ataklarin 6nlenmesidir. Masaj, traksiyon, algcak ve orta frekansli akim
uygulamalari, manipulasyon, lokal sicak ve soguk uygulamalar gibi pek ¢ok
fizik tedavi yontemi bulunmakla birlikte, bu yontemlerin etkinlikleri tam olarak
gOsterilememigtir ve ancak gegici olarak semptomatik dizelme
saglamaktadirlar (69). Gerek agrinin azaltiimasi gerekse hasar bolgesindeki
lokal inflamasyonun gideriimesinde ¢esitli medikal ajanlar kullaniimaktadir.
Bu amagla kullanilan nonsteroid antiinflamatuar ajanlar 6zellikle akut atakta
semptomatik dizelme saglayabilir. Bilinen yan etkileri nedeniyle uzun sureli
kullanimlari dnerilmemektedir. Oral ve epidural steroidler diger medikal
ajanlardir. Ancak steroid kullanimi da U¢ aydan daha uzun sureli iyilesme

saglamamaktadir (70).

Perkutan Tedavi:

Lomber disk hernisinde; kemodiskoliz, nikleoplasti ve perkitan diskektomi
gibi perkitan tedavi yontemleri kullaniimaktadir (71). Kemodiskoliz nukleus

pulpozusun enzimatik olarak eritimesi temeline dayanir. intradiskal enjekte

edilen chimopapain, nukleus pulpozusta bulunan proteoglikanlari hidrolize
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ugratarak etki goOsterir. Anaflaksi, iglem sirasinda dural kese ve sinir
koklerinin hasarlanma riski nedeniyle yaygin olarak kullanilmamaktadir
(71,72). Nukleoplastide non-termal ablasyon uygulanir. Nukleus pulpozus
icerisine yerlestirilen elektrottan verilen radyofrekans enerjisi ile, nukleus
icerisindeki makromolekuller yikima ugratilir. Disk yuksekligi % 50’nin altinda
olan, diskografide komplet annuler yirtik saptanan ve ciddi spinal stenozu
bulunan olgularda kullanimi sinirhdir (73,74). Perkitan diskektomide ise,
diskin santral kesimine yerlestirilen igne yoluyla nukleus pulpozus
dekomprese edilir. Bunun sonucunda herniasyon materyali Uzerindeki basing
ve sinir koku basisi azaltilir (75). Perkutan tedavi yontemlerinin timunde,
hospitalizasyon siiresi kisadir. islemin spinal kanalin disinda uygulanmasi
nedeniyle epidural fibrozis gelisimi engellenmis olur. Bu avantajlarina ragmen
farkh perkutan tedavi yontemleri ile basari oranlar % 65-80’ler dizeyindedir
(76).

Cerrahi Tedavi:

Lomber disk hernili olgularin % 75-90’Inda semptomlar belirli bir seyir izler ve
spontan duzelme sansi yuksektir. Cerrahi tedavi olgularin yaklasik % 2’sinde
uygulanmaktadir. Lomber disk hernisinde cerrahi tedavinin amaci herniasyon
materyalinin ¢ikarilmasi ile noral dekompresyonu saglayarak hastanin
yakinmalarini gidermektir (77). Kauda equina sendromu, progresif nérolojik
defisit ve direngli agri varlhigl kesin cerrahi tedavi endikasyonlaridir. Bu
durumlarin diginda cerrahi tedavi endikasyonlari rolatiftir. Uzun sdreli
radikiler semptomlari olan olgularda, konservatif tedaviye yanitin yetersiz
olmasi nedeniyle cerrahi tedavi uygulanir. Santral spinal kanal ve noéral
foramen stenozu, buyik boyutlu disk herniasyonu olan vakalarda da rolatif
olarak cerrahi tedavi tercih edilir (78). Lomber disk hernisinde, standart
lomber diskektomiyi daha etkili hale getirmek icin gelistirilmis mikrodiskektomi

altin standart cerrahi tedavi ydontemi olarak kabul edilmektedir (79,80).
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Mikrodiskektomi ile herniasyon materyali etkili bir sekilde gikariimakla birlikte,
operasyon bolgesindeki kemik, ligament ve kas yapilarinin korunmasi da
saglanmaktadir. insizyon boyutu ve kas diseksiyonu en aza indirlmistir. Bu
sayede postoperatif agri engellenmekte ve hastanin rehabilitasyonu
kolaylagsmaktadir. Operasyon sirasinda epidural yagin korunmasi ve
boylelikle epidural fibrozis gelisim riskinin azaltilmasi mikrodiskektominin bir
diger avantajidir. Ayrica operasyon bdlgesinin magnifikasyonu ile anatomi
daha ayrintili gorilerek dural yirtik olusumu ve sinir kokl hasari

onlenmektedir (80).

GEREC VE YONTEM

Olgu Sec¢imi:

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim, Arastirma ve Uygulama Hastanesi
Norosirurji Anabilim Dal’'nda Ocak 1994 ile Haziran 2003 tarihleri arasinda,
lomber disk hernisi nedeniyle tek cerrah tarafindan opere edilen 827 olgu
calisma grubu olarak secildi. Norosirurji poliklinigi arsivinden, hasta
dosyalarina, poliklinik takip kartlarina ve operasyondan oncesi doneme ait
MR incelemelerine ulasilabilen olgular ¢alismaya dahil edildi. 827 olgudan
43’Unde hasta dosyalarina, poliklinik takip kartlarina ve operasyon 6ncesi MR
incelemelerine ulasilamadi. Preoperatif MR incelemelerinde, end-plate
degisiklikleri diginda operasyon sonrasi ddonemde agri sebebi olabilecek, orta
yada siddetli faset eklem dejenerasyonu, spinal stenoz ve spondilolistezisi

olan 24 olgu ile operasyon sonrasi spondilodiskit komplikasyonu gelisen 12
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olgu galisma disi tutuldu. Kalan 748 olgu ( 316 erkek, 412 kadin; ortalama
yas 45,1; 16-80 yaslar arasi) calismaya dahil edildi. Segilen olgularin
higbirisinde daha 6nce gecirilmis spinal cerrahi tedavi dykisu yoktu. Tum

olgularda lomber disk hernisi nedeniyle ilk kez cerrahi tedavi uygulanmisti.

Verilerin Toplanmasi:

748 olgunun tim hastane kayitlari retrospektif tarama yontemi ile incelendi.
U. U. T. F. Nérosirurji Anabilim Dali argivinde yer alan hasta dosyalarindan,
hastalarin basvuru anindaki semptomlari ve klinik bulgulari hakkinda bilgi
edinildi. Cerrahi tedavi sonrasi belli araliklarla takip edilen hastalar, klinik
iyilesme durumlari ve meydana gelebilecek komplikasyonlar (rektrren disk
hernisi, epidural fibrozis ve yeni seviyede disk hernisi) agisindan
degerlendirildi. Olgularin operasyon o6ncesi donemdeki MR’lari incelendi.

Elde edilen veriler asagidaki parametrelere gore siniflandiriidi:

Hastanin yasi; 45 yas alti / 45 yas ve Ustu

Cinsiyet; Kadin / erkek

Meslek grubu; Agir isci / agir is¢i olmayan

Ozgecmis; Ozellik yok / hipertansiyon / diyabet / travma
Sigara kullanimi; var / yok

Yakinma; Bel agrisi / siyatalji / uyugsma / gugsuzluk
Fizik baki; Normal vicut yapisi / obes / zayif

Duyu kusuru; var / yok

Motor kusur; var / yok

Refleks kusur; var/ yok

Duz bacak kaldirma testi; Negatif / pozitif / kontrlasek pozitif
Operasyon duzeyi;

Operasyon sonrasi takip suresi; (ay)

Tekrar operasyon; var / yok

Tekrar operasyon nedeni; rekirren disk / epidural fibrozis / yeni seviyede disk
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Operasyon sonrasi klinik durum; ¢ok iyi / iyi / orta / kotu
MR bulgulari
End-plate degisikliginin tipi; yok / tip 1/ tip 2 / tip 3
End-plate degisikliginin siddeti; hafif / orta / siddetli
End-plate degisikliginin seviyesi; L1-L2 / L2-L3 / L3-L4 / L4-L5/ L5-S1

TUm olgularda cerrahi tedavi sonrasi klinik iyilesme durumu, Kawabata ve

ark.nin tanimladiklari kriterlere gére doért grupta siniflandirildi:

Cok iyi; semptomu olmayan, fizik muayenesi normal olan hastalar.

lyi; semptomlarinda ve fizik muayene belirgin iyilesme olan hastalar.

Orta; semptomlarinda ve fizik muayene bulgularinda minimal iyilesme olan
hastalar.

Kotl; semptomlar ve fizik muayene bulgularinda iyilesme olmayan yada

daha da kétllesen hastalar.

ikinci asamada tiim olgularin preoperatif ddSnemdeki, sagital planda T1 ve T2
agirhikh, aksiyal planda T1 ve T2 agirlikli lumbosakral MR incelemeleri
degerlendirildi. MR  incelemelerde lomber dizeydeki end-plate
degisikliklerinin seviyesi, tipi ve siddeti arastirildi. MR’'de saptanan end-plate
degisikliklerinin tipi, Modic ve ark.nin tanimladiklari siniflamaya goére Ug¢

gruba ayrilarak incelendi:

Tip 1 end-plate degisikligi; T1 agirhkh goéruntilerde hipointens, T2 agirlikh
goruntulerde hiperintens,

Tip 2 end-plate degisikligi; T1 ve T2 agirlikli goruntulerde hiperintens,

Tip 3 end-plate degisikligi; T1 ve T2 agirlikl goruntilerde hipointens sinyal
deqisikligi olarak degerlendirildi.

End-plate  degisikliginin  siddeti, midsagital goruntilerde vertebra

korpusundaki kranio-kaudal uzanimina gore; hafif, orta ve siddetli olmak

Uzere U¢ grupta incelendi. End-plate degisikliginin kranio-kaudal uzanimi
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vertebra korpusunun yuksekliginin % 25’inden az ise hafif giddette, %
25'inden fazla, % 50’sinden az ise orta siddette, % 50’sinden fazla ise siddetli

end-plate degisikligi olarak degerlendirildi (olgu 6rnekleri 1,2,3).

Operasyon sonrasi donemde klinik iyilesme olmayan olgularda, preoperatif
MR incelemelerde saptanan end-plate degisiklikleri ile klinik kotulesmenin
iliskisi arastirildi. Rekurren disk hernisi nedeniyle klinik kétlilesme saptanan
ve tekrar operasyon uygulanan olgularda, preoperatif MR incelemelerde
saptanan end-plate degisiklikleri ile rekurren disk hernisi geligsiminin iligkisi
ayrica degerlendirildi.

Istatistiksel Analiz:

Aragtirma verileri kodlanarak, bilgisayarda degerlendirildi ve istatistiksel
analizleri SPSS for Windows Ver. 10.0 Statistics modulinden elde edildi.
Olgularin MR incelemelerinde saptanan end-plate degisikliklerinin
seviyelerinin, siddetinin ve tiplerinin, operasyon sonrasi takip donemindeki
klinik iyilesme durumlarina ve rekurren disk hernisi gelisimine gore dagilhmini
karsilagtirmak igin Pearson ki-kare testi uygulandi. Ayrica tekrar opere olan
olgularda, tekrar operasyon nedenlerine gére semptomsuz yasam surelerinin
farkhlik gosterip gostermedigi Kruskal-Wallis testi ile arastirildi. Tdm

analizlerde 0.05 anlamlilik duzeyi olarak kabul edildi.
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OLGU ORNEKLERI:

Olgu 1: Sagital (A,B) T1 ve (C,D) T2 agirlikh MR incelemede, L4-L5
intervertebral disk seviyesinde tip 1 end-plate degisikligi ile uyumlu goérinim.

A,B- T1 agirlikli gértntulerde L4 vertebra inferior, LS vertebra stperior end-
plateinde hipointensite (ok). C,D- T2 agirlikli goruntilerde L4 vertebra
inferior, L5 vertebra superior end-plateinde hiperintensite (ok).
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Olgu 2: Sagital (A,B) T1 ve (C,D) T2 agirlikh MR incelemede, L4-L5
intervertebral disk seviyesinde tip 2 end-plate degisikligi ile uyumlu goéranim.
A,B- T1 agirlikh goéruntllerde L4 vertebra inferior, L5 vertebra superior end-
plateinde hiperintensite (ok). C,D- T2 agirlikh goruntilerde L4 vertebra
inferior, L5 vertebra superior end-plateinde hiperintensite (ok).
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Olgu 3: Sagital (A,B) T1 ve (C,D) T2 agirlikli MR incelemede, L1-L2

intervertebral disk seviyesinde tip 3 end-plate degisikligi ile uyumlu géranum.

A,B- T1 agirlikh goérunttlerde L1 vertebra inferior, L2 vertebra superior end-
plateinde hipointensite (beyaz ok). C,D- T2 agirlikli goruntulerde L1 vertebra
inferior, L2 vertebra superior end-plateinde hipointensite (beyaz ok). Ayrica
L5-S1 intervertebral disk seviyesinde tip 2 end-plate degisikligi mevcut (siyah
0k).
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BULGULAR

Calismaya dahil edilen 748 olgudan 316'sini erkek (% 42,2), 432'sini kadin
(% 57,8) hastalar olusturmakta idi. Hastalarin 377'si (% 50,4) 45 yas alti iken,
371'i (% 49,6) 45 yas ve uzerinde idi. Ortalama yas 45,1 £ 0,4 (minimum 16
yas, maksimum 80 yas, ortanca 44 yas) idi. Operasyonun uygulandigi
tarihten bu yana ortalama takip sdresi 12,53 £ 0,67 ay (minimum 2 ay,
maksimum 117 ay , ortanca 4 ay) olarak hesaplandi. Hastalarin 633" Gnin
0zgecmislerinde 6zellik yok iken (% 84,6), 24'Unde diyabet (% 3,2), 86'sinda
hipertansiyon (% 11,5) ve 5'inde travma 0oykusu (%0,7) mevcuttu. 232
hastada sigara kullanimi var iken (%31), 516 hasta sigara kullanmamaktaydi
(%69). Olgularin 69'u agir is¢i (% 9,2), 679'u agir is¢i olmayan (%90,8)
meslek grubundaydi. 547 hasta non obes (% 73,1), 201 hasta obes (%26,9)
vicut yapisina sahipti.

Hastalarin 632'sinde tek seviyeden (% 84,5), 116'sinda ¢ift seviyeden (%
15,5) operasyon uygulandi.Tek seviyeden opere olan hastalar siklik sirasina
gore, 339 hasta L4-L5 seviyesinden (% 45,3), 248 hasta L5-S1 seviyesinden
(% 33,2), 30 hasta L3-L4 seviyesinden (% 4) ve 15 hasta L2-L3 seviyesinden
idi (% 2). Cift seviyeden opere olan hastalar siklik sirasina gore, 92 hasta L3-
L4 ve L4-L5 seviyelerinden (% 12,3), 24 hasta L4-L5 ve L5-S1 seviyelerinden
idi (% 3,2).

Hastalara ait yas, 6zgegmis, sigara kullanimi, meslek grubu parametrelerinin
Klinik seyir Uzerine anlamli etkisi olmadigi saptandi (p>0,05). Operasyon
sonrasi kontrollerde kadin hastalarin 24'inde (% 5,6), erkek hastalarin 5'inde
(% 1,6) kotu klinik seyir saptandi ve fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(Pearson ki-kare test p=0,021). Obes vucut yapisina sahip hastalarin 91'inde

(% 45,3), nonobes vucut yapisina sahip hastalarin 181'inde (% 33,1)
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operasyon sonrasi donemde orta ve kotu klinik seyir saptandi ve fark
istatistiksel olarak anlamli idi (Pearson ki-kare test p=0,015). Tek seviyeden
opere olan hastalarin 216'sinda (% 34,2), cift seviyeden opere olan
hastalarin 56'sinda (% 48,3) operasyon sonrasi ddonemde orta ve kotu Klinik
seyir saptandi ve fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (Pearson ki-kare
test p=0,004). Operasyon sonrasi donemde kadin hastalarda kotu klinik seyir
gelisiminin anlamli oranda oldugu, obes vicut yapisi ve cift seviyeden
operasyon varliginin da orta ve kéta klinik seyir gelisimini anlamh dlgude
etkileyen parametreler oldugu goruldi. Operasyon sonrasi donemde
hastalarin klinik seyrinin, yas, cinsiyet, 6zge¢mis, sigara kullanimi, meslek
grubu ve vicut yapisi parametrelerine gore dagilimi tablo 1'de, operasyon

seviyelerine gore dagilimi tablo 2'de sunuldu.

Tablo 1: Klinik seyrin, yas, cinsiyet, 6zge¢mis, sigara kullanimi, meslek

grubu ve vicut yapisi parametrelerine goére dagilimiari.

DEGISKENLER Cok iyi Iyi Orta Kot * p-degeri
YAS 45 yas alti 114 (% 54) | 135 (%50,9) | 116 (% 47,7) | 12 (% 41,4)
45yasve | 97 (%46) | 130 (%49,1) | 127 (%52,3) | 17 (%58,6) | 047
Uzeri
CINSIYET Erkek 92 (% 43,6) 122 (% 46) 97 (% 39,9) 5 (% 17,2)
Kadin 119 (% 56,4) | 143 (% 54) 146 (% 60,1) | 24 (% 82,8) 0,021
OZGECMIS | Ozellik yok | 184 (% 87,2) | 224 (% 84,5) | 202 (% 83,1) | 23 (% 79,3)
Diabet 3 (% 1,4) 9 (% 3,4) 9 (% 3,7) 3 (% 10,3)
HT 21 (% 10) 30 (% 11,3) 32 (% 13,2) | 3 (% 10,3) i
Travma 3 (% 1,4) 2 (% 0,8) 0 (% 0) 0 (% 0)
SIGARA Var 68 (% 32,2) | 84 (% 31,7) 75(%30,9) | 5 (% 17,2)
Yok 143 (% 67,8) | 181 (% 68,3) | 168 (% 69,1) | 24 (% 82,8) 0,427
MESLEK AGIr isgi 19 (% 9) 26 (% 9,8) 24 (% 9,9) 0 (% 0)
GRUBU Agirisci 192 (% 91) | 239 (% 90,2) | 219 (% 90,1) | 29 (% 100) 0,363
olmayan
vOCUT Non obes | 161 (% 76,3) | 205 (% 77,4) | 164 (% 67,5) | 17 (% 58,6)
YAPISI Obes 50 (% 23,7) | 60 (% 22,6) 79 (% 32,5) | 12 (% 41,4) 0,015
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* Pearson ki-kare test p-degerleri

Tablo 2: Klinik seyrin operasyon seviyelerine gore dagilimi.

DEGISKENLER | Cok iyi + lyi Orta + Kotu Toplam * p-degeri
Tek Duzey 416 (% 65,8) | 216 (% 34,2) | 632 (%100)
. 0,004
Cift Duzey 60 (% 51,7) 56 (% 48,3) 116 (% 100)
Toplam 476 (% 63,6) | 272 (% 36,4) | 748 (%100)

* Pearson ki-kare test p-degerleri

Calismaya dahil edilen olgularin preoperatif MR goruntileme bulgulari
degerlendirildiginde; 372 olguda (% 49,7) end-plate degisikligi saptanmadi.
376 olguda (% 50,3), toplam 502 disk seviyesinde end-plate degisikligi
mevcuttu. Olgularin 267'sinde (% 35,7) tek seviyede, 109'unda (% 14,6) iki
ve daha fazla seviyede end-plate degisikligi saptandi. End-plate degisiklikleri
siklik sirasina gore 246 olguda L5-S1 seviyesinde (% 32,9), 194 olguda L4-
L5 seviyesinde (% 25,9), 51 olguda L3-L4 seviyeside (% 7), 10 olguda L2-L3
seviyesinde (% 1,3) ve 1 olguda L1-L2 seviyesinde (% 0,1) idi.

Olgularin 357'sinde (% 47,7) tek tip end-plate degisikligi saptandi. 19 olguda
(% 2,6) farkh disk seviyelerinde iki veya u¢ farkli tipte end-plate degisikligi
mevcuttu. Siklik sirasina gore 337 olguda (% 45,1) tip 2, 42 olguda (% 5,6)
tip 1 ve 15 olguda (% 2) tip 3 end-plate degisikligi goruldu.

350 olguda (% 46,8) end-plate degisikliklerinin siddeti tek tipteydi. 26 olguda
(% 3,5) ise farkl disk seviyelerinde iki veya uc¢ farkli siddette end-plate
degisikligi saptandi. Siklik sirasina gére 267 olguda (% 35,7) hafif siddette,
123 olguda (%16,4) orta siddette ve 15 olguda (% 2) siddetli end-plate
degisikligi mevcuttu.
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MR goruntilemede saptanan end-plate degisikliklerinin siddetleri ile klinik
seyir arasinda istatistiksel agidan anlamli iliski saptanmadi (p>0,05). Ayrica
tipl ve tip 3 end-plate degisikligi varliginin klinik seyir Gzerine anlaml etkisi
olmadigi saptandi (p>0,05). Operasyon sonrasi donemde orta ve kotu Kklinik
seyir saptanan olgularin 157'sinde (% 57,7) tip 2 end-plate degisikligi mevcut
iken, 115'inde (% 42,3) end-plate degisikligi saptanmadi ve fark istatistiksel
olarak anlamlh idi. (Pearson ki-kare test p=0,000). Tip 2 end-plate
degisikliginin, operasyon sonrasi donemde orta ve kotu klinik seyir geligimini
anlamli Olgude etkileyen parametre oldugu goruldl. Preoperatif MR
goruntilemede saptanan end-plate degisikliklerinin tiplerinin operasyon

sonrasi donemde Klinik seyirlere gore dagilimlari tablo 3'de sunuldu.

Tablo 3: Preoperatif MR goéruntilemede saptanan end-plate degisikliklerinin

tiplerinin, operasyon sonrasi donemde klinik seyirlere gére dagilimlari.

DEGISKENLER Cok iyi + lyi Orta + Kotu Toplam * p-degeri

Tipl end-plate | Var 19 (% 4) 23 (% 8,5) 42 (%5,6) p>0,05
degisikligi Yok | 457 (% 96) 249 (% 91,5) | 706 (% 94,4)

Tip 2 end-plate | Var | 180 (% 37,8) | 157 (% 57,7) | 337 (% 45,1) | p=0,000
degisikligi Yok | 296 (% 62,2) | 115 (% 42,3) 411 (54,9)

Tip 3 end-plate | Var 12 (% 2,5) 3(%1,1) 15 (% 2) p>0,05
degisikligi Yok | 464 (% 97,5) | 269 (% 98,9) 733 (% 98)

* Pearson ki-kare test p-degerleri

Olgularin 78'inde tekrar operasyon uygulandi (% 10,4). Tekrar operasyon
nedeni 38 olguda reklrren disk herniasyonu (% 48,1), 23 olguda epidural
fibrozis (% 29,5), 17 olguda ise yeni seviyede disk herniasyonu (% 21,8) idi.
Rekdirren disk herniasyonu nedeniyle tekrar opere olan olgularin 24'G L4-L5
seviyesinden (% 63,1), 14'0 L5-S1 seviyesinden idi (% 36,9). Epidural

fibrozis nedeniyle tekrar opere olan olgularin 8'i L4-L5 seviyesinden (% 34,8),
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15'i L5-S1 seviyesinden idi (% 65,2). Yeni seviyede disk herniasyonu
nedeniyle opere olan olgularin 6'si1 L4-L5 seviyesinden (% 35,3), 10'u L5-S1
seviyesinden (%58,8), 1'i L2-L3 seviyesinden idi (% 5,9).

Rekulrren disk herniasyonu nedeniyle tekrar operasyon uygulanan olgularin
ilk operasyon oncesi MR goruntileme bulgulari degerlendirildiginde; 4 olguda
(% 10,5) tipl end-plate degisikligi, 26 olguda (% 68,4) tip 2 end-plate
degisikligi mevcuttu. Tip 3 end-plate degisikligi saptanmadi. Olgularin
14'Gnde (% 36,8) end-plate degisikligi hafif siddette, 13' tGinde (% 34,2) orta
siddette, 3'Unde (% 7,9) siddetli idi.

Epidural fibrozis nedeniyle tekrar operasyon uygulanan olgularin ilk
operasyon oncesi MR goéruntileme bulgulari degerlendirildiginde; 2 olguda
(% 8,7) tipl end-plate degisikligi, 12 olguda (% 52,2) tip 2 end-plate
degisikligi goruldu. Tip 3 end-plate degisikligi saptanmadi. Olgularin 10 unda
(% 43,5) end-plate degisikligi hafif siddette, 6’sinda (% 26,1) orta siddette idi.
Siddetli end-plate degisikligi saptanmadi.

Yeni seviyede disk hernisi nedeniyle tekrar operasyon uygulanan olgularin ilk
operasyon oncesi MR goruntileme bulgulari degerlendirildiginde; 1 olguda
(% 5,9) tip 1 end-plate degsikligi, 11 olguda (% 64,7) tip 2 end-plate
degisikligi mevcuttu. Tip 3 end-plate degisikligi saptanmadi. Olgularin 7'sinde
(% 41,2) end-plate degisikligi hafif siddette, 4'inde (% 23,5) orta siddette,
l'inde (% 5,9) siddetli idi.

Tekrar operasyon uygulanan olgularda saptanan end-plate degisikliklerinin
tipi ve siddeti parametrelerinin tekrar operasyon nedenleri Uzerine anlamli
etkisi olmadigi saptandi (p>0,05). End-plate degisikliginin tipleri ve
siddetlerinin tekrar operasyon nedenlerine goére dagilimlarn tablo 4'de

sunuldu.
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Tablo 4: End-plate degisikliginin tipleri ve siddetlerinin tekrar operasyon

nedenlerine gore dagilimlari.

DEGISKENLER Rekirren disk | Epidural fibrozis | Yeniseviye disk | * p-degeri

Tip 1 end-plate | Var 4 (% 10,5) 2 (% 8,7) 1(% 5,9)
degisikligi Yok | 34 (% 89,5) 21 (% 91,3) 16 (% 94,1) p>0,05
Tip 2 end-plate | Var 26 (% 68,4) 12 (% 52,2) 11 (% 64,7)
degisikligi Yok 12 (% 31,6) 11 (% 47,8) 6 (% 35,3) p>0,05
Tip 3 end-plate | Var 0 (% 0) 0 (% 0) 0 (% 0)
degisikligi Yok 0 (% 0) 0 (% 0) 0 (% 0) -
Hafif siddet Var 14 (% 36,8) 10 (% 43,5) 7 (% 41,2)

Yok | 24 (% 63,2) 13 (% 56,5) 10 (% 58,8) p>0,05
Orta siddet Var 13 (% 34,2) 6 (% 26,1) 3 (% 7,9)

Yok 25 (% 65,8) 17 (% 73,9) 35 (% 92,1) p>0,05
Siddetli Var 3 (% 7,9) 0 (% 0) 1 (% 5,9)

Yok 35 (% 92,1) 23 (% 100) 16 (% 94,1) p>0,05

* Pearson ki-kare test p-degerleri
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TARTISMA VE SONUG

Erigkinlerin yaklagik Ugte ikisini yasamlarinin bir doneminde etkileyen, yaygin
bir saglik problemi olan bel agrisinin en sik sebeplerinden birisi lomber disk
hernisidir (35,81). Lomber disk hernili olgularin buydk bir kisminda
semptomlar belirli bir klinik seyir izlemekte, konservatif tedavi ile yada
spontan olarak gerilemektedir. Semptomatik olgularin % 2’sinde cerrahi
tedavi uygulanmaktadir (10,13). Yuksek yumusak doku kontrast ¢ézunarligu
ve multiplanar goruntli yetenedi nedeni ile MR goéruntileme, lomber disk
hernili olgularda ilk tercih edilen gorintileme yontemidir. MR gorunttleme ile
disk morfolojisi ve diskin sinir kokleri ile iligkisinin yani sira, disk
dejenerasyonunun bir gostergesi olan end-plate degisiklikleri de
degerlendirilebilmektedir (29, 61, 65, 82). ilk kez Modic tarafindan tanimlanan
end-plate degisiklikleri U¢ grupta degerlendirilirler. Tip 1 end-plate degisikligi
subkondral kemik iliginde vaskularite artisginin karsiigidir. T1 agirlikh
goruntulerde hipo, T2 agirlikli géruntulerde hiperintens olarak izlenirler. Daha
kronik dénem end-plate degisiklikleri olan tip 2 degisiklikler yagh kemik iligi
artisini temsil eder. T1 ve T2 agirhkh goéruntulerde hiperintens olarak
gorultrler. Tip 3 end-plate degisiklikleri ise subkondral sklerozun olugturdugu,
T1 ve T2 agirlikh goruntulerde hipointens olarak gorulen degisikliklerdir (5).

Bu degisikliklerin tanimlanmasinin ardindan, pek ¢ok calismada end-plate
degisiklikleri ile bel agrisi iligkisi degerlendiriimis ve MR’de saptanan end-
plate degisikliklerinin bel agrisinin bir gostergesi olabilecedi 6ne surtlmustur.
Bu calismalarda, dejeneratif sire¢ boyunca subkondral kemik iligindeki
inflamatuar degisiklikler sonucu acgiga c¢ikan mediatorler bel agrisindan
sorumlu tutulmustur (4, 6, 7, 82). Braithwaite ve ark. bel agrili 58 olguyu
degerlendirdikleri galigmada tip 1 ve tip 2 end-plate degisikligi varhginin, bel

agrisinin bir gostergesi olarak % 97 oraninda pozitif prediktif degere sahip
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oldugunu saptamiglardir (7). Weishaupt ve ark. ise, bel agrili olgularda tip 1
ve tip 2 end-plate degisikligi varhginin % 100 oraninda pozitif prediktif degere
sahip oldugu sonucuna varmiglardir (82). Bu literatlr bilgileri temel
alindiginda, lomber disk hernisi nedeniyle cerrahi tedavi uygulanan olgularda
saptanan end-plate degisikliklerinin, operasyon sonrasi donemde ortaya
cikan Klinik bulgular agisindan dnemleri degerlendirilebilir.

Lomber disk hernisinin cerrahi tedavisinde, 1934’te Mixter ve Barr'in
tanimladiklari standart lomber diskektomi ve 1977°de Yasargil ve Caspar’in
tanimladiklari mikrodiskektomi yontemlerinden bu yana pek cok cerrahi
tedavi teknigi ve yontemi tanimlanmis ve uygulanmistir (83-85). Literattirde
cerrahi tedavinin kisa ve uzun donem sonuglarinin degerlendirildigi
calismalarda, degisen klinik iyilesme oranlar bildiriimektedir. Cerrahi tedavi
sonrasi erken donemde klinik iyilesme orani % 75-95 iken, uzun dénemde bu
oran % 65’ten % 70’lere kadar degismektedir (23,86-88). Yeterli dekompresif
tedaviye ragmen uzun dénemde en yaygin semptom tekrarlayan bel agrisi
yakinmasidir (8,16). Lewis ve ark. nin cerrahi tedavinin uzun donem
sonuglarini degerlendirdikleri galismada, olgularin % 62’sinde cerrahi tedavi
sonras! tatmin edici sonuglar alinirken, % 38’inde tekrarlayan bel agrisi
yakinmasinin oldugu bildiriimektedir (88). Salenius ve ark. nin ¢galismasinda
ise cerrahi tedavi sonrasi 6-11 yil gibi uzun dénemde tatmin edici iyilesme
orani % 58 iken tekrarlayan bel agrisi yakinmasi orani ise % 42'dir (88).
Bizim calismamizda da literatirde bildirilen g¢alismalara benzer oranlarda,
olgularimizin % 64’Unde cerrahi tedavi sonrasi uzun dénemde tatmin edici
iyilesme saptanirken, % 36’sinda tekrarlayan bel agrisi yakinmalari

mevcuttu.

Lomber disk hernisi nedeniyle cerrahi tedavi uygulanan olgularda, zaman
icerisinde gelisen semptomatik koétulesmeyi aciklayan iki goris One
surtlmektedir. Bu goruslerden ilki, olgularda operasyon seviyesinde bulunan
dejeneratif disk degigikliklerine bagli semptomatik kotlilesme, digeri de

operasyon seviyesi disindaki seviyelerde bulunan dejeneratif disk
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degisikliklerine bagli semptomatik kotlulesmedir (80,24). Yapilan galismalarin
cogu klinik calismalar olmakla birlikte, géruntileme yontemlerinde saptanan
dejeneratif  degisiklikler ile  semptomatik  kotlilesmenin  iligkisinin
degerlendirildigi literatlr bilgisi sinirl sayidadir. Fraser ve ark. lomber disk
hernisi nedeniyle cerrahi tedavi uygulanan olgularinin uzun donem
sonuglarini degerlendirmigler ve cerrahi tedavi sonrasi olgularin % 37’sinde
tekrarlayan bel agrisi yakinmasi oldugunu, bu olgularin MR incelemelerinde
ise dejeneratif disk degisikliklerine ait bulgularin saptandigini bildirmiglerdir
(25). Benzer sekilde Kotalainen ve ark.nin calismasinda, cerrahi tedavi
sonrasi olgularin % 37’sinde tekrarlayan bel agrisi yakinmasi saptanmis ve
bu olgularin MR incelemelerinde, T2 agirlikh goérintllerde diskte sinyal
intensite kaybi ve disk yuksekliginde azalma gibi dejeneratif disk
degisikliklerine ait bulgularin oldugu belirtiimigtir (89). Bizim ¢calismamizda da
olgularimizdan 183’Unde (% 24,4) cerrahi tedavi sonrasi tekrarlayan bel
agrisi yakinmasi ile birlikte, MR incelemede dejeneratif disk degisikliginin bir
gostergesi olan end-plate degislikleri saptandi. Olgulardan 23’Unde (%3) tip
1, 157’sinde (% 21) tip 2, 3'unde (% 0,4) tip 3 end-plate degisikligi mevcuttu.
istatistiksel analizde, MR’de tip 2 end-plate degisikligi varliginin, uzun
donemde tekrarlayan bel agrisi yakinmasi ile anlaml oranda iligkili oldugu
saptandi. Saptanan bu oran literatir verileri ile uyumlu olmakla birlikte,
MR’de yaygin olarak saptanan end-plate degisikliklerinin, lomber disk hernisi

nedeniyle cerrahi tedavi uygulanan olgulardaki 6nemini de gostermektedir.

Lomber disk hernisinde cerrahi tedavinin bagari oranlari degismekle birlikte,
olgularin % 7-18'sinde cerrahi tedavi basarisizlikla sonuglanir ve tekrar
operasyon gerekir. Reklrren disk hernisi, epidural fibrozis, yanhs seviyeden
operasyon, araknoidit, spondilit, spondilodiskit, sekonder spinal stenoz ve
instabilite cerrahi tedavinin basarisizlik nedenleri arasinda sayilmaktadir.
TUm bu nedenler icerisinde, literatiirde % 5-11 ile % 7-12 arasinda degisen
oranlarda bildirilen rekurren disk hernisi cerrahi bagarisizligin en onemli
nedeni olarak kabul edilmektedir (17-20,90). Bizim ¢alismamizda da literatur

verileri ile uyumlu sekilde olgularin % 10,4’Gnde cerrahi tedavi basarisizlikla
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sonuglanarak tekrar operasyon gerceklestirildi ve cerrahi tedavinin basarisiz

olma nedeni olgularin % 5’inde rekurren disk hernisi idi.

Literatirde rekurren disk hernisi gelisimi ile iligkili risk faktorlerinin
deg@erlendirildigi ¢ok sayida arastirma bulunmaktadir. Bu c¢alismalarda
operasyon sirasinda eksize edilen disk materyali miktarinin, rekdrren disk
hernisi gelisimini etkileyen en énemli faktor oldugu belirtiimektedir (22, 92,
93). Williams ve ark. nin galismasinda, cerrahi tedavi sirasinda sadece
herniasyon materyalinin eksizyonunun % 9 oraninda rekurren disk hernisi
gelisimi ile sonuglandigi saptanmis ve kalan saglikli disk materyalinin
rekdrren disk gelisiminden sorumlu oldugu vurgulanmistir (91). Maroon ve
ark. nin calismasinda ise daha radikal disk eksizyonu uygulanan hastalarda,
rekUrren disk hernisi orani sadece % 4 olarak saptanmistir (92). Literatirde
bildirilen calismalarda dejeneratif disk degisikliklerinin, rekurren disk
herniasyonu ile iligkili bir diger faktdor oldugu 6ne surllmektedir. Ancak bu
arastirmalarin tamamina yakini klinik galismalar olmakla birlikte, gérintileme
yontemlerinde saptanan dejeneratif degisikliklerin, rekurren disk hernisi
gelisimi ile iligkisinin degerlendirildigi literatur bilgisi sinirhdir. Cinotti ve ark.
lomber disk hernisi nedeniyle cerrahi tedavi uyguladiklari olgularinin MR
incelemelerinde, T2 agirlikli goruntlilerde belirgin dejeneratif degisiklikleri
bulunan olgularda rekirren disk hernisi gelisiminin daha ylksek oranda
oldugunu saptamiglardir (93). Bizim ¢alismamizda ise, lomber disk hernisi
nedeniyle cerrahi tedavi uygulanan olgularin MR incelemelerinde
saptadigimiz, dejeneratif disk degisikliginin bulgusu olan end-plate
degisiklikleri ile rekurren disk hernisi gelisiminin iligkisini arastirdik. Rekirren
disk hernisi nedeniyle opere olan 4 olguda (%0,5) tip 1, 26 olguda ise (% 3,5)
tip 2 end-plate mevcuttu. Ancak saptanan end-plate degisiklikleri ile rekurren
disk hernisi gelisimi arasinda, istatistiksel agidan anlamli iligki yoktu. Bu
nedenle MR’de saptanan end-plate degisikliklerinin, lomber disk hernisi
nedeniyle cerrahi tedavi uygulanan olgularda rekurren disk hernisi geligimi ile

iligkili olmadig1 dugunulmustar.
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Sonug olarak; lomber disk hernisi nedeniyle opere olan olgularin preoperatif
MR incelemelerinde saptanan tip 2 end-plate degisikligi, cerrahi tedavi
sonrasi uzun donemde ortaya c¢ikabilecek bel agrisi yakinmasinin bir
gostergesi olabilir. Ayrica cerrahi tedavi sonrasi reklrren disk hernisi gelisen
olgularda MR’de saptanan end-plate dedgisikliklerinin yalniz basglarina

degerlendirildiginde, bir risk faktoru olmadigi gorulmektedir.
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