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Randomize kontrollü olan çalışmamızın amacı, santral sensitizasyonun (SS) baskın olduğu 

kronik bel ağrısında (KBA), motor kontrol eğitimine (MKE) ek olarak uygulanan duyu 

diskriminasyon eğitiminin (DDE), kortikal reorganizasyon, ağrı ve disabilite üzerine 

etkinliğinin araştırılmasıdır. 30 KBA tanılı hasta randomize olarak Grup I veya Grup II’ye dahil 

edildi. Grup I’e, 10 hafta boyunca haftada 2 gün, günde 30 dakika MKE uygulandı. Grup II’ye 

ise MKE’ye ek olarak 10 dakika DDE verildi. Katılımcıların kortikal reorganizasyonu; iki nokta 

diskriminasyonu (2ND), dokunma lokalizasyonu (noktadan noktaya testi), propriosepsiyonu 

(repozisyon hatası) ve lumbopelvik motor kontrol ile değerlendirildi. Katılımcıların, istirahat, 

aktivite ve gece ağrı şiddetleri Numerik Ağrı Derecelendirme Skalası (NPRS) ile; primer ve 

yaygın hiperaljezi düzeyleri ağrı basınç eşiği ile değerlendirildi. Katılımcıların SS semptomları 

(Santral Sensitizasyon Ölçeği), felaketleştirme (Ağrı Felaketleştirme Ölçeği), disabilite 

(Oswestry Bel Ağrısı Özür Anketi-ODI), kinezyofobi (Korku Kaçınma İnanışları Anketi), 

yaşam kalitesi (Kısa Form 12) ve memnuniyet (Global Değişim Ölçeği-GRC) düzeyleri 

değerlendirildi. Tüm değerlendirmeler tedavi öncesinde, 6. haftada ve 10. haftada olmak üzere 

üç defa tekrarlandı. Çalışmamızın sonucunda toplamda 27 hastanın (Grup I: n=15, ortalama 

(ort.) yaş: 46,50 (27,5) yıl, beden kütle indeksi (BKİ): 25,38 (0,92) kg/m2; Grup II: n=15, ort. 

yaş: 37,33 (1,60) yıl, BKİ: 25,62 (0,75) kg/m2) verisi analizi edildi. 10 haftanın sonunda tüm 

parametrelerde gruplar arası ortalama farklarının Grup II lehine anlamlı olduğu görüldü 

(p=0,001). Primer sonuç ölçümü olan 2ND için Grup II’de etki büyüklükleri 0,84 ile 2,89 

arasında iken Grup I’de 0,06 ile 0,75 arasında bulundu. Ek olarak, her iki grupta da NPRS ve 

ODI skorlarında benzer etki büyüklüğünde (d>0,80) anlamlı farklılık saptandı (p<0,05). Tedavi 

sonunda GRC skorları Grup II’de istatistiksel açıdan anlamlı düzeyde daha yüksek bulundu 

(p=0,04). Çalışmamızın sonuçları, santral sensitizasyonun baskın olduğu kronik bel ağrısında, 

10 hafta boyunca motor kontrol eğimine ek olarak uygulanan duyu diskriminasyon eğitiminin 
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daha iyi tedavi sonuçları sağladığını, ayrıca iki nokta diskriminasyonu ve propriyosepsiyonunda 

daha etkili olduğunu göstermiştir. 

Temmuz 2024 ,  111. sayfa. 

Anahtar kelimeler: Kronik Ağrı, Santral Sensitizasyon, Bel Ağrısı, Fizyoterapi ve 

Rehabilitasyon 
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The aim of our randomized controlled study was to investigate the efficacy of sensory 

discrimination training (SDT), applied in addition to motor control training (MCT), on cortical 

reorganization, pain and disability in chronic low back pain (CLBP) with predominant central 

sensitization (CS). A total of 30 patients diagnosed with CLBP were randomly included in 

Group I or Group II. MCT was applied to Group I for 30 minutes a day, twice a week, for 10 

weeks. Group II was given 10 minutes of SDT in addition to MCT. Cortical reorganization of 

participants; two-point discrimination (TPD), tactile localization (Point-to-Point Test), 

proprioception (reposition error) and lumbopelvic motor control were evaluated. Pain 

intensities of the participants at rest, activity and night were evaluated using the Numerical Pain 

Rating Scale (NPRS); primary and widespread hyperalgesia levels were evaluated with pain 

pressure threshold. Participants' CS symptoms (Central Sensitization Scale), catastrophizing 

(Pain Catastrophizing Scale), disability (Oswestry Low Back Pain Disability Questionnaire-

ODI), kinesiophobia (Fear Avoidance Beliefs Questionnaire), quality of life (Short Form 12) 

and satisfaction (Global Change Scale-GRC) levels were evaluated. All evaluations were 

repeated three times before treatment, at the 6th week and at the 10th week. As a result of our 

study, data from a total of 27 patients (Group I: n=15, mean age: 46.50 (27.5) years, body mass 

index (BMI): 25.38 (0.92) kg/m2; Group II: n=15, mean age: 37.33 (1.60) years, BMI: 25.62 

(0.75) kg/m2) were analyzed. At the end of 10 weeks, it was observed that the mean differences 

between the groups in all parameters were significant in favor of Group II (p=0.001). For TPD, 

which was the primary outcome, effect sizes were found to be between 0.84 and 2.89 in Group 

II, while they were between 0.06 and 0.75 in Group I. In addition, a significant difference with 

a similar effect size (d>0.80) was detected in the NPRS and ODI scores in both groups (p<0.05). 

At the end of treatment, GRC scores were found to be statistically significantly higher in Group 
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II (p=0.04). The results of our study showed that in chronic low back pain with predominant 

central sensitization, sensory discrimination training applied in addition to motor control 

training for 10 weeks provides better treatment results and is also more effective in two-point 

discrimination and proprioception. 

July 2024,  111. pages. 

Keywords: Chronic Pain, Central Sensitization, Low Back Pain, Physiotherapy and 

Rehabilitation 
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1. GİRİŞ 

Omurga ağrısı, en ağır disabiliteye ve maliyete neden olan kas iskelet sistemi 

şikayetidir. Akut omurga ağrısı ataklarının %30’u kronik omurga ağrısına dönüşmektedir [1]. 

Ağrının kronikleşme süreci ise santral sensitizasyon (SS) ile ilişkilendirilmiş, kas-iskelet 

sistemi hastalıklarındaki ağrı algısında SS’nin etkisi gösterilmiştir [1–5]. SS, merkezi sinir 

sistemindeki (MSS) disfonksiyonlar nedeniyle ağrı sinyalinin, ağrı hipersensitivitesine neden 

olan amplifikasyonu olarak tanımlanmaktadır. Bu disfonksiyonlar literatürde; (1) değişmiş 

duyu işleme süreçleri (2) anti-nosiseptif inen mekanizmalardaki değişimler (3) artmış ağrı 

fasilitasyonu (4) sekonder ağrının veya wind-up fenomenin neden olduğu artmış temporal 

sumasyon olarak gösterilmektedir [6]. SS’nin dahil olduğu kronik ağrı durumlarında, SS’nin 

azaltılmasının bir tedavi hedefi olması gerektiği konusundaki farkındalık giderek artmaktadır 

[7–9]. 

Topografik vücut temsili, beyindeki temel organizasyon ilkelerinden biridir. Birçok 

nörogörüntüleme çalışması, primer somatosensoriyel kortekste (SI) vücut bölgelerinin temsil 

alanlarının somatotopisini göstermiştir [10]. Kapsamlı araştırmalar, ekstremitelerde artan 

kullanım veya duyusal stimülasyonun, kontralateral SI ve primer motor korteksteki (MI) 

kortikal temsil alanının büyümesiyle sonuçlandığını göstermektedir. Buna karşılık, azalan 

ekstremite kullanımı veya deafferentasyon gibi yaralanmalar, sensorimotor kortekslere girdinin 

azalmasına ve kortikal temsil alanının azalmasına ve genellikle bitişik vücut parçalarının temsil 

alanının genişlemesine yol açmaktadır. Beden haritasının korteksteki temsil alanlarındaki bu 

sınır değişikliklerine kortikal reorganizasyon adı verilmektedir [11].  

Taktil doğruluk dokunmayı hissedebildiğimiz doğruluk ve keskinliği ifade eder ve 

vücudun bir bölgesine yapılan uyarıya ait özelliklerin hasta tarafından doğru şekilde 

anlamlandırılabilmesi olarak tanımlanmaktadır [12]. Bu yetenek, kronik boyun ağrısı, sırt ağrısı 

ve diz ağrısı dahil olmak üzere çeşitli kalıcı ağrı durumlarda azalmaktadır. Kronik omurga 

ağrısında görülen taktil duyu bozukluğunun, beyin hasarına bağlı ihmali olan hastaların 

yaşadığına niteliksel olarak benzediği belirtilmiştir. Bu duyusal değişikliklerin, bazı kronik ağrı 

durumlarının etiyolojisinin de bir parçası olabilen MSS süreçlerindeki değişikliği yansıttığı 
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düşünülmektedir. Kronik bel ağrısında (KBA) direkt olarak beyin görüntüleme teknikleri ile; 

indirekt olarak da iki nokta diskriminasyonu (2ND), lumbopelvik motor kontrol (LMPK) 

testleri, lateralizasyon testleri ve grafestezi ile değerlendirilen bele ait kortikal temsil 

alanlarında bozulmalar olduğu gösterilmiştir [13]. 

Hasta tarafından uyarının lokalizasyonunu ve tipinin tanımlanmasını içeren taktil 

doğruluk eğitimi, kronik ağrılı hastalarda da gözlemlenen kortikal reorganizasyonu tersine 

çevirmeyi amaçlamaktadır [14]. Bu nedenle, kronik ağrılı hastalarda taktil doğruluk eğitiminin 

ağrıda azalma sağlayabileceği öne sürülmektedir [12,15]. Literatürde yapılmış iki sistematik 

derlemeden biri, bir çeşit taktil doğruluk eğitimi olan Duyu Diskriminasyon Eğitimi (DDE)’nin 

KBA’lı hastalarda ağrı ve fonksiyonu iyileştirebildiği bildirmiştir. Fakat diğer müdahalelere, 

sham tedaviye veya tedavi almayan gruba göre daha etkili olduğu tartışmalıdır. Bu nedenle daha 

büyük örnekleme sahip, güçlü ve uzun dönem takibi olan randomize kontrollü çalışmaların 

yapılması önerilmektedir [14]. Diğer sistematik derleme sonucunda ise DDE’nin KBA’da kanıt 

değeri, ciddi yanlılık riski ve tutarsızlık, belirsizlik ve dolaylılığa bağlı limitasyonlar nedeniyle 

çok düşük bulunmuştur [16]. 

Literatürde randomize kontrollü çalışma sayısının az olması, var olan çalışmaların 

oluşturduğu kanıt değerinin düşük olması, DDE sonuçlarının başka tedavilerle karşılaştırıldığı 

çalışmalara ihtiyaç olması nedeniyle çalışmamızın amacı, motor kontrol eğitimine (MKE) ek 

olarak uygulanan DDE’nin, SS’nin baskın olduğu kronik nonspesifik bel ağrısında, kortikal 

reorganizasyon, ağrı ve disabilite üzerine etkinliğinin araştırılmasıdır. Çalışmanın sonucunda, 

SS’nin baskın olduğu kronik nonspesifik bel ağrılı hastalarda kortikal reorganizasyon, ağrı ve 

disabilite açısından MKE’ye ek olarak DDE alan grup lehine fark bulunulacağı düşünüldü. 

h0 : Santral sensitizasyonun baskın olduğu kronik nonspesifik bel ağrılı hastalarda 

motor kontrol eğitime ek olarak duyu diskriminasyonu eğitimi alan ve almayan gruplar arasında 

kortikal reorganizasyon, ağrı ve disabilite açısından fark yoktur. 

h1 : Santral sensitizasyonun baskın olduğu kronik nonspesifik bel ağrılı hastalarda 

motor kontrol eğitime ek olarak duyu diskriminasyonu eğitimi alan ve almayan gruplar arasında 

kortikal reorganizasyon, ağrı ve disabilite açısından fark vardır. 
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2.  KAVRAMSAL ÇERÇEVE 

2.1. AĞRININ TANIMI 

Ağrının kabul görmüş ilk tanımı, 1979 yılında Uluslararası Ağrı Araştırmaları Derneği 

(International Association for the Study of Pain-IASP) tarafından “gerçek ya da potansiyel bir 

doku hasarı ile ilişkili olarak açıklanan duyusal ve emosyonel hoş olmayan bir deneyim” olarak 

yapılmıştır. 21. yüzyılın başlarında, bu tanımın kartezyen olduğu ve zihin-beden ilişkisini göz 

ardı ettiği eleştirileri yapılmıştır. Daha güncel bir eleştiri ise bu tanımın, ağrı deneyiminin 

kognitif ve sosyal faktörlerini dışlamakta olduğu yönündedir. Bu tanımın, ağrıyı tanımlamakta 

yetersiz olması, güncel bilgiyi yansıtmaması ve netlikten uzak olması nedeniyle ağrı 

deneyiminin çeşitliliğini ve karmaşıklığını vurgulayan daha anlaşılır ve net bir tanıma ihtiyaç 

duyulmuştur. 2020 yılında IASP, bireysel ağrı deneyimine öncelik vererek ağrı tanımını 

“gerçek veya potansiyel doku hasarıyla ilişkili veya buna benzeyen hoş olmayan duyusal ve 

emosyonel bir deneyim” olarak güncellemiştir [17]. 

Ağrının yolculuğu, termal, mekanik veya kimyasal bir uyaranla aktive olan 

nosiseptörlerin bulunduğu periferal dokudan başlar. Bu duyusal ileti, işlenmek için daha yüksek 

merkezlere taşınmak üzere spinal korda gelir. Uyaranın ağrı olarak algılanması ve 

yorumlanması MSS’de gerçekleşir. Ayrıca, ağrının emosyonel ve kognitif boyutları da MSS’de 

şekillenir. Yine de ağrının nosisepsiyon olmadan ortaya çıkabilecek; farklı derecelerde 

biyolojik, psikolojik ve sosyal boyutları olan bireysel bir deneyim olduğu göz ardı 

edilmemelidir [17,18].  

Ağrı bilimi alanında, uluslararası çapta en çok tanınan klinik araştırmacılarından Prof. 

Dr. Lorimer Moseley “Ağrı her zaman – zamanın %100’ünde – vücudunuzu korumak için bir 

şeyler yapmanızı sağlamak amacıyla beyniniz tarafından yaratılır.” diyerek beynin ağrı 

algısındaki önemini vurgulamıştır  [19]. Günümüzde ağrıya ve ağrı yönetimine yaklaşımları 

nörobilim çalışmaları şekillendirmektedir [18]. Nörobilim, ağrının patolojiden bağımsız bir 

şekilde nasıl ortaya çıkabildiği ve spesifik olmamasına rağmen tedavilerin nasıl ağrıda bir 

şekilde azalma sağlayabildiği konusundaki bilinmeyenleri yanıtlayabilmiştir [20]. Ağrı ve 

mekanizmasıyla ilgili bilinenler arttıkça ağrının tanımında da güncellemeler olacaktır [17].   
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2.2. AĞRININ İLETİMİ VE MODÜLASYONU 

2.2.1. Periferik Duyusal Sistem  

Nosiseptörler; mekanik, termal ve kimyasal ağrılı uyaranlarla aktifleşerek doku hasarını 

tespit eden sinir sonlanmalarıdır. Mekanik uyaranlar, ağrı reseptörlerinde (Transient reseptör 

potansiyel vanilloid 1-TRPV1) deformasyona neden olarak iyon geçirgenliğini değiştirirken 

bradikinin, serotonin, histamin, potasyum iyonu, asitler, asetilkolin ve proteolitik enzimler 

membran geçirgenliğini değiştiren reseptöre direkt olarak bağlanır [21]. Prostaglandinler ve P 

maddesi, ağrı reseptörlerini direkt olarak uyarmaz, dolaylı yoldan membran geçirgenliğini 

etkiler. Membran potansiyelindeki değişim, sinir hücresinde depolarizasyona neden olursa, 

aksiyon potansiyeli spinal korda taşınmak üzere tüm afferent lif boyunca ilerler [22].  

Bir afferent sinir lifi ve ilişkili tüm reseptörler bir duyusal birim; bilgi topladığı bölge 

ise reseptif alan olarak isimlendirilir. Afferent sinir liflerinin çapları 0,5 ile 20 mikrometre (µm); 

iletim hızları ise 0,5 ile 120 metre/saniye (m/s) arasında değişir. Daha geniş çapa sahip sinir 

liflerinin iletim hızı daha fazladır. Ağrı duyusu, hızlı ve yavaş olmak üzere iki şekilde iletilir. 

Ağrının hızlı iletiminden A-delta lifleri sorumludur. A-delta lifleri, ince bir miyeline ve 6 ile 30 

m/s iletim hızına sahiptir. Termal veya mekanik uyaranlara yanıt verirler. Miyelinsiz C lifleri 

ise 0,5 ile 2 m/s iletim hızı ile ağrının yavaş iletiminden sorumludur. Polimodal olmaları 

sayesinde dokunun genel durumu hakkında bilgi taşırlar. Dokunma, basınç ve vibrasyon 

duyuları ise yüksek iletim hızına sahip (30-70 m/s) miyelinli A-beta lifleri ile taşınır [23]. 

Periferik nosiseptörlerin aktivitesi; bradikinin, prostoglandin E2, sinir büyüme faktörü 

(nerve growth factor-NGF) ve tümör nekroz faktör alfa (TNF-α) proinflamatuar faktörlerin 

salınımı ile artar. Bu proinflamatuarlar, sinir sonlanmalarına bağlanarak sensitizasyona neden 

olur. Doku hasarının yanında hasar gören glial hücreler tarafından salgılanan proinflamatuarlar 

özellikle nöropatik ağrının başlaması ve sürmesinde önemli rol oynar [24]. 

2.2.2. Dorsal Kök Gangliyonu  

Birincil afferent nöronların hücre gövdesi, Medulla spinalisin dorsal kök gangliyonunda 

(DKG) bulunur. DKG nöronları, periferik sinir ile spinal kord arasında bilgi alışverişi 

süreçlerini yönetir. DKG nöronları, sinaptik iletim için gerekli nörotransmitterleri sentezler; 

reseptörlere ve iyon kanallarına transportasyonunu sağlar. Glutamat ve P maddesi gibi ağrı 

iletimini hızlandıran nörotransmitterler DKG nöronları tarafından sentezlenir [22]. Pre-sinaptik 
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bölgeden salınan nörotransmitterlerin frekansı ve durasyonu yeterli düzeye ulaşırsa, post-

sinaptik bölgedeki N-metil-D-aspartik asit (NMDA), a-amino-3-hidroksi-5-metil-4-

izoksazolepropiyonik asit (AMPA), G proteini kenetli ve tirozin kinaz reseptörleri aktifleşir [24].  

2.2.3. Spinal Kord 

Afferent sinir lifleri, DKG’den sonra MSS’ye dorsal kolon giriş bölgesinden (DKGB) 

projekte olur. DKGB’de çoğu afferent siniri lifi, sinaps yapmadan önce Dorsal fasciculusta 

birkaç segment yukarı çıkar. Spinal kord segmentleri, fonksiyonlarına göre 10 adet laminaya 

ayrılır. Bunlardan ilk beşi, ağrı öncelikli olmak üzere eksteroseptif duyulardan sorumludur. A-

delta lifleri, üç ya da dört segment yükselerek lamina I, II veya V’te sonlanırken C lifleri ise 

çoğunlukla bir segment yükselerek lamina II’de sonlanır [22].   

Lamina I; nosisepsiyona duyarlı ve wide dynamic range (WDR) olmak üzere iki tip 

nörondan oluşur. Nosisepsiyona duyarlı nöronlar, ağrılı uyaranlara yanıt vererek P maddesi, 

enkefalin vb. nöropeptidleri üretir. WDR nöronları ise hem ağrılı hem ağrılı olmayan uyaranları 

taşır ve bu duyuların entegrasyonundan sorumludur. WDR nöronlarının ağrılı uyaranlara 

oluşturduğu yanıt, uyaranın şiddetine göre derecelidir. Ağrılı olmayan uyarana karşı artmış ve 

uygun olmayan WDR yanıtının, allodini oluşumuna katkı sağladığı düşünülmektedir [22]. 

Lamina II; inhibitör bir nörotransmitter olan gama-aminobütirik asiti (GABA) 

sentezleyen inhibitör internöron hücrelerinden (Substantia gelatinosa-SG) oluşur. A-delta ve C 

liflerinin ortak olarak sonlandığı lamina II, inhibisyon sağlamak adına diğer laminalarla da 

sinaps yapmaktadır. Lamina II’deki inhibitör nöronların fonksiyonundaki kaybın, kronik 

nöropatik ağrıyı tetiklediği düşünülmektedir [22]. 

Lamina III ve IV; A-beta liflerinin projekte olduğu laminalardır. Lamina III, A-delta 

liflerinden mekanoreseptif uyaranları alarak bu sinyalleri lamina I ve II’ye taşır. Lamina IV’teki 

bazı nöronlar da lamina I’e projekte olarak duyu entegrasyonuna katkı sağlar. Ağrılı ve ağrılı 

olmayan duyuların entegrasyonundaki yetersizliğin kronik ağrı ve allodini oluşumuna zemin 

hazırladığı düşünülmektedir [22].  

Lamina V; A-delta ve C liflerinden aldığı sinyalleri spinotalamik traktusa (STT) 

projekte eder.  Ek olarak; retiküler formasyon, periakuaduktal gri (PAG) bölgesi ve medial 

talamik çekirdek gibi ağrının emosyonel özelliklerini yöneten bölgelere projekte olan çok 

sayıda WDR hücresi içermektedir [22].  



6 

 

 

C liflerinden gelen tekrarlı ve sabit uyaran, post-sinaptik bölgedeki NMDA 

reseptörünün magnezyum bloğunu ortadan kaldırarak progresif bir depolarizasyona neden olur. 

Son uyaranı takiben birkaç saniye devam eden bu etki Wind-up fenomeni olarak adlandırılır. 

Kısa süreli etkisi nedeniyle Wind-up fenomeninin kronik kas-iskelet sistemi ağrılarında önemli 

bir rolü olmadığı düşünülmektedir. Uzun süreli güçlendirme (Longterm potentiation-LTP) ise 

intraselüler kalsiyum iyonunun artışı ile NMDA ve diğer reseptörlerin aktif kalması durumu 

olarak tanımlanır. Bu etki 30 dakika ile 3 saat arasında devam edebilmektedir. Bu nedenle 

yaygın ağrının altta yatan mekanizmalarından biri olarak görülmemektedir. Fakat LTP, dorsal 

boynuzda bulunan ve daha uzun süreli hücresel değişikliklere neden olan glial hücreleri 

tetikleyebilmesi açısından önemlidir [25].  

2.2.4. Spinotalamik Traktus 

STT, spinal kordun ventrolateralinde vertikal olarak yer alır. Kontralateral tarafın ağrı, 

ısı ve derin dokunma duyusunun, periferal sinirlerden talamusa taşınmasından sorumlu ikincil 

afferent nöronlardan oluşur. Somatik ve viseral yapılardan gelen duyuların ağrı, ısı ve dokunma 

duyusu gibi diskriminatif özellikleri lateral STT ile taşınır. Medial STT, ağrıyla ilişkili 

emosyonel yanıtları oluşturan merkezlere bilgi taşır. Anterior STT ise ağrı, ısı ve dokunma 

duyusunu daha çok beyin sapı ve diensefalona taşır [26]. 2ND, taktil bilgi, basınç, vibrasyon ve 

propriosepsiyon ise Fasciculus gracilis ve Fasciculus cunetatusu oluşturarak Dorsal 

fasciculustan taşınır. 

1965 yılında, Kapı Kontrol Teorisi Melzack ve Wall tarafından ortaya atılmıştır. Bu 

teoriye göre ağrının transmisyonunda üç adet spinal kord sistemi bulunur: (1) SG, (2) dorsal 

kolon lifleri ve (3) dorsal kolondaki santral transmisyon hücreleri. SG hücreleri, ağrılı uyaranın 

beyne iletiminde bir kapı görevi görür. Büyük çapa sahip liflerin, bu “kapı” üzerinde inhibitör 

etkisi bulunurken küçük çaplı lifler bu “kapıyı açarak” ağrının beyne transmisyonunu sağlar. 

Kapı Kontrol Teorisi, günümüzde sinir sisteminin çalışma sistemini yansıtmakta yetersiz 

kalmış olsa da modern ağrı yönetimi yöntemlerinin gelişmesine katkı sağlamıştır [22]. 

2.2.5. Talamus 

STT’den projekte olan ağrı sinyalleri, primer duyusal korteks ve diğer kortikal bölgelere 

ulaşmadan önce talamusun ventral kaudal ve ventral posterior çekirdeklerine uğrar. Ventral 

posterior çekirdeğin mediali (VPM) yüz bölgesinden; laterali (VPL) ekstremitelerden; 

posterioru ise gövdeden gelen ağrı sinyallerini alacak şekilde organize olmuştur. Ventral 
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posterior çekirdek ayrıca yaygın reseptif alana sahip WDR nöronları tarafından da innerve olur. 

Bu özellikleri nedeniyle ventral posterior çekirdek, kronik ağrının tedavisinde derin beyin 

stimülasyonu için bir hedef olarak kullanılmaktadır. Talamusun merkez çekirdeğinin de ağrı 

iletimi sürecinde önemli rolü vardır. Buradaki nöronların geniş bir reseptif alanı bulunur. Ağrı 

sinyallerinin entegrasyonunda ve zararlı uyarana karşı koruyucu yanıtın oluşmasında önemlidir 

[22].  

2.2.6. Korteks 

Ağrılı uyaran, üçüncül afferent nöronlar ile talamustan SI, sekonder somatosensoriyel 

korteks (SII), insula, orbitofrontal korteks, dorso-lateral prefrontal korteks, amigdala ve 

singulat kortekse taşınır. SI, Penfield’in homonkulus paternine (Şekil 2.1) uygun şekilde ağrı 

sinyallerinin somatotopik organizasyonundan sorumludur.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2.1: Pensfield’in duyusal homonkulusu (Pensfield ve Rasmussen [27]’in çalışmasından 

uyarlanmıştır.). 

SI, direkt olarak VPM ve VPL’den gelen projeksiyonlar ile sinaps yapar. SI’deki 

nöronlar, ağrılı uyaranın şiddetine göre dereceli bir yanıt oluşturur. SI, ağrının diskriminatif 

özelliklerinin algılandığı bölgedir. SII, ventrobasal talamus, VPM, VPL ve SI’den projeksiyon 

alır. A-delta ve C liflerinden gelen uyaranlar, kontralateral SI ve SII’de aktivasyona neden olur. 

Nosiseptif uyaranlar, SI ve SII’den insulaya projekte olurlar. Zararlı uyaranın şiddetine uygun 

bir yanıt oluşturulur ve ağrının diskriminatif özelliklerinin belirlenmesi süreci gerçekleşir. 
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İnsula, amigdala ve peririnal korteks gibi limbik sistem yapılarına projeksiyon yapar. Bu kadar 

yaygın bağlantılarının bulunmasıyla insula, ağrının yüksek bilinç seviyelerindeki süreçleri için 

önemlidir. Anterior ve orta singulat korteks, talamustan projeksiyon alır. Ağrılı uyarana, 

emosyonel ve motivasyonel yanıtın oluşturulduğu olan bu bölgelerin aktivasyonunun, kronik 

ağrılı bireylerde arttığı görülmüştür [22]. 

1990’lı yılların sonunda Melzack, Kapı Kontrol Teorisi’ni güncelleyerek, daha yüksek 

seviye kortikal fonksiyonların ağrının iletimi ve yorumlanmasında önemini vurgulayan 

nöromatriks teorisini ortaya koymuştur. Bu teoriye göre her birey, genetik olarak belirlenmiş 

ve duyusal girdilere göre düzenlenmiş bir nöral bağlantı ağına sahiptir. Bu nöral bağlantılar 

talamokortikal ve limbik sistem arasında bulunur. Bu nedenle, ağrı deneyimi sadece bir ağrılı 

uyaran girdisinin değil; önceki ağrı deneyimi, yaralanmalar ve kültürel alt yapı gibi faktörlerin 

yer aldığı davranışsal ve kognitif süreçlerin sonucudur [22].  

2.2.7. İnen Modulatör Sistemler 

İnen sistemler beyinden başlar ve öncelikli olarak dorsal kolondaki sinapslar üzerinden 

ağrılı uyaranları regüle eder. İletimi kolaylaştırıcı regülasyonlar, sensitizasyonda olduğu gibi 

ağrı yanıtının şiddetini artırır. Aksine inhibitör regülasyonlar, hayatı tehdit eden olaylarda ve 

benzeri sıra dışı stresli durumlarda çıkan ağrı sinyallerini baskılar. Bu inen yollar, Rostral 

ventromedial medulla (RVM), Dorsolateral pontomezensefalik tegmentum ve PAG bölgesi 

olarak adlandırılan supraspinal yapılardan oluşur. İnen sistemler, dorsal kolondaki lamina I ve 

lamina II bölgelerine monoamin-serotonin, norepinefrin ve dopamin salınımıyla antinosiseptif 

etki sağlar [22]. İnen sistemlerdeki disregülasyonun, kronik ağrıda önemli bir rol oynadığı 

düşünülmektedir [28].  

“PAG-RVM-dorsal kolon” yolu, en iyi şekilde tanımlanmış inen ağrı modülasyonu 

sistemidir. PAG bölgesinin stimülasyonunun, lamina V’teki internöronların ağrılı uyarana 

oluşturdukları yanıtı engellediği görülmüştür. Bu inhibisyon, RVM’de aktifleşen nöronlardan 

salınan serotonin ile sağlanır. RVM’de serotonerjik nöronların yanında, GABA-erjik nöronlar 

da ağrı iletiminde etkilidir [29]. Opioidler ile inhibe olan “on” hücreleri, dorsal kolondaki 

nöronları uyararak ağrı iletimini sağlar. Opiodler ile aktive olan “off” hücreleri ise dorsal 

kolondaki nöronları inhibe ederek ağrıyı iletimini azaltır. PAG; spinal korda, retiküler 

formasyona, otonomik sistemin regülasyonundan sorumlu ponstaki parabrakial nükleusa, 

diensefalona, telensefalona, talamusa ve Substantia nigra’ya projeksiyon sağlar. PAG ayrıca, 
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çıkan ağrı modülasyonuna ve davranışsal yanıtların entegrasyon süreçlerine de dahil olmaktadır 

[22].  

Ponstan başlayan noradrenerjik sistem ve hipotalamusun periventriküler bölgesinden 

başlayan dopaminerjik sistem, dorsal kolon üzerinde etkili olan diğer önemli inen ağrı 

modülasyonu yollarıdır. Primer afferentlerdeki veya dorsal kolonda lamina I bölgesindeki 

dopamin reseptörleri antinosiseptif etki sağlar. Bu inen yoldaki disfonksiyon, kronik ağrı 

durumlarına neden olabilmektedir [22]. 

Endojen opioid sistem, ağrılı uyaranın iletiminde etkili bir inen yoldur. Beyindeki opioid 

reseptörlerinin (özellikle mü reseptörünün) aktivasyonu ağrı iletimini MSS üzerinden engeller 

ve diğer inen yolları aktifleştirir [22].  

SS’nin artmış çıkan yol aktivasyonuna eşlik eden azalmış inen yol aktivasyonunun bir 

sonucu olduğu düşünülmektedir. Dorsal kolonda bulunan internöronların inhibisyon 

fonksiyonundaki azalma ve PAG’daki fonksiyonel bağlantılardaki değişiklikler kronik ağrı ile 

ilişkili bulunmuştur  [22,30]. Periferal ya da santral bir uyaran bu inen modulatör sistemi 

tetikleyebilir. Bu sistem, akupunktur ve manuel terapi gibi stimulatif tedavilerin, hasta 

beklentisinin ve inançlarının, sosyal ve çevresel faktörlerin ağrı deneyimini nasıl etkilediğini 

açıklamaya katkı sağlamaktadır [31]. 

2.3. DURASYONA GÖRE AĞRI SINIFLAMASI 

2.3.1. Akut Ağrı 

Akut ağrı, patolojik olabilecek ağrılı uyarana karşı verilen fizyolojik bir yanıttır. 

Bireyin, gerçek veya potansiyel doku hasarından kaçınma davranışları geliştirmesine neden 

olur [32]. Aniden, keskin veya yoğun başlar ve vücut için bir hastalık ya da tehlike uyarısı anlamı 

taşır. Yaralanma, cerrahi, hastalık, travma veya ağrılı bir tıbbi müdahale sonucunda ortaya çıkar 

ve birkaç dakika ile 6 aya kadar devam eder. Bazı durumlarda ağrı atakları şeklinde periyodik 

olarak geri döner. Akut ağrı genellikle altta yatan sebep tedavi edildiğinde ya da iyileştiğinde 

ortadan kaybolur [33]. 
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2.3.2. Kronik Ağrı 

Kronik ağrı, fizyolojik nosisepsiyonun akut uyarısı olmadan normal doku iyileşme 

süresini aşan (3 aydan uzun süren), tekrarlayan veya ısrarcı ağrı olarak tanımlanır. Uluslararası 

İstatistiksel Hastalık Sınıflandırması ve İlgili Sağlık Sorunları-11 (International Statistical 

Classification of Diseases and Related Health Problems 11-ICD-11)’nin güncel tanımlarında 

kronik ağrıyla ilişkili sendromlar patofizyolojik mekanizmasına göre sınıflandırılmıştır [34]. Bu 

sınıflandırmada kronik primer ağrı (MG30.0) ve kronik kas-iskelet sistemi ağrısı (MG30.3) 

farklı kodlar ile yer almaktadır. Kronik primer ağrı; emosyonel stres bozuklukları (anksiyete, 

öfke, depresif duygu-durum) veya disabiliteyle karakterize, bir ya da daha fazla anatomik 

bölgede görülen kronik ağrı olarak tanımlanmaktadır. Bu yeni tanım, etiyolojisi diğer kronik 

ağrı sendromlarıyla daha iyi açıklanamayan durumlar için kullanılmaktadır. Kronik kas-iskelet 

sistemi ağrısı; kas, kemik, eklem veya ilişkili yumuşak dokuları doğrudan etkileyen bir hastalık 

sürecine bağlı olarak ortaya çıkan ağrı olarak tanımlanmaktadır. Nosiseptif ağrılar ile 

sınırlandırılmış olan bu tanım, romatoid artrit gibi ısrarlı inflamasyona bağlı veya semptomatik 

osteoartrit gibi kemiklerde, eklemlerde veya kaslarda yapısal değişikliklerle ilişkili ağrıları 

ifade eder. Kas-iskelet dokularında hissedilen fakat buradan kaynaklanmayan ağrılı durumları 

içermez. Non-spesifik bel ağrısı veya kronik yaygın ağrı gibi kas-iskelet sistemi ağrısı olarak 

tanımlanmış fakat sebepleri tam olarak anlaşılamamış durumlar, kronik primer ağrı 

kapsamındadır. Kodlanmış diğer kronik ağrı sendromları Şekil 2.2’de verilmiştir.   

 

 

 

Şekil 2.2: ICD-11 kronik ağrı sınıflaması [34]. 

2.4. MEKANİZMAYA GÖRE AĞRI SINIFLAMASI  

Güncel ağrı bilimi yaklaşımına göre ağrı; nosiseptif, nöropatik ve nosiplastik olarak 

ortaya çıkmaktadır [18]. Bu ağrı tiplerinin özelliklerini tanımlayabilmek, ağrının değerlendirme 

ve tedavisindeki klinik karar verme süreçleri için önemlidir [35].  
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2.4.1. Nosiseptif Ağrı 

Nosiseptif ağrı, nöral olmayan dokulardaki nosiseptörlerin aktivasyonunu içeren, gerçek 

veya olası hasarla (inflamatuar veya non-inflamatuar) ilişkili ağrı tipidir [36]. Nosiseptif ağrı 

kapsamında, ağrı deneyimi için dominant mekanizma doku hasarı olsa da her ağrı deneyiminin, 

kognitif, bağlamsal ve duygu-durum faktörlerinden etkilendiğini göz ardı etmemek gerekir. 

Nosiseptif ağrı, vücut için koruyucu bir alarm görevi görür. Postürle ilişkili laktik asit 

birikimine bağlı olarak yaralanma olmaksızın ortaya çıkabilirken yaralanma durumunda 

iyileşmeyi destekleyecek koruyucu davranışların oluşmasını sağlar. Normal doku iyileşmesi 

sürecini tamamlayan akut yaralanmalarda iyileşmeyi takiben nosiseptif ağrı ortadan kalkar. 

Romatoid artrit ya da osteoartrit gibi kronik durumlarda, genellikle periferal ve santral 

sensitizasyon mekanizmaları baskın olmasına rağmen nosiseptif ağrı da ısrarcı olabilir [18,37]. 

2.4.1.1. Nosiseptif Ağrının Klinik Özellikleri 

Nosiseptif ağrı, hasta hikayesinde ağrıyı artıran ve azaltan faktörler olmak üzere belirgin 

mekanik paternler gösterir. Hasta hikayesinde travma, aşırı kullanım ve zorlanma bulunan; 

muayene sırasında hareket ve palpasyon ile tekrar ortaya çıkarılabilen ağrılar nosiseptif ağrı 

özelliği taşır. Değerlendirme sırasında sensitizasyon mekanizmaları da göz önünde 

bulundurulmalıdır [37].  

2.4.2. Nöropatik Ağrı 

Nöropatik ağrı, somatosensoriyel sinir sisteminde ilgili nörolojik tanı kriterini 

karşılayan; görüntüleme, biyopsi, laboratuvar testleri ile gözlemlenebilen bir hasar veya 

hastalık (inme, vaskülit, Tip II diyabet vb.) durumunda söz konusu ağrı tipidir [36]. Bu nedenle 

saptanamayan küçük çaplı liflerdeki nöropatik durumlar ve nöropatik faktörler içermeyen 

sensitizasyon durumları bu kategori kapsamında değildir [37].  

2.4.2.1. Nöropatik Ağrının Klinik Özellikleri 

Özelleşmiş birçok nörofizyolojik tekniğin yanında fiziksel muayene, nöropatik ağrının 

tespiti için en uygun değerlendirmedir. Yaralanma mekanizması, tıbbi ve cerrahi öykü; 

yaralanmış, tuzaklanmış ya da hastalıklı nöral doku ile ilişkili olabileceğinden hasta 

hikayesinde sorgulanmalıdır. Nöropatik ağrı genellikle yanıcı, vurucu, keskin, sızlayıcı veya 

elektrik çarpması gibi nitelendirilir. Genellikle etkilenmiş nöronun dağılımına göre lokalize 

edilebilir. Fakat, spinal korddaki iletim ve modülasyon mekanizmalarına bağlı olarak dermatom 

dışı özellikler de gösterebilir. Nöropatik ağrıya iğnelenme, uyuşukluk ve zayıflık gibi diğer 
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nöral disfonksiyon belirtileri eşlik edebilir. Nöropatik ağrı, mekanik olarak kolaylıkla irrite 

edilebilir. Nöral dokuya fiziksel olarak yüklenen nörodinamik testler (örneğin, düz bacak 

kaldırma) veya doğrudan nöral dokunun tuzaklandığı bölgenin palpasyonu (örneğin, Tinnel 

Testi) hastanın ağrısını tekrar ortaya çıkarabilir. Nöropatik ağrıdan şüphelenilen durumlarda 

fiziksel muayeneye nörolojik değerlendirme dahil edilerek pozitif ve negatif bulgular 

kaydedilmelidir. Bunun için klinik değerlendirmelerin (dokunma duyusu, vibrasyon duyusu, 

sivri-künt ve sıcak soğuk testleri) yanında nöropatik ağrıya özelleşmiş tarama araçları da (Leeds 

Nöropatik Semptom ve Bulgu Değerlendirme Testi (Leeds Assessment of Neuropathic 

Symptoms and Signs Test-LANSS), painDETECT vb.) da kullanılabilir [37].  

2.4.3. Nosiplastik Ağrı 

Nosiplastik ağrı; periferik nosiseptörlerin aktivasyonuna neden olabilecek gerçek veya 

olası doku hasarından ya da ağrıya neden olabilecek somatosensoriyel sistemdeki hasar veya 

hastalığa dair kanıt olmadan değişmiş nosisepsiyondan kaynaklanan ağrı tipidir [36]. Koruyucu 

ve faydası olmayan disfonksiyonel bir ağrı türüdür. Diğer ağrı tipleriyle ortak olarak santral 

nosiseptif yollardaki fonksiyonel değişiklikler söz konusudur. Bu değişiklikler normal duyusal 

girdilere nosiseptör nöronların artmış hassasiyeti olarak tanımlanan sensitizasyondur. 

Sensitizasyon bir tanı ya da spesifik bir mekanizma değildir. Sinir sisteminin hem girdisinin 

hem de çıktısının bilindiği durumda değerlendirilebilen nörofizyolojik bir terimdir. Girdiler, 

uyaranın şiddetini ve sinirdeki aksiyon potansiyellerini ölçerek çalışılabilir. Sensitizasyon, 

nosisepsiyona (yaralanma, kırık, inflamasyon vb.) bağlı ya da bağlı olmadan periferal ve santral 

sinir sisteminde gerçekleşebilir  (Şekil 2.3). 
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Şekil 2.3: Periferal ve santral sensitizasyona neden olan faktörler [38].  

Periferal sensitizasyon, primer hiperaljezide baskın olan mekanizma olarak kabul 

görmektedir. Diğer bir deyiş ile yaralanmaya bağlı oluşan kronik kas-iskelet sistemi ağrısından 

sorumludur. Prostaglandin, TNF-α, NGF gibi maddelerin salınımı, nöron üzerindeki ilgili 

reseptörlerde sensitizasyona yol açar. Nöronların uyarılabilirliğindeki bu artış, tüm nosiseptif 

uyaranların spinal korda taşınmasına yol açarak sekonder hiperaljezi mekanizmasını 

tetikleyebilir. Klinikte hiperaljeziyi saptayabilmek için hasta hikayesinde inflamasyona neden 

olabilecek aşırı yüklenme, yaralanma veya bir patoloji olup olmadığı sorgulanmalıdır. 

Sonrasında yapılan ilgili dokunun bütünlük testleri, primer hiperaljezinin varlığı konusunda 

fikir sağlayabilir [39].  

SS, artmış sinaptik plastisite için kullanılan şemsiye bir terimdir. SS’de, periferal 

nöronlar normal olabilirken inen modülatör yollarda disfonksiyon bulunabilir [39].  Doku hasarı 

veya inflamasyon nedeniyle tekrarlı uyarılan nosiseptif veya WDR nöronlarında, uzun süreli 

deşarjlara neden olabilen fizyolojik değişiklikler görülür. Bu fenomen, nöronal uyaranlara bağlı 

olması nedeniyle aktivite-bağımlı SS olarak adlandırılır. Doku hasarı ve inflamasyon ortadan 

kalktığında WDR nöronlarının eşik değerinin normale gelmesiyle ağrı veya hiperaljezi durumu 

düzelir. Eşik değeri azalmış olan WDR nöronlarının reseptif alanlarının genişlemesi sonucu, 

etkilenmemiş olan deriden gelen uyaranlar da ağrılı olarak algılanır (sekonder hiperaljezi). Bu 

fenomen, homosinaptik plastisite olarak adlandırılır. Heterosinaptik plastisite ise düşük şiddetli 

uyaranların (örn. hafif dokunma), eşik değeri düşmüş olan WDR nöronlarında depolarizasyona 

neden olabildiği durumdur (allodini). SS, yaralanma sırasında ve iyileşmesi sonrasında devam 
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eden ağrının altta yatan mekanizmalarından biridir. Fakat tek başına kronik ağrılı durumların 

bir nedeni değildir. Bu durumda tedavi hedefleri ağrının azaltılması ve disabilitenin yönetimi 

olmalıdır [40].  

2.4.3.1. Nosiplastik Ağrının Klinik Özellikleri 

SS’yi insanlarda doğrudan değerlendirmek imkansızdır. Bu nedenle korelasyon 

gösteren yöntemler kullanılabilir [40]. Fakat nosiplastik ağrıya spesifik bazı klinik özellikler 

bilinmektedir. Nosiplastik ağrı, normal doku iyileşme sürecine uymayan şiddetler ve sürelerde 

seyreder veya tekrar eder. Nöropatik veya dokuyla ilişkili nosiseptif faktörlerin olmadığı 

durumda görülen yaygın hiperaljezi ve allodini ile karakterizedir [39]. Anatomik olarak 

açıklanamayan yaygın bir lokalizasyon gösterir. Lokalizasyonunun zor olmasının yanında 

hastalar tarafından ağrılı bölgenin sürekli değiştiği belirtilebilir. Hastalar, ağrılı bölge için gözle 

görülmeyen abartılı yapısal değişiklikler veya ihmal benzeri semptomlar gibi bedensel 

farkındalıkla ilgili problemler belirtebilir. Fiziksel ve fonksiyonel testlerin sonuçları çeşitlilik 

gösterebilir [41] . Ek olarak nosiplastik ağrı, sıklıkla psikososyal problemler ile birlikte görülür. 

Ağrıyla ilgili olumsuz inanışlar, düşük özgüven, gerçekçi olmayan fiziksel yetersizlik ve 

düzensiz uyku gibi psikolojik stresörler koruyucu sistemleri aktif tutarak sensitizasyonun 

sürmesine dolaylı olarak neden olabilmektedir. Bu nedenle bu hasta grubunda çok boyutlu 

anketlerin (Korku-Kaçınma İnanışları Anketi (Fear Avoidance Beliefs Questionnaire-FABQ), 

Ağrıyı Felaketleştirme Ölçeği (Pain Catastrophizing Scale-PCS), Kronik Ağrı Kabul Formu 

vb.) kullanımı önerilmektedir. Santral Sensitizasyon Envanteri (Central Sensitization 

Inventory-CSI), klinik ortamda SS’nin belirtilerini taramak için kullanılabilir.  

2.5. BEL AĞRISI  

Dünya Sağlık Örgütü (World Health Organization-WHO) bel ağrısını, son kostaların 

köşeleri ile gluteal katlantılar arasında olan ağrı olarak tanımlamaktadır [42]. 2020 yılına ait 

veriler, bel ağrısının global olarak 619 milyon insanı etkilediğini göstermektedir. Artan ve 

yaşlanan dünya nüfusu nedeniyle bu sayının giderek artması beklenmektedir [43]. Bel ağrısı 

dünya genelinde disabilitenin en önde gelen sebebi olarak gösterilmekte ve yaklaşık %70 

oranında 20-60 yaş arası çalışan grubu etkilemektedir [44]. Bu nedenle hem klinik hem ekonomik 

bir yük oluşturmaktadır. İşe gitmeme ve üretkenlikte azalma nedeniyle bel ağrısının dolaylı 

maliyetinin, doğrudan neden olduğu maliyetten fazla olduğu vurgulanmaktadır [45]. Ek olarak 
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ev işleri, bakım, rekreasyonel aktivitelere katılım ve sosyal ilişkilerde zorluklara; depresyon ve 

anksiyete ile mücadeleye neden olabilmektedir [46]. 

Bel ağrılarının büyük bir bölümü net bir tanı almadan iyileşiyor olsa da bel ağrısında 

hasta hikayesine ve fiziksel muayeneye önem verilmektedir [47,48]. Rehberlerin %78’i, sinir 

kompresyonunun nörolojik muayene ile dışlanması gerektiğini belirtmektedir. Ayrıca spinal 

stenozisi olan hastalarda vasküler yapıların muayenesi ile vasküler ve nörojenik kladikasyonun 

ayırt edilmesi gerekmektedir [49]. KBA’da görüntüleme yöntemlerinin rutin kullanımı 

önerilmezken hasta özelinde endikasyonun değerlendirilebileceği belirtilmektedir. Akut bel 

ağrısında ise kırık, metastaz ve enfeksiyon gibi ısrarcı ve disfonksiyonel ağrı kaynaklarının 

(kırmızı bayrakların) dışlanabilmesi için görüntüleme yöntemleri gereklidir [50,51] Bel ağrısının 

prognozuyla ilişkili diğer bayraklar; turuncu (psikiyatrik semptomlar), sarı (inançlar, yargılar, 

emosyonel yanıtlar, ağrıyla ilişkili davranışlar), mavi (iş hayatı) ve siyah (sistem ve çevresel 

engeller) olarak sınıflandırılır [52]. 

2.5.1. Bel Ağrısı Sınıflaması 

Bel ağrısı, mevcut tedavilere farklı yanıtlar veren klinik alt gruplardan oluşur. Alt 

grupların klinik özelliklerinin bilinmesi ve tedavilerin alt gruplara göre planlanması daha 

verimli sonuçların elde edilmesine yardımcı olmaktadır [53]. Bel ağrısı geleneksel olarak 

patogeneze göre; travmatik, dejeneratif, onkolojik, enfeksiyöz, inflamatuar, metabolik, 

yansıyan ağrı, postüral, konjenital ve psikiyatrik olarak sınıflandırabilir [54]. Bunun yanında, 

literatürde bel ağrısında kullanılan farklı avantaj ve dezavantajlara sahip çeşitli sınıflama 

sistemleri bulunmaktadır [55]. Güncel ağrı bilimi alanındaki araştırmalar ışığında, baskın olan 

ağrı mekanizmasına göre oluşturulmuş ve yaygın nöromuskuloskeletal tanılara göre kategorize 

edilmiş güncel bel ağrısı sınıflaması Şekil 2.3’te sunulmuştur. Bu mekanizmalar tek başına var 

olabildiği gibi, eşzamanlı da görülebilirler. Klinik bulgu ve belirtilere göre bu sınıflamaya dahil 

edilemeyen fakat maladaptif psikolojik özellikler ve hastalık davranışı gösteren hastalar için 

psikojenik ağrı tipinin eklenmesi önerilmiştir [37]. Fakat güncel literatürde henüz yerini 

almamıştır [39,52]. Bel ağrısının değerlendirme ve tedavisinde yalnızca tek bir sınıflamaya bağlı 

kalınmaması ve ağrının tüm boyutlarının klinik karar verme süreçlerine dahil edilmesi gerektiği 

unutulmamalıdır.  
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Şekil 2.4: Baskın ağrı mekanizmasına göre bel ağrısı sınıflaması [56]. 

Klinikte, nöropatik ve nosiseptif ağrı tipleri birlikte görülebildiği gibi, nosiplastik ağrı 

da nöropatik veya nosiseptif ağrıya eşlik edebilmektedir [52]. Ağrı mekanizmalarını ayırt 

edebilmek adına ilk adım, ayırıcı klinik özellikleri belirgin olan nöropatik ağrıyı dışlamaktır. 

Nosiplastik ağrı ile nosiseptif ağrı karşılaştırmasında ayırıcı tanı algoritması Şekil 2.4’te 

gösterilmiştir.  

 

 

 

 

 

Şekil 2.5: Nosiseptif ile nosiplastik ağrı ayırıcı tanı algoritması [6]. 

Bel ağrılı popülasyonlar içerisinde lumbal radikülopatiler yaygın bir nöropatik ağrı tipi 

iken, torakolumbal fasya gibi miyofasyal dokular ve ligamanlar da nosiseptörler aracılığıyla 

nosiseptif ağrı oluştururlar. Patoanatomik olarak tanı konulabilen, nosiseptif ve/veya nöropatik 

ağrı özelliği taşıyan bel ağrıları, spesifik bel ağrısı olarak sınıflandırılır. Patoanatomik olarak 

tanı konulamayan bel ağrıları ise nonspesifik bel ağrısı olarak sınıflandırılır. Nonspesifik bel 

ağrısı, bel ağrısının en sık görülen şeklidir ve tüm bel ağrılarının %85’ini oluşturur. Spondiloz 

veya küçük disk lezyonları bulgusu olan görüntüleme yöntemleri sıklıkla bel ağrılı hastaların 
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deneyimledikleri semptomlarla ilişkilendirilmemektedir. Bu nedenle, nonspesifik bel ağrısı 

sınıfına dahil edilebilmektedirler [37].  

2.6. KRONİK BEL AĞRISI 

Global bir sağlık problemi olan bel ağrısı, birinci basamak fizik tedavi ziyaretleri 

sırasında en sık görülen şikayetlerden biridir [50,57]. Akut bel ağrısı ataklarının %40’ı KBA’ya 

dönüşmektedir [58]. KBA, çoğunlukla ağrının durasyonu ile tanımlanır. Fakat bu tanım, kronik 

ağrının tekrarlayabilen veya günden güne değişebilen özelliğini göz ardı etmektedir. Bu 

nedenle KBA tanımının “en az 3 ay boyunca devam eden ve geçen 6 ayın en az yarısında 

semptomların görüldüğü bel ağrısı” şeklinde düzenlenmesi önerilmiştir [59]. 

Ağrının durasyonu, ağrının devam edeceğinin bir belirleyicisi olarak gösterilmiş olsa da 

ağrının kronikleşmesinde tek risk faktörü değildir. Akut bel ağrısının, KBA’ya ilerleme 

sürecinde; genetik faktörler, kadın cinsiyet, yaşam tarzı (sedanter yaşam tarzı, obezite, tütün 

kullanımı), psikososyal faktörler (düşük sosyal destek, anksiyete, depresyon ve 

felaketleştirme), travmatik yaralanma, zayıf baş etme mekanizması (korku-kaçınma davranışı), 

işle ilişkili faktörler (fiziksel olarak ağır çalışma şartları, düşük iş memnuniyeti, barışçıl 

olmayan iş ortamı), sekonder kazanç ve hastalık şiddeti (şiddetli ağrı ve disabilite düzeyi) 

belirleyici olmaktadır [52]. Akut bel ağrılı hastalarda yapılan 6 aylık takip çalışmasında, ağrının 

kronikleşmesinde sensorimotor kortekslerin uyarılabilirliğindeki değişim, ağrı şiddeti, 

depresyon, stres ve felaketleştirme parametrelerinin en güçlü belirleyiciler olduğu bildirilmiştir 

[60].  

Bel ağrısının kronikleşme sürecinde kas-iskelet sisteminde ve MSS’de önemli 

değişiklikler literatürde; (1) bel bölgesinin daha az yükü tolere edebilir hale gelmesi, (2) bel 

bölgesinden gelen zararlı uyaranlara artmış yanıt, (3) ağrılı olmayan somatosensoriyel 

uyaranların bozulmasına neden olan propriyoseptif ve taktil duyularda yetersizlik ve (4) 

beyinde bulunan bel bölgesine ait sensoriyel ve motor nöral temsiliyetin bozulması olarak 

özetlenmektedir [61].  
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2.7. KRONİK BEL AĞRISINDA KORTİKAL REORGANİZASYON 

Bedenin bir bölgesine yapılan uyaranın SI’de yarattığı aktivasyon paterni o bölgenin 

kortikal temsiliyetini ifade eder. Bel bölgesinin SI’deki temsiliyetinin, KBAlı bireylerde 

sağlıklılara göre değişmiş olduğunu ilk olarak Flor ve diğ. [62] ortaya koymuş; bel bölgesine ait 

temsil alanının 2 santimetre (birkaç yüz bin nöron ve birkaç trilyon sinaps) mediale doğru 

genişleyerek alt ekstremitenin temsil alanını işgal ettiğini belirtmiştir. Benzer şekilde MI’deki 

temsil alanında da değişiklikler tespit edilmiştir [9,63]. Beden haritasının korteksteki temsil 

alanlarındaki bu sınır değişikliklerine kortikal reorganizasyon adı verilmektedir [11,13]. Bu 

bölgelerdeki nöroplastik değişiklikler, kronik ağrının gelişimi, şiddeti ve durasyonu ile ilişkili 

bulunmuştur [8,11,64]. Güncel derlemelerin sonuçları da kronik nonspesifik bel ağrısı olan 

bireylerin, özellikle somatosensoriyel diskriminasyon, motor, emosyonel ve kognitif 

fonksiyonlardan sorumlu beyin bölgelerinde nörokimyasal, morfolojik ve organizasyonel 

değişikliklerin varlığını göstermiştir [65–67]. Bel bölgesinin nöral temsiliyetinin bozulması ve 

diğer sensorimotor korteksteki değişiklikler, bel bölgesinde farkındalığın ve motor kontrolün 

azalmasına neden olmaktadır [61].  

Literatürde kortikal reorganizasyonun doğrudan monitörizasyonu için 

fonksiyonel/yapısal/difüzyon manyetik rezonans görüntüleme yöntemleri, fonksiyonel yakın-

kızılötesi spektroskopisi, pozitron emisyon grafisi, transkranial manyetik stimülasyon, 

elektroensefalografi ve somatosensoriyel uyarılmış potansiyel yöntemleri kullanılmaktadır.[8] 

Bu ileri teknoloji yöntemler çok pahalıdır, vasıflı teknisyenler gerektirir ve zaman alıcı olabilir.  

Klinik ortamda kortikal reorganizasyon için daha düşük güvenirlikte olan 2ND, LPMK testleri, 

lateralizasyon testleri, grafestezi ve ağrı basınç eşik değeri (pain pressure threshold-PPT) 

ölçümleri yapılmaktadır [68,69]. Özellikle 2ND, kortikal reorganizasyonun klinik bulgusu olarak 

değerlendirilmektedir [13]. 

2.7.1. Somatosensoriyel Değişiklikler 

Kronik ağrı durumunda; ağrılı olmayan uyaranların farkını (örneğin, düşük veya yüksek 

şiddetli), ağrıya ait özellikleri (örneğin, yanıcı veya batıcı) ya da ağrılı olan ve olmayan 

uyaranları ayırt edebilme yeteneğinde bozulmalar meydana gelmektedir [70]. Bu bozulmaların 

en bilinen klinik göstergeleri, primer veya sekonder hiperaljezi ve allodinidir [5]. Özellikle 

SS’nin baskın olduğu KBAlı hastalarda, diğer KBAlı gruba göre PPT’nin daha düşük olduğu 

gösterilmiştir. Ayrıca iki grup arasında ağrıyı felaketleştirme, depresyon ve anksiyete düzeyleri 
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açısından da fark tespit edilmiştir [71]. Taktil doğruluk dokunmayı hissedebildiğimiz doğruluk 

ve keskinliği ifade eder ve vücudun bir bölgesine yapılan uyarıya ait özelliklerin hasta 

tarafından doğru şekilde anlamlandırılabilmesi olarak tanımlanır. Artrit, kompleks bölgesel ağrı 

sendromu ve KBAlı bireylerin dahil edildiği sistematik derleme ve meta-analiz çalışmasında, 

azalmış taktil doğruluğun kronik ağrının bir özelliği olabileceği belirtilmiştir [12]. S1’deki 

kortikal temsil alanlarına gelen propriyoseptif duyuların, KBA’nın patofizyolojisinde taktil 

duyuya göre daha önemli olduğu bildirilmiştir [72]. Tong ve diğ. [73] sağlıklı kontrollere göre 

KBAlı hastalarda aktif eklem repozisyon hissinin azalmış olduğunu tespit etmiştir. KBA’da 

etkilenmiş olduğu gösterilen taktil doğruluk [74] ve propriosepsiyonun [75] nosiplastik 

değişikliklerle ilişkili olduğu gösterilmiştir [76]. Ek olarak, kronik ağrı sendromlarında görülen 

algılanan beden şeması ile gerçek boyut ve/veya topografi arasındaki farklılık KBA’da da 

gösterilmiştir [77,78]. Beden şemasında bozukluğu olan KBAlı hastalarda 2ND değerinin de 

arttığı görülmüştür [79]. Bel ağrısı olan bireylerdeki azalmış vücut farkındalığının ağrı şiddeti, 

ağrıyı felaketleştirme ve disabilite düzeyi ile ilişkili olarak değiştiği bildirilmiştir. Bu nedenle 

algısal bozukluklar, bel ağrısında daha kapsamlı değerlendirme ve tedavi yöntemlerinin 

geliştirilmesi adına araştırılması gereken güncel bir konu olarak görülmektedir [80].   

2.7.2. Motor Değişiklikler 

Motor kontrol; sinir sisteminin çeşitli seviyelerindeki efektörlere (örneğin, paraspinal 

kaslar) giden motor çıktılar ile duyusal girdiler (örneğin, propriosepsiyon) arasındaki sürekli 

etkileşime bağlı olarak omurga postürünün, stabilitesinin ve hareketinin yönetim sürecidir [81]. 

Yaralanma veya nosisepsiyon, uyarılabilirlikte değişikliğe neden olarak motor kontrol sürecini 

doğrudan etkiler [63]. Bu değişiklikler, bel ağrısında çoğunlukla Transversus abdominis ve 

Multifidus kaslarının aktivasyonunda gecikmeye veya azalmaya neden olmaktadır [82,83]. KBAlı 

bireylerde lumbopelvik ile torakal bölge hareketlerini ayırt etmede [84] ve lumbal lordozu 

sürdürmede [85] yetersizlikler görülmektedir. Knox ve diğ. [86], KBAlı bireylerde hem 

beklenmedik hem de kompansatuar postüral yanıtların geciktiğini göstermiştir. KBAlı 

hastalarda tespit edilen motor kontrol yetersizlik ile MI’deki kortikal reorganizasyon arasındaki 

ilişki birçok çalışma tarafından desteklenmektedir [9,82,87]. KBAlı bireylerin stabil olmayan bir 

yüzeyde 5 otur-kalk hareketini, sağlıklılara göre daha uzun sürede tamamladığını belirten 

Caeyenbergh ve diğ. [88], bu süre ile kortikal kalınlık arasında orta derecede korelasyon tespit 

etmiştir. Ayrıca algılanan ağrı şiddeti ile kortikal kalınlık arasında orta-yüksek derecede ilişki 

görülmüştür. Motor kortekste her bir kas lifi için ayrılmış kortikal bağlantıların [89] bütünlüğü, 
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kontrollü bir hareket için gereklidir. KBA’nın tedavisinde motor bozukluklar ve ağrı 

mekanizması göz önünde bulundurulmalı; iyileşmeyi optimize ederek kronikleşmeyi ve tekrarı 

önleyecek tedaviler uygulanmalıdır [90]. KBAlı bireylerde motor kontrol egzersizlerinin tedavi 

sonuçlarını iyileştirebileceği düşünülmektedir [83].   

2.8. KRONİK BEL AĞRISINDA GÜNCEL TEDAVİ YAKLAŞIMLARI 

Güncel rehberlerde akut bel ağrısı için kırmızı bayrakların dışlanması sonrasında aktif 

kalma önerilerinin ve hasta eğitiminin ilk aşamada yeterli olduğu belirtilmektedir. İkinci 

aşamada ise fizik tedavi (masaj, spinal manipülasyon, ısı ajanları), psikolojik tedaviler 

(psikolojik önerilerle desteklenmiş fizyoterapi) ya da akupunktur gibi tamamlayıcı tedavilerin 

en az biri önerilmektedir [51,91]. Bel ağrısını tedavi etmek için geliştirilmiş bu yöntemler, ağrı 

kronikleştiğinde en iyi ihtimalle ılımlı bir etki göstermektedir [60]. KBA’da mevcut tedavilerin 

kanıt değerlerini inceleyen güncel bir derlemede; elektroterapi, ısı ajanları, masaj ve osteopatik 

uygulamalar gibi pasif tedavilerden kaçınılması gerektiği vurgulanmıştır. KBA için en çok 

psikolojik tedavilerle kombine edilmiş egzersiz eğitimi önerilmekte; fakat egzersiz tipi, süresi 

ve şiddeti konusunda netlik bulunmamaktadır [92].  

Güncel rehberlerin derlendiği bir çalışmada, tüm rehberlerde KBA tedavisinde 

farmakolojik olmayan tedavi yöntemleri önerilmektedir [91]. Yine de literatürde ağrı kesicilerin 

ve kas gevşeticilerin kullanılabileceği belirtilmektedir [51]. Farmakolojik tedavide kullanılan 

ajanların spesifik içeriği, doğrudan ya da dolaylı olarak reseptörler üzerinden etki 

göstermektedir. Kullanılan ağrı kesiciler, nosisepsiyon ve ağrıyla ilişkili süreçleri inhibe veya 

fasilite ederek ağrıda azalma sağlamaktadır. Örneğin; steroid olmayan anti-inflamatuar ilaçlar, 

sensitizasyonda önemli bir rolü olan siklooksijenaz (COX) üretimini inhibe etmektedir [93]. 

Cerrahi ise ağrıya ciddi bir nöral disfonksiyonun veya malignitenin eşlik ettiği durumlarda 

düşünülebilir. Nonspesifik bel ağrısı olan hastalar için cerrahi bir seçenek olarak 

görülmemelidir [91]. Cerrahi veya farmakolojik tedaviler bir seçenek olmadığında çok sayıda 

farmakolojik olmayan tedavi yöntemi daha az yan etki ile benzer faydalar sağlayabilmektedir 

[94]. Özellikle aktif tedavi yaklaşımlarının öz-yönetim mekanizmasını destekleyerek kronik ağrı 

durumlarında endojen regülasyonu sağladığı düşünülmektedir [20]. Bu tedavilerin moleküler 

düzeyde tam olarak nasıl bir etki gösterdiği bilinmemektedir. Fakat bu durum, bu tedavilerin 

etkisiz olduğu anlamına gelmemekte, yalnızca belirli bir tedavi yönteminin spesifik etkisinin 

ortaya konmamış olduğunu göstermektedir.  
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Kapsamlı bir değerlendirme, elbette bel ağrısının kaynağını belirlemeye ve uygun bir 

tedavi programı oluşturmaya yardımcı olmaktadır [95]. Tarihsel olarak çoğu terapist, hareketteki 

disfonksiyonu bulmak ve düzeltmek; böylece ağrıda azalma sağlamak üzerine kurulu bir eğitim 

aldı. Fakat hareket ile kronik kas-iskelet sistemi ağrısı arasında olduğu öne sürülen bu doğrusal 

ilişki, güncel ağrı bilimi tarafından desteklenmemektedir [20]. Fantom ağrısı ve kompleks 

bölgesel ağrı sendromu gibi ağrılı durumlarda nöroplastik değişikliklerin etkisi çokça 

çalışılmış; bu değişiklikleri normalize etmeyi hedefleyen tedavilerin ağrı ve disabiliteyi 

azaltmada etkili olduğu gösterilmiştir [8]. 10 gün boyunca iki günde bir uygulanan seanslarda 

kompleks bölgesel ağrılı hastalardan farklı boyutlardaki uyaranları ayırt etmesi istenmiş; 

çalışma sonucunda ağrı ve disabilite düzeyinde anlamlı azalma tespit edilmiştir. Uyaranın 

özelliğinden çok uyaranı ayırt etmenin beyinle ilişkili etkiler sağladığı ve kronik ağrıda beyni 

hedefleyen yeni tedavilerin oluşmasını sağlamaktadır. Ayna tedavisi, aşamalı motor imgeleme, 

DDE, sanal gerçeklik gibi sensoriyel ve motor stratejileri kullanan MSS yaklaşımlı tedaviler, 

fonksiyonel ve semptomatik faydalar göstermiştir [13]. KBA’da da etkili bir tedavi ile 

fonksiyonel ve yapısal beyin anormalliklerinin tersine çevrilebileceği gösterilmiştir [96,97]. 

KBAlı bir hasta nosiplastik değişikliklere işaret eden kriterlerin tamamını karşılıyor olsa 

da ağrının nosisepsiyon boyutu gözden kaçırılmamalıdır. Bu durum yalnızca santral 

mekanizmaların, periferal mekanizmalara göre klinik tabloda daha baskın olduğu anlamına 

gelmektedir. Nosiplastik değişikliklerin baskın olduğu düşünülen hastalarda, omurgaya yönelik 

tedavilerden çok MSS’deki uyarılabilirliği azaltmaya yönelik tedaviler tercih edilmelidir [9]. 

Teorik olarak MSS’de desensitizasyon sağlamayı hedefleyen birçok tedavi yöntemi 

bulunmaktadır. Farmakolojik tedaviler, beyni hedefleyen elektroterapi yöntemleri (transkranial 

manyetik stimülasyon), egzersiz, stres yönetimi, kognitif-davranışçı terapi, sanal gerçeklik, 

transkutaneöz elektrik stimülasyonu (TENS) ve ağrı nörobilim eğitimi bu tedaviler arasındadır 

[98]. KBA için güncel tedavi edici egzersiz yaklaşımlarının birbirine üstün olmadığı, bunların 

sadece genel egzersizlerden üstün olduğu gösterilmiştir [99]. Egzersiz, klinikte yaygın olarak 

kullanılmasına karşın, uzun dönemde KBA için düşük-orta düzey etkiye sahiptir [100]. Olası bir 

açıklamanın, egzersizin farklı bireylerin periferal ve santral sinir sistem fonksiyonlarını farklı 

şekilde etkilemesi olduğu düşünülmektedir [101].  

Tekrarlı hareketlerin ve sensoriyel entegrasyonun (sensorimotor eğitim), sensoriyel ve 

motor bağlantılardaki yapısal ve fonksiyonel reorganizasyonunda önemli bir rolü vardır. 

Tekrarlı hareketleri ve birçok duyunun entegrasyonunu içeren sensorimotor eğitimlerin, 
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nosisepsiyonda nöral yanıtlardaki sensitizasyonu azaltabileceği düşünülmektedir [102]. Kronik 

kas-iskelet sistemi ağrısıyla ilgili araştırmalar, dokunma veya basınç gibi duyusal uyaranlar ile 

ağrı arasındaki ilişkiyi anlamaya odaklanmaktadır. Nörobilim kapsamında gerçekleştirilen bu 

çalışmalar klinisyenlere, biyomekanik yaklaşıma göre daha az sezgisel yaklaşımlar 

sunmaktadır [20].  

2.9. KRONİK AĞRIDA TAKTİL DOĞRULUK EĞİTİMİ 

Çevremizdeki dünya ile başarılı bir şekilde etkileşebilmemiz için etkin ve uyarlanabilen 

bir motor fonksiyon; doğru ve keskin bir sensoriyel bilgi işlem süreci gereklidir [103], [104]. Taktil 

doğruluk değerlendirmelerinin, SI’deki nöronların aktivitesini yansıttığı ve temsil alanlarındaki 

bozulmaları işaret ettiği düşünüldüğü için kronik ağrıda dikkate değer görülmektedir [105]. Taktil 

doğrulukta bozulmalar, ısrarcı ağrıyı açıklayan modellerde nedensel bir role sahip olduğu 

belirtilmektedir [61,106]. Bu anlamda taktil doğruluk eğitimlerinin de tedavi sonuçlarını 

iyileştirici etkileri bulunmaktadır. Boyun ağrılı bireylerde 3 dakika boyunca uygulanan manuel 

terapi ve taktil lokalizasyon eğitiminin ağrı şiddeti, hareket açıklığı ve PPT değeri açısından 

benzer sonuçlar sağladığı gösterilmiştir [107]. 

Bel ağrılı bireylerde değişmiş sensoriyel süreçlerin olduğu, özellikle sensoriyel 

keskinlikte kayıplar olduğunu gösteren kanıtlar artmaktadır [108]. KBAlı bireylerde sağlıklılara 

göre artmış olarak tespit edilen 2ND [109], bel bölgesinde azalmış grafestezi doğruluğu [78], hafif 

dokunma ve sivri-künt uyaranların lokalizasyonunda deneyimlenen zorluk [110] ve vibrasyon 

hissindeki kayıp [111] ağrının taktil fonksiyonu etkilediğini göstermektedir. Görsel geri bildirim 

ile desteklenmiş standart tedavi ve 2ND eğitimi alan KBAlı bireylerde, algılanan ağrı şiddeti 

ve 2ND değerlerinde anlamlı iyileşmeler saptanmıştır [112]. Bagg ve diğ. [113] yüksek kaliteli 

randomize kontrollü çalışmalarında, KBAlı bireylerde bel bölgesine uygulanan taktil 

lokalizasyon eğitiminin, tedavi sonuçlarını iyileştirdiği sonucuna varmıştır [114]. 

Taktil doğruluk ile bel bölgesine ait motor kontrol güçlü bir ilişki olduğu 

bildirilmektedir [115]. Bu bilgiler, motor ve taktil doğruluk eğitiminin bel ağrılı bireylerde tedavi 

sonuçlarını iyileştirebileceğini göstermektedir [104]. 
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2.10. KRONİK BEL AĞRISINDA DUYU DİSKRİMİNASYON EĞİTİMİ 

Bir çeşit taktil doğruluk eğitimi olan DDE’nin KBA’lı hastalarda ağrı ve fonksiyonu 

iyileştirdiği görülmüştür. Özellikle kinezyofobisi ve ağrılı bölgede duyusal yetersizliği olan 

hastaların DDE’den daha fazla fayda görebileceği vurgulanmıştır [14]. Yapılan bir sistematik 

derlemede; DDE, ağrılı alanın görselleştirilmesi veya MKE gibi çeşitli duyusal geri bildirime 

dayalı yaklaşımlar ve bunların KBA’da ağrı ve fonksiyon üzerine etkileri incelenmiştir. 

Derleme sonucunda, kombine sensorimotor tedavi sonuçlarının KBA için ümit verici olduğu 

belirtilmiştir [116]. Literatürde bel ağrısında DDE için, dokunma lokalizasyonu ve grafestezi 

eğitimine [117] ek olarak farklı metodolojiler kullanılmıştır. Barker ve diğ. [118], bel ağrısında 

duyu diskriminasyonu amacıyla vibrasyon lokalizasyonu için geliştirdikleri FairMed cihazı ile 

TENS’in etkinliğini karşılaştırmıştır. Hafta iki gün üç hafta boyunca yarım saatlik uygulama 

sonucunda, ağrı ve özür düzeyi açısından FairMed cihazının, TENS ile benzer etkiler sağladığı 

tespit edilmiştir. Akupunktur, KBA tedavisinde yaygın olarak kullanılan bir tedavi yöntemi 

olmasına rağmen sham tedavi ile karşılaştırıldığında tedavi sonuçları açısından fark 

bulunmadığına dair güçlü kanıtlar mevcuttur. Wand ve diğ. [119], KBAlı hastalar üzerinde 

akupunktur iğnelerini duyu diskriminasyonu aracı olarak bir seans uygulamış, tedavi sonrasında 

sham gruba göre ağrı şiddetinde anlamlı azalma elde etmişlerdir. Morone ve diğ. [120], 10 seans 

bel okulu programına dahil olan bir grup hasta ile farklı duyusal özelliklere sahip konilerin 

üzerinde egzersiz gerçekleştiren (perseptif rehabilitasyon) bir grup hastayı tedavi bitiminde ve 

tedavi sonrası dönemde karşılaştırmıştır. Ağrı şiddetinde iki grupta da anlamlı iyileşme 

görülürken, egzersizlere duyusal stimülasyonun eşlik ettiği perseptif rehabilitasyon grubunda 

bu etkinin daha erken açığa çıktığı gözlemlenmiştir. Benzer yöntemi kullanan diğer 

çalışmalarda da perseptif rehabilitasyonun KBA’da ağrı ve fonksiyon üzerinde olumlu 

etkilerinin olabileceği vurgulanmıştır [121,122].  

DDE’nin tedavi sonuçlarına etkisi ümit verici olsa da kanıtların yetersizliği nedeniyle 

güncel durumda önerilen tedaviler arasında yer almamaktadır [14,92,123]. DDE için 

standartlaştırılmış bir yaklaşımın oluşturulması için büyük ve güçlü bir örnekleme sahip 

randomize kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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3. YÖNTEM 

3.1. KATILIMCILAR 

 Randomize kontrollü çalışma olarak planlanmış olan çalışmamız, Kasım 2022-Nisan 

2024 tarihleri arasında İstanbul Beylikdüzü Devlet Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji 

Kliniği’nden yönlendirilen nonspesifik KBA tanısı alan hastalar ile İstanbul Üniversitesi-

Cerrahpaşa Sağlık Bilimleri Fakültesi Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bölümü Tedavi Edici 

Egzersiz Laboratuvarı’nda gerçekleştirildi. Dahil etme kriterlerine uygun gönüllü 

katılımcılardan, çalışmamızın amacı ve değerlendirme yöntemleri açıklandıktan sonra İstanbul 

Üniversitesi-Cerrahpaşa Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından 

belirlenen standartlara uygun olarak hazırlanan “Bilgilendirilmiş Onam Formu” ve “Gönüllü 

Olur Formu” ile yazılı onamları alındı. Bu çalışma, Helsinki Deklarasyonu’na uygun olarak 

yürütüldü. İstanbul Üniversitesi-Cerrahpaşa Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’nun 03.11.2021 tarihli toplantısında görüşülerek 2021/77 sayılı karar ile etik açıdan 

uygun bulundu. Bu çalışma, ClinicalTrials.gov klinik araştırmalar veri tabanına prospektif 

olarak kaydedildi (NCT05169918).  

 Bu doktora tez çalışması, Türkiye Bilimsel ve Teknolojik Araştırma Kurumu'nun 

(TÜBİTAK) 122S036 numaralı projesi ile desteklendi. 

3.1.1. Dahil Etme Kriterleri 

▪ 30 – 60 yaş arasında olmak 

▪ Ağrı şikayetinin 3 aydan uzun sürmesi 

▪ Ağrı şiddetinin 10 üzerinden 4’ten büyük olması 

▪ Ağrının anatomik yapılarla uyum göstermemesi ve yaygın olması 

▪ Hastanın CSI’den 40 ve üzeri puan alması 

3.1.2. Dışlama Kriterleri 

▪ Gebelik veya gebelik ihtimali 

▪ Egzersizde kısıtlamaya neden olabilecek pulmoner veya kardiyovasküler bir hastalık 

tanısı almak 
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▪ Belde açık yaranın olması vb. nedeniyle dokunma hissini algılayamamak 

▪ Santral sisteme etki eden düzenli ilaç kullanımı (dopamin vb.) 

▪ Omurga ile ilişkili operasyon öyküsünün bulunması 

▪ Nörolojik bir yaralanma veya hastalık varlığı 

▪ Beden kütle indeksinin (BKİ) 30 ve daha fazla olması 

▪ Fibromiyalji tanısı almak 

3.1.3. Çalışmadan Çıkarılma Kriterleri 

▪ Çalışmayı tamamlamak istememek 

▪ Üst üste 3 seansa katılmamak 

▪ Sonuçları etkileyebilecek akut sağlık problemleri yaşamak 

▪ Hastanın günlük yaşam rutininde değişiklik olması 

3.1.4. Örneklem Büyüklüğü Hesaplama 

 Örneklem büyüklüğü, çalışmamızın primer sonuç ölçümü olan 2ND’ye göre “Power 

and Sample Size Program” kullanılarak hesaplandı. Hesaplama sırasında delta (popülasyondaki 

ortalamanın farkı) ve sigma (grup içi değişim ortalamasının standart sapma değeri) değerleri 

kullanıldı. 2ND için delta değeri 11,741 [109]; sigma değeri ise Wälti ve diğ. [124]’nin 

çalışmasındaki güven aralığı ve örneklem büyüklüğü değerleri kullanılarak hesaplanan 8,662 

standart sapma değeri alındı. Güven aralığından standart sapma hesaplamanın formülü Şekil 

3.1’de gösterildi [125]: 

 

 

 

Şekil 3.1: Güven aralığından standart sapma hesaplama. 

 Her iki grupta 12 katılımcı olmak üzere toplamda 24 katılımcı dahil edildiğinde %90 

güce ulaşılacağı belirlendi. Katılımcıların tedaviden çıkarılma veya düşme ihtimalinin %20 [124] 

olduğu düşünülerek araştırmaya toplam 30 katılımcı dahil edilmesi planlandı. 
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3.1.5. Randomizasyon 

 Dahil etme kriterlerine uygunlukları belirlenen hastalar, randomize olarak iki gruba 

dahil edildi. 1 ile 30 arasındaki katılımcı numaraları, “Research Randomiser” programı 

(https://www.randomizer.org) ile randomize olarak sıralandıktan sonra “Grup I” veya Grup II” 

ile randomize olarak eşleştirildi. Katılımcı numarası ve grup eşleştirmesi üzerinde yazılı olan 

kağıtlar (örneğin, 14-Grup I vb.), opak bir zarfın içine konulduktan sonra katılımcılardan bir 

kağıt seçmesi istendi. Katılımcılar seçtikleri kağıtlara göre Grup I (n=12) veya Grup II 

(n=15)’ye dahil edildi. 

3.2. DEĞERLENDİRMELER  

Katılımcıların sosyodemografik verileri (yaş, cinsiyet, boy, kilo, eğitim durumu) 

sorgulandıktan sonra yazı yazarken kullandıkları el, dominant el olarak kaydedildi. Ek olarak, 

bel ağrısı şikayetlerinin durasyonu ve ağrı kesici kullanımları not edildi. Katılımcıların kortikal 

reorganizasyon ile ilişkili parametrelerinden 2ND esteziometre ile; dokunma lokalizasyonu 

Noktadan Noktaya Testi (Point-to-Point-PTP) ile; propriosepsiyon repozisyon hatası ile; motor 

kontrol yeteneği ise LPMK Testi ile değerlendirildi. Katılımcıların ağrı ile ilişkili 

parametrelerinden bel ağrısının şiddeti; istirahatte, aktivitede ve gece olmak üzere üç koşul için 

Numerik Ağrı Derecelendirme Skalası (Numeric Pain Rating Scale-NPRS) ile sorgulandı. PPT 

ölçümleri bel bölgesindeki en ağrılı nokta, ağrının en az olduğu nokta ve dominant el bileği 

üzerinden yapıldı. SS’ye işaret eden semptomları taramak amacıyla CSI; ağrı deneyimiyle ilgili 

abartılı negatif tutum düzeyini değerlendirmek amacıyla PCS uygulandı. Katılımcıların 

disabilite düzeyleri Oswestry Bel Ağrısı Ölçeği (Oswestry Disability Index-ODI) ile; 

kinezyofobi düzeyleri FABQ ile; yaşam kaliteleri ise Kısa Form-12 Yaşam Kalitesi Ölçeği (SF-

12) ile değerlendirildi.  

Katılımcıların ilk değerlendirmeleri 10 haftalık tedavi programının başlangıcında 

yapıldı. Katılımcıların ikinci değerlendirmeleri tedavi programının başlangıcından 6 hafta (12 

seans) sonra gerçekleşti. İkinci değerlendirmeyi takiben devam eden 4 haftalık (8 seans) tedavi 

programının sonunda katılımcıların son değerlendirmeleri yapıldı. Katılımcıların tedaviden 

memnuniyetleri Global Değişim Ölçeği (Global Rating of Change-GRC) kullanılarak 6. ve 10. 

haftalarda değerlendirildi.  

https://www.randomizer.org/
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3.2.1. Kortikal Reorganizasyon ile İlişkili Parametrelerin Değerlendirmesi 

3.2.1.1. İki Nokta Diskriminasyonu 

2ND, taktil doğruluğu değerlendirmek için güvenilir bir ölçümdür [126]. Ek olarak, 

kronik ağrı durumunda meydana gelen kortikal reorganizasyonun klinik bulgusu olarak 

çalışmalarda kullanılmaktadır [79]. Esteziometre (Baseline®, White Plains, NY, USA) ile 

yapılan 2ND ölçümü, katılımcı pron pozisyonda yatarken L4 seviyesinde horizontal ve vertikal 

olmak üzere bilateral yapıldı. Esteziometrenin uçları arasındaki mesafe 5 ile 100 milimetre 

(mm) arasında değişmekte olup ölçüme maksimum açıklıkta başlandı. Her doğru tahmin için 

mesafe 10 mm azaltılıp her yanlış tahmin için ise 5 mm artırıldı. Bu işlem azalan ve artan 

düzende üç kez tekrarlandı. Katılımcının iki ayrı noktayı ayırt edebildiği uçlar arasındaki en 

küçük mesafenin ortalaması santimetre (cm) olarak kaydedildi. 2ND ölçümleri sırasında 

katılımcının esteziometreyi görmemesine dikkat edildi. Bu ölçüm protokolü, Meier ve diğ. 

[127]‘nin çalışmasından alındı. 

 

 

 

 

 

 

Şekil 3.2: İki nokta diskriminasyonu değerlendirmesi. 

3.2.1.2. Dokunma Lokalizasyonu 

 KBAlı bireylerde bozulduğu gösterilmiş olan [110] dokunma lokalizasyonu yeteneğinin 

değerlendirmesi için bu çalışmada PTP testi kullanıldı. Değerlendirme için katılımcıdan test 

edilen vücut tarafının ipsilateralindeki (sırtın sağ tarafı test edilmişse sağ el) elinde T12 

seviyesinde yüzeye dik bir kalem tutması istendi. Önceden belirlenmiş lokalizasyonlardan 

birine bir kalemin künt ucu ile deri hafif beyazlayana dokunuldu ve katılımcıya “Dokunduğum 

noktaya olabildiğince doğru bir şekilde dokunmak için kaleminizi kullanın. Kaydırmayın, 

kalemi kaldırın.” talimatı verildi. L3 seviyesinde 5 cm aralıklarla önceden işaretlenmiş noktalar 

(orta nokta-L3 spinöz çıkıntı üzeri, sağ taraf birinci nokta-Sağ1, sağ taraf ikinci nokta-Sağ2, sol 

taraf birinci nokta-Sol1, sol taraf ikinci nokta-Sol2) ile katılımcı tarafından gösterilen noktalar 

arasındaki mesafe esteziometre (Baseline®, White Plains, NY, USA) ile ölçülerek cm cinsinden 
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kaydedildi. Ölçüm, belirlenmiş olan beş nokta üzerinde rastgele sıra ile ve üç defa tekrarlandı. 

PTP testinin, güvenirliği önceki bir çalışmada gösterilmiştir [128].  

 

 

 

 

Şekil 3.3: Dokunma lokalizasyonu ölçümü. 

3.2.1.3. Propriosepsiyon  

Katılımcıların bel bölgesine ait propriosepsiyon duyusu repozisyon hatası ile 

değerlendirildi [129]. KBAlı bireylerde repozisyon hatasının güvenilir şekilde ölçülemeyeceği 

bildirilmiş olsa da literatürde propriyosepsiyonu değerlendirmek için kullanılmaktadır [130]. 

Katılımcılardan gözleri açık bir şekilde nötral pozisyondan başlayarak gerçekleştirdikleri 45° 

lumbal fleksiyonu gözleri kapalı şekilde tekrar etmeleri istendi. Hedef pozisyon ile ölçülen 

hareket arasındaki açı farkı derece cinsinden kaydedildi. Test, alt ekstremitelerden gelen 

propriyoseptif bilgiyi en aza indirmek için pelvis ve alt ekstremite hareketsiz ve nötral 

pozisyonda ayakta iken yapıldı. Test öncesinde, ulaşılabilir lumbal hareket açıklığını 

belirlemek için her katılımcıdan mümkün olan derecede fleksiyon ve ekstansiyon istendi.  

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 3.4.: Repozisyon hatası ölçümü. 

Katılımcılardan gözleri açıkken araştırmacının eşzamanlı olarak dijital gonyometre 

(Baseline®, White Plains, NY, USA) ile takip ettiği 45° lumbal fleksiyon istendi. Katılımcıya 

bu pozisyonu gözleri kapalı olarak tekrar etmesi isteneceği ve bu pozisyona 10 saniye boyunca 

odaklanması gerektiği hatırlatıldı. Sürenin sonunda nötral pozisyona geri dönen katılımcılar, 

hedef pozisyona gözleri kapalı bir şekilde yeniden ulaşmaya çalıştı. Dijital gonyometre ile takip 

edilen hareketin katılımcı tarafından belirtilen son noktadaki açısı derece cinsinden ölçüldü. 
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Her deneme, 30 saniyelik bir dinlenme süresi ile rastgele bir şekilde üç kez tekrarlandı. Toplam 

değerin ortalaması sonuç ölçümü olarak kullanıldı. Katılımcılara testten önce bir kez deneme 

izni verildi.  

3.2.1.4. Lumbopelvik Motor Kontrol 

Katılımcıların LPMK performansı, Jung ve diğ. [131] tarafından tanımlanan test ile 

değerlendirildi. Katılımcılar teste, supin pozisyonda kalça ve diz eklemleri 90° fleksiyondayken 

başladı. Katılımcılardan destekleyici bir yüzeye dokunmadan abdominal basıncı koruyarak 

ipsilateral kalça ve diz ekstansiyonu istendi. Abdominal basınç, basınçlı biyolojik geri besleme 

ünitesi olan Stabilizer  (Chattanooga Group Inc., Tennessee, USA) ile takip edildi. Kalça ve diz 

eklemleri 90° fleksiyondayken L1 ve S1 arasına yerleştirilen cihazdaki basınç 40 mmHg’ye 

ayarlandı. Abdominal drawing-in manevrası ile 50 mmHg’ye çıkarılan basınç değerini, kalça 

ekstansiyonu sırasında kaybettiği ilk açı hareket sensörü (K-Force Sense, KINVENT, Orsay, 

France) ile ölçüldü. Test, bilateral olarak 3 dakikalık dinlenme süresi ile üçer defa tekrarlandı. 

  

  

  

 

Şekil 3.5: Lumbopelvik motor kontrol ölçümü. 

3.2.2. Ağrı ile İlişkili Parametrelerin Değerlendirmesi 

3.2.2.1. Ağrı Şiddeti 

Katılımcıların istirahat, aktivite ve gece deneyimledikleri ağrının şiddeti NPRS ile 

değerlendirildi. Katılımcılara, “0”ın ağrının olmaması durumunu; “10”un da yaşadıkları en 

şiddetli ağrıyı ifade ettiği anlatıldı. Buna göre deneyimledikleri ağrının şiddetini ifade eden 0 

ile 10 arasında bir rakam söylemesi istendi. NPRS, klinikte ağrı şiddetini ölçmek için sık 

kullanılan 11 puanlı, basit, güvenilir ve kısa sürede uygulanabilen bir ölçektir. Ağrıyı azaltan 

farmakolojik ve nonfarmakolojik tedavilerin değerlendirilmesinde oldukça güvenilir olmasının 

yanında bel ağrısında kullanılması gereken temel sonuç ölçümleri arasındadır  [132].      

 

 

Şekil 3.6: Numerik ağrı derecelendirme skalası. 
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3.2.2.2. Ağrı Basınç Eşiği 

Katılımcıların PPT ölçümü, dijital algometre (Commander Algometer, J-Tech Medical 

Industries, Salt Lake City, USA) kullanılarak yapıldı. PPT ölçümü, lumbal bölgede en ağrılı 

nokta üzerinden yapıldı. Ek olarak, yaygın hiperaljeziyi değerlendirmek amacıyla dominant 

elin proksimal transvers arkın orta noktasından ölçüm yapıldı [133].  Ölçümler sırasında 1 cm2’lik 

başlık ile her saniye basınç şiddetinde sabit bir hız ile artış yapıldı. Değerlendirmeler arasında 

en az 60 saniye dinlenme süresi olacak şekilde her nokta için uygulanan üç testin ortalaması 

alınarak “libre” cinsinden kaydedildi. PPT ölçümünün bel ağrılı bireylerde güvenirliği 

gösterilmiştir [134]. 

 

 

 

 

 

 

Şekil 3.7: Ağrı basınç eşiği ölçümü. 

3.2.2.3. Santral Sensitizasyon  

Katılımcıların SS’ye ait klinik semptomlarını değerlendirmek amacıyla için 0 (hiçbir 

zaman) ile 4 (her zaman) arasında puanlanan ve 25 maddeden oluşan CSI kullanıldı [135]. 

Envanterden alınabilecek puanlar 0 ile 100 arasındadır. Toplam puanın artması, semptom 

derecelerinin de arttığını ifade eder. 40 üzerinde alınan puanın, SS’nin varlığını tespit edebildiği 

gösterilmiştir [136]. Envanterin, Türkçe geçerlik ve güvenirlik çalışması yapılmıştır [137]. CSI 

skoru araştırmaya dahil etme kriterlerinde bulunmasının yanı sıra araştırma sürecindeki 

değişimi de takip edildi. 

3.2.2.4. Felaketleştirme   

Katılımcıların ağrı deneyimiyle ilgili abartılı negatif tutum düzeyleri PCS ile 

değerlendirildi [138]. PCS, 13 maddeden oluşan Likert tipi bir öz-değerlendirme ölçeğidir. Her 

madde 0–4 puan arasında değerlendirilir. Toplam puan, 0 ile 52 arasında değişmektedir. Yüksek 

ilçpuanlar, felaketleştirme düzeyinin yüksek olduğunu gösterir. Türkçe geçerlik ve güvenilirlik 

çalışması İlçin ve diğ. [139]  tarafından yapılmıştır. 
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3.2.3. Aktivite ve Katılım ile İlişkili Parametrelerin Değerlendirmesi 

3.2.3.1. Fonksiyonel Durum 

Katılımcıların günlük yaşam aktiviteleri sırasındaki bel ağrısıyla ilişkili disabilite 

düzeyi ODI ile değerlendirildi [140]. ODI, bel ağrılı bireylerde kullanılan temel sonuç ölçümleri 

arasındadır [132]. Ağrı şiddeti, kişisel bakım, ağır kaldırma, yürüme, oturma, ayakta durma, 

uyuma, cinsel yaşam, sosyal yaşam ve seyahat sırasında deneyimlenen kısıtlılık düzeyi 0 ile 5 

puan arasında derecelendirilir. Toplam puan artması, disabilite düzeyinin arttığını ifade eder. 

Anketin, Türk toplumunda geçerlik ve güvenilirliği gösterilmiştir [141].  

3.2.3.2. Kinezyofobi 

Katılımcıların bel ağrısıyla ilişkili korku-kaçınma inanışları düzeyi FABQ ile 

değerlendirildi. FABQ, 16 madde ve 2 bölümden oluşmaktadır. Anketin ilk bölümü fiziksel 

aktivitelere yönelik tutumu (Korku-Kaçınma İnanışları Anketi-Fiziksel Aktivite-FABQ-PA) ve 

ikinci kısım ise işle ilgili tutumu (Korku-Kaçınma İnanışları Anketi-İş-FABQ-W) 7'li Likert 

tipi bir ölçek ile değerlendirir. FABQ-PA’dan alınabilecek puan 0-24; FABQ-W’den 

alınabilecek puan 0-36 arasındadır [142]. FABQ’nun Türkçe versiyonunun geçerlik ve güvenirlik 

çalışması yapılmıştır [143]. Bu çalışmada yalnızca FABQ-PA bölümü kullanıldı.  

3.2.3.3. Yaşam Kalitesi 

Katılımcıların sağlıkla ilişkili yaşam kalitesi SF-12 kullanılarak değerlendirildi. SF-12; 

12 maddeli ve çok amaçlı bir ankettir. Genel sağlık durumunu bildiren 8 alanı (fiziksel 

işlevsellik, fiziksel rol, beden ağrısı, genel sağlık, enerji, sosyal işlevsellik, duygusal rol ve 

mental sağlık) fiziksel ve mental olmak üzere iki komponentte özetleyerek puanlar [144]. Fiziksel 

ve mental komponentlerden alınacak puanlar 0 ile 100 arasında değişmekte olup, yüksek puan 

daha iyi sağlığı temsil etmektedir. Fiziksel komponentteki 3,29’luk ve mental komponentteki 

3,77’lik bir değişimin akut ve kronik bel ağrılı hastalarda klinik olarak anlamlı olduğu 

bildirilmiştir [145]. Anketin Türkçe versiyonunun geçerlik ve güvenirlik çalışması yapılmıştır 

[146]. 

3.2.4. Hasta Memnuniyeti Değerlendirmesi 

 Katılımcıların algılanan değişimlerinden memnuniyetleri GRC ile değerlendirildi. 

GRC, özellikle kronik ağrılı kas iskelet sistemi hastalıklarının tedavisinde iyileşen veya 

kötüleşen prognozun takibi için önerilen temel sonuç ölçümleri arasında yer alır [147]. 

Literatürde farklı ölçeklendirme örnekleri bulunan GRC’nin 11 puan ile ölçeklendirilmiş 

versiyonunun kullanılması önerilmektedir [148]. Tedavinin 6. ve 10. haftalarında, katılımcılardan 
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başlangıca göre karşılaştırdıklarında son günlerdeki durumlarını çok daha kötü (-5) ile çok daha 

iyi (+5) arasında değişen 11 puanlı GRC üzerinden işaretlemeleri istendi.  

 

 

 

Şekil 3.8: Global değişim ölçeği. 

3.3. MÜDAHALE PROTOKOLÜ 

Randomizasyon ile gruplara atanan katılımcılara, ilk değerlendirmeleri sonrasında 

postür eğitimi verildi. Katılımcılar beş dakikalık ısınma egzersizlerinden sonra zorluğu hastanın 

fonksiyonel durumlarına uygun şekilde progrese edilen beş adet motor kontrol egzersizi 

gerçekleştirdi. Soğuma egzersizleri ile Motor Kontrol Eğitim (MKE) seansı tamamlandı. Grup 

I’deki katılımcılar için her seans yaklaşık olarak 35 dakikada tamamlanırken Grup II’deki 

katılımcılara, ek olarak 10 dakika DDE uygulandı. İki grup için de seanslar haftada iki gün 

olmak üzere 10 haftada tamamlandı. 

3.3.1. Motor Kontrol Eğitimi 

Lumbal omurganın statik ve dinamik motor kontrolündeki kayıp, ağrıya ve yaralanmaya 

neden olabilmektedir. Benzer şekilde, ağrı ve yaralanma durumunda lumbal omurganın motor 

kontrolünde kayıplar meydana gelmektedir [149]. KBA’da yürüme ve ekstremite hareketleri 

sırasında lumbal Multifidus ve Transversus abdominis aktivasyonunun geciktiği veya azaldığı 

ve Transversus abdominisin fizyolojik tonik aktivasyonunun kaybolduğu birçok çalışmada 

gösterilmiştir [82,83]. Bu çalışmada; doğru kas aktivasyonu, postüral dizilim ve hareket ile 

birlikte omurganın ve pelvisin optimal kontrolünü kazanmak amacıyla MKE verildi. 

Katılımcılar; supin yatış, pron yatış, köprü kurma, emekleme ve egzersiz topu üzerinde 

olmak üzere beş pozisyonda başlayan ve Hodges ve diğ. [149]’nin prensiplerine göre progrese 

olan motor kontrol egzersizleri gerçekleştirdi. MKE protokolü Tablo 3.1’de sunuldu. 

Egzersizler araştırmacı fizyoterapist eşliğinde, bireysel fonksiyonel yetersizlikler göz önünde 

bulundurularak gerçekleştirildi. Ek olarak, nefes kontrolü ve denge gibi gövde kaslarının çok 

fonksiyonlu özelliklerine ve hareket hissine odaklanıldı. Fazlarına göre egzersiz örnekleri Şekil 

3.9-10’da verildi. MKE egzersiz programı ek olarak sunuldu (EK VIII).   
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Tablo 3.1: Motor Kontrol Eğitimi Protokolü[150]. 

TrA: Transversus abdominis 

 

 

 

 

 

 

POSTÜR EĞİTİMİ 

Amaç 

▪ Lumbopelvik yük dağılımını optimize etmek 

▪ Solunum paternini optimize etmek 

▪ Pelvik taban kaslarının kontrolünü optimize etmek 

Katılımcılara; 

▪ Ağrıyı rahatlatan, asimetrilerin olmadığı, yüzeyel/global kasların aşırı aktif olmadığı ve derin/lokal 

kasların aktif olduğu “ideal” postür öğretildi.  

▪ Belirlenen postürün gün içerisinde sık tekrarlanarak öğrenilmesi önerildi. 

▪ Uzun süre aynı postürün (ideal postür de dahil) sürdürülmemesi gerektiği ve günlük aktiviteler 

sırasında farklı postürlerin kullanılabileceği belirtildi. 

FAZ I: DOĞRU KAS AKTİVASYONU VE HAREKET PATERNLERİNİN ÖĞRETİLMESİ 

Amaç 

▪ Omurga postürünü koruyan kasların enduransını artırmak 

▪ Dokuların aşırı yüklenmesinden kaynaklanan kas aktivasyonunu azaltmak 

▪ İdeal postürü ve hareket paternini engelleyen kas aktivasyonunun önüne geçmek 

▪ Kas aktivasyon stratejilerinde çeşitlilik kazanarak yükün paylaşılmasını sağlamak 

▪ Öğrenilmiş kas aktivasyonlarının postür ve hareketler sırasına fonksiyonel kullanımını 

sağlamak 

TrA aktivasyonu 

Katılımcılara; TrA aktivasyonu pron ve supin yatış pozisyonda abdominal drawing-in manevrası ile 

Stabilizer kullanılarak öğretildi. 

Supin yatış pozisyonunda: Stabilizer, katılımcı 

çengel pozisyonunda yatarken L1-S1 

seviyesinde lumbal bölgenin altına horizontal 

olarak yerleştirildi. Abdominal drawing-in 

manevrası için araştırmacı baş parmakları ile 

bilateral spina iliaka anterior superiorları palpe 

ederken katılımcıya “Alt karnınızı düzleştirerek 

parmaklarımı yukarı doğru hareket ettirin.” 

talimatı verildi. Cihazdaki basınç 40 mmHg’ye ayarlandı. Katılımcıdan, abdominal drawing-in 

manevrası ile cihazdaki okunan değeri 50 mmHg’ye getirmesi istendi. 

Pron yatış pozisyonda: Stabilizer, distal kenarı spina iliaka anterior superior hizasında olacak şekilde 

abdominal bölgenin altına yerleştirildi. Cihazdaki basınç 70 mmHg’ye ayarlandı. Katılımcıdan, supin 

yatışta öğrendiği abdominal drawing-in manevrası ile cihazdaki okunan değeri 60 mmHg’ye 

getirmesi istendi.  
FAZ II’YE GEÇİŞ KRİTERİ 

Pron ve supin yatış pozisyonunda TrA ve multifidus kası aktivasyonunu; normal inspirasyon ve 

ekspirasyonu devam ettirirken 10 saniye boyunca koruyabilen ve bunu 10 tekrarlı yapabilen 

katılımcılar ile Faz II’ye geçildi.   
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Tablo 3.1: Motor Kontrol Eğitimi Protokolü (Devamı) [150]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 3.9: Statik progresyon örnekleri. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 3.10: Dinamik progresyon örnekleri. 

 

FAZ II: STATİK VE DİNAMİK PROGRESYON 

Amaç: 

Lumbopelvik dizilimin statik ve dinamik kontrolünü geliştirmek  

Dizilimin kontrolü bozulmadan önceki yüklenme eşiğini artırmak 

Yüklenme toleransındaki asimetrileri düzeltmek 

Egzersizler sırasında; kuvvet kolu ve yük miktarı, pozisyon (destekli/desteksiz), hareket hızı, 
stabilite ve solunum kontrolü katılımcıların performansına göre ayarlandı ve progrese edildi. 

PROGRESYON KRİTERİ 

Egzersizler; 

▪ 10 saniye boyunca, 

▪ Yavaş ve akıcı, 

▪ Yüzeyel/global kasların kompansasyonu olmadan, 

▪ Simetrik, 

▪ Normal solunum ile birlikte 10 tekrar gerçekleştirilebildiğinde progrese edildi. 
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3.3.2. Duyu Diskriminasyon Eğitimi  

DDE, hasta tarafından uyarının lokalizasyonunu ve tipinin belirlenmesini içeren taktil 

diskriminasyon ve sensorimotor eğitimden oluşmaktadır [14]. Bu çalışmada, önceki bir 

çalışmadan [108] alınan duyusal eğitim programı, DDE kapsamında uygulandı. Temel olarak 

dokunma lokalizasyonu ve grafestezi eğitimini içeren DDE’nin zorluk seviyesi farklı yöntemler 

ile progrese edildi. Eğitim sırasında duyusal uyaranlar tükenmez bir kalemin künt ucu (küçük 

prob) ve mantar tıpa (büyük prob) ile verildi. DDE, beş aşamadan oluşmakta ve her aşama iki 

hafta sürmektedir. Katılımcılar, %90 doğrulukta yanıtlar vermeye başladıkça sonraki aşamaya 

geçildi. İki hafta içerisinde bu doğruluk oranı yakalanmadığında o aşama bir hafta uzatıldı. 

DDE’nin içeriği Tablo 3.2’de sunulmuştur.  

Tablo 3.2: Duyu Diskriminasyon Eğitimi Protokolü [108]. 

Aşamalar Eğitim Türü Açıklama Progresyon 

1. Aşama Dokunma 

lokalizasyonu 

Uyaranın bölgesini 

belirleme 

- İlk hafta görsel geribildirim ile 

- İkinci hafta görsel geribildirim olmadan 

2. Aşama Dokunma 

lokalizasyonu 

ve uyaranın tipi 

Uyaranın bölgesini 

belirleme 

- Kullanılan probun büyüklüğünü belirleme 

- Yeni noktalar eklemek 

3. Aşama Grafestezi Harfleri tanıma - Boyut 

- Oryantasyon 

- Çizim hızı 

4. Aşama Grafestezi 3 harfi tanıma - Oryantasyon 

- Çizim hızı 

- Üst üste çizilen harflerle 

5. Aşama Grafestezi Basit toplama işlemi - Oryantasyon ile 

- Çizim hızı ile 

- Üst üste çizilen harfler ile 

 

 

 

 

 

 

Şekil 3.11: Görsel geribildirim ile dokunma lokalizasyonu. 
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3.4. İSTATİSTİKSEL ANALİZ  

Araştırma verilerinin istatistiksel analizi için Sosyal Bilimler İçin İstatistik Programı 

Versiyon 25.0 (Statistical Package for Social Sciences 25.0-SPSS 25.0) (SPSS Inc., Chicago, 

IL, USA) kullanıldı. Elde edilen veriler kategorik değişken ise yüzde ile, sürekli değişken ise 

“ortalama (standart sapma)” ile verildi. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro-

Wilk Testi ile incelendi. Normal dağılıma uygunluğu gösterilen veriler parametrik testler 

kullanılarak analiz edildi. Gruplara ait kategorik verilerin yüzde değerlerini karşılaştırmada 

“Ki-kare Testi” veya “Fischer Exact Ki-kare Testi” kullanıldı. Gruplara ait parametrik olmayan 

sürekli değişkenleri karşılaştırmada “Mann Whitney U Testi”, parametrik sürekli değişkenleri 

karşılaştırmada ise “Independent Sample T Testi” kullanıldı. Grup içi değerlendirmede “Paired 

Sample T Testi’’ kullanıldı. Bağımlı değişkenlerin zamana bağlı gruplar arası karşılaştırması 

tekrarlı ölçümlerde varyans analizi (repeated measures analysis of the variance-rANOVA) ile 

değerlendirildi. Bu analizde tekrarlanan faktör olarak zaman (tedavi öncesi, 6. hafta ve 10. 

hafta) alınarak; grup x zaman etkileşimi rANOVA kullanılarak yapıldı. Tüm analizler için 

anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak alındı.    

Etki büyüklüğü, ortalamalar arasındaki farkın büyüklüğünü ifade eder. Bu çalışmada 

etki büyüklüğü, sonuç ölçümlerinin tedavi öncesi ve 10 haftanın sonundaki ortalama farklarının 

büyüklüğünü iki grup arasında karşılaştırmak için kullanıldı. Gruplar içi değişimlerin etki 

büyüklüğü Kazis ve diğ. [151]’nin açıkladığı şekilde: “ölçümler arasındaki fark” / “ilk ölçümün 

standart sapma değeri” hesaplaması formulü kullanılarak hesaplandı. Etki büyüklüğü; 0,20  ile 

0,50 arasında ise “küçük”, 0,51 ile 0,80 arasında ise “orta”, 0,81 ve üzerinde ise “büyük” olarak 

sınıflandırıldı.



37 

 

 

4. BULGULAR 

Randomize kontrollü çalışma olarak planlanan çalışmamız için toplamda 47 bel ağrılı 

hastanın dahil etme kriterlerine uygunluğu değerlendirildi. Değerlendirilen hastalardan yedisi 

haftada iki gün 10 haftalık bir tedavi programına düzenli olarak katılamayacağını belirtti. Bir 

hasta 30’dan yüksek BKİ; iki hasta 40’tan düşük CSI puanı; bir hasta 30’dan küçük yaş; beş 

hasta eşlik eden sağlık problemleri; bir hasta da katılım sağlamak istemediği için çalışmaya 

dahil edilmedi. Dahil edilen 30 katılımcıdan biri şehir değişikliği, ikisi ise özel sebeplerden 

dolayı araştırmadan ayrıldı. Bu çalışma, toplamda 27 hastaya (Grup I (n=12); Grup II (n=15)) 

ait verilerin analizi ile tamamlandı (Şekil 4.1: Çalışmanın akış diyagramı). 

Çalışma boyunca iki grupta da egzersizlere bağlı gecikmiş kas ağrısı dışında herhangi 

bir yan etki rapor edilmedi.  

4.1. GRUPLARIN SOSYODEMOGRAFİK VE KLİNİK ÖZELLİKLERİNİN TEDAVİ 

ÖNCESİ KARŞILAŞTIRILMASI 

Grupların sosyodemografik (yaş, cinsiyet, BKİ, eğitim süresi) ve klinik özellikleri 

(dominant taraf el, ağrı süresi ve ağrı kesici kullanımları) Tablo 1’de sunulmuştur. Gruplar 

arasında tedavi öncesi sosyodemografik ve klinik özellikleri açısından anlamlı bir fark 

bulunmadı (p>0,05).  
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Tablo 4.1: Grupların sosyodemografik ve klinik özelliklerinin tedavi öncesi karşılaştırılması. 

 Grup I 

(n=12) 

Grup II 

(n=15) 

p 

Yaş (yıl)       Ort (SS) 46,50 (27,5) 37,33 (1,60) 0,11* 

Cinsiyet n (%)   0,65*** 

Kadın  10 (83,33) 14 (93,33)  

Erkek  2 (16,33) 1 (6,33)  

BKI (kg/m2)              Ort (SS) 25,38 (0,92) 25,62 (0,75) 0,84** 

Dominant taraf (el) n (%)   0,400**** 

L  2 (16,66) 0 (0,0)  

R  10 (83,33) 15 (100,0)  

Eğitim süresi (yıl)       Ort (SS) 12,20 (1,80) 10,13 (1,13) 0,31** 

Çalışma durumu n (%)    

Çalışıyor  6 (50,0) 8 (53,3) 0,74*** 

Çalışmıyor  6 (50,0) 7 (46,7)  

Ağrı süresi (ay) Ort (SS) 49,20 (10,03) 37,73 (8,21) 0,25* 

Ağrı kesici kullanımı n (%)   0,40*** 

Evet  4 (33,33) 7 (46,66)  

Hayır  8 (66,66) 8 (53,33)  
Ort: Ortalama, SD: Standart sapma, kg/m2: kilogram/metrekare, *: Man Whitney U Testi, **: Independent Sample T Testi, 

***: Ki-Kare Testi, ****: Fischer Exact Ki-kare Testi  

Anlamlılık düzeyi: p<0,05. 
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Şekil 4.1: Çalışma akış diyagramı. 
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4.2. KORTİKAL REORGANİZASYON İLE İLİŞKİLİ PARAMETRELERİN 

KARŞILAŞTIRILMASI 

4.2.1. İki Nokta Diskriminasyonu Sonuçlarının Karşılaştırılması 

2ND sonuçlarına ait veriler Şekilde 4.2 ve Tablo 4.2’de sunuldu. Başlangıç değerleri 

incelendiğinde iki grup 2ND ölçümü açısından benzer bulundu (p>0,05). Grup içi 

karşılaştırmada, tedavinin 6. ve 10. haftasında, her iki grupta da sağ vertikal 2ND ölçümünde 

anlamlı iyileşme görüldü (p<0,05). Diğer 2ND ölçümleri için anlamlı fark yalnızca Grup II’de 

gözlemlendi (p<0,05). Gruplar arası karşılaştırmada, tedavinin 6. haftasında anlamlı bir fark 

görülmedi (p>0,05). Tedavinin 10. haftasında, sağ vertikal ve sağ horizontal 2ND değerleri 

Grup II’de anlamlı olarak daha düşük bulundu (p=0,005 ve p=0,04, sırasıyla). Grupların 

ortalamaları, grup x zaman etkileşimine göre karşılaştırıldığında (rANOVA) tüm 2ND 

ölçümleri için gruplar arasındaki fark Grup II lehine anlamlı bulundu (p=0,0001).   

Tedavi sonundaki (10. hafta) 2ND ölçümleri için etki büyüklüklerinin Grup I’de 

“küçük-orta” iken Grup II’de “büyük” olduğu görüldü. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.2: İki nokta diskriminasyonu sonuçlarının karşılaştırılması. 

Estimated Marginal Means of Sol Vertikal Estimated Marginal Means of Sağ Vertikal 

Estimated Marginal Means of Sol Horizontal Estimated Marginal Means of Sağ Horizontal 
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Tablo 4.2: Grupların iki nokta diskriminasyonu sonuçlarının karşılaştırılması. 

GA: Güven aralığı, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, t0: İlk ölçüm, t1: 6. hafta, t2: 10. hafta, p1: Independent Sample T Testi, p2: Repeated Measures ANOVA 
*: Paired Sample T Test p<0,05 

 

 

 

Ölçüm zamanları 
t0 

Ort (SS)  

t1 

Ort (SS) 

Grup içi Değişim 

(%95 GA) 

Ort [Min-Max]  

t2 

Ort (SS) 

Grup içi Değişim 

(%95 GA) 

Ort [Min-Max] 

t0-t2 

Etki 

Büyüklüğü 

rANOVA 

F p2 

İki Nokta Diskriminasyonu (cm)   

Sağ Vertikal    560,23 0,0001 

Grup I 5,0 (1,79) 3,12 (0,53) 1,87 [0,45-3,29]* 3,65 (0,83) 1,35 [0,10-2,59]* 0,75   

Grup II 4,13 (1,69) 2,78 (0,79) 1,35 [0,42-2,27]* 2,71 (0,68) 1,42 [0,47-2,37]* 0,84   

p1 0,23 0,24  0,005     

Sol Vertikal  317,65 0,0001 

Grup I 4,25 (1,94) 3,37 (0,85) 0,87 [-0,42-2,17] 3,00 (1,37) 1,25 [-0,36-2,86] 0,64    

Grup II 4,40 (1,18) 2,50 (1,08) 1,90 [1,10-2,69]* 2,06 (1,03) 2,33 [1,63-3,03]* 1,97   

p1 0,81 0,44  0,06     

Sağ Horizontal     636,37 0,0001 

Grup I 4,10 (1,67) 3,25 (0,94) 0,85 [-0,03-1,73] 4,00 (1,29) 0,1 [-1,66-1,86] 0,06   

Grup II 5,06 (0,82) 3,28 (1,10) 1,78 [1,14-2,42]* 2,69 (0,74) 2,37 [1,78-2,95]* 2,89   

p1  0,06 0,93  0,04     

Sol Horizontal     327,262 0,0001 

Grup I 3,70 (1,68) 3,25 (0,94) 0,44 [-0,74-1,63] 2,90 (0,89) 0,80 [-0,65-2,25] 0,47   

Grup II 4,76 (1,46) 3,36 (1,03) 1,40 [0,72-2,08]* 2,23 (1,19) 2,53 [1,62-3,44]* 1,73   

p1 0,10 0,79  0,14     
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4.2.2. Dokunma Lokalizasyonu Sonuçlarının Karşılaştırılması 

Dokunma lokalizasyonuna ait veriler Şekil 4.3 ve Tablo 4.3’te sunuldu. Başlangıç 

değerleri incelendiğinde iki grup dokunma lokalizasyonu duyusu açısından benzer bulundu 

(p>0,05). Tedavinin 6. ve 10. haftasında, her iki grupta da orta noktadaki dokunma 

lokalizasyonu duyusunda anlamlı iyileşme görüldü (p<0,05). Ek olarak, 6. haftanın sonunda 

Grup I’de Sağ2 noktasında anlamlı bir iyileşme görülürken, Grup II’de Sol1 ve Sol2 noktasında 

anlamlı bir iyileşme görüldü (p<0,05). 10. haftanın sonunda ise, Grup I’de Sağ1, Sağ2 ve 

Sol1’de anlamlı bir iyileşme görülürken, Grup II’de tüm noktalarda anlamlı bir iyileşme 

görüldü (p<0,05). Gruplar arası sonuçlar, grup x zaman etkileşimine göre karşılaştırıldığında 

(rANOVA) ise tüm noktalar için gruplar arasındaki fark Grup II lehine anlamlı bulundu 

(p=0,0001).  

Tedavi sonundaki (10. hafta) dokunma lokalizasyonu duyusu ölçümleri (Sol2’den 

yapılan ölçüm hariç) için etki büyüklüklerinin her iki grupta da “büyük” olduğu görüldü.  

Sol2’den yapılan ölçümler için ise etki büyüklüğünün Grup I’de “orta”, Grup II’de “büyük” 

olduğu görüldü. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.3: Dokunma lokalizasyonu sonuçlarının karşılaştırılması. 
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Tablo 4.3: Grupların dokunma lokalizasyonu sonuçlarının karşılaştırılması. 

GA: Güven aralığı, Ort: Ortalama, SD: Standart sapma, t0: İlk ölçüm, t1: 6. hafta, t2: 10. hafta, p1: Independent Sample T Testi, p2: Repeated Measures ANOVA 

*: Paired Sample T Test p<0,05 

 

Ölçüm zamanları 
t0 

Ort (SS)  

t1 

Ort (SS) 

Grup içi Değişim 

(%95 GA) 

Ort [Min-Max]  

t2 

Ort (SS) 

Grup içi Değişim 

(%95 GA) 

Ort [Min-Max] 

t0-t2 

Etki 

Büyüklüğü 

rANOVA 

F p2 

Dokunma Lokalizasyonu (cm)   

Orta Nokta     159,02 0,0001 

Grup I 1,33 (0,79) 0,61 (0,15) 0,72 [0,15-1,28]* 0,52 (0,16) 0,80 [0,18-1,42]* 1,01   

Grup II 1,42 (0,61) 1,00 (0,54) 0,42 [0,11-0,72]* 0,44 (0,25) 0,98 [0,68-1,29]* 1,58   

p1 0,73 0,03  0,35     

Sağ1  532,41 0,0001 

Grup I 1,40 (0,29) 1,30 (0,44) 0,1 [-0,24-0,44] 1,04 (0,30) 0,36 [0,04-0,67]* 1,24    

Grup II 1,49 (0,62) 1,18 (0,45) 0,30 [-0,16-0,77] 0,76 (0,52) 0,73 [0,19-1,26]* 1,17   

p1 0,67 0,53  0,14     

Sağ2     265,09 0,0001 

Grup I 1,48 (0,38) 1,11 (0,29) 0,37 [0,02-0,72]* 0,98 (0,50) 0,50 [0,27-0,72]* 1,31   

Grup II 1,54 (0,86) 1,29 (0,48) 0,25 [-0,14-0,65] 0,84 (0,33) 0,70 [0,16-1,24]* 1,81   

p1 0,83 0,30  0,39     

Sol1     410,10 0,0001 

Grup I 1,61 (0,50) 1,38 (0,15) 0,22 [-0,14-0,60] 0,90 (0,50) 0,71 [0,20-1,21]* 1,42   

Grup II 1,69 (0,73) 0,94 (0,30) 0,75 [0,37-1,12]* 0,77 (0,34) 0,92 [0,46-1,37]* 1,26   

p1 0,74 0,0001  0,49     

Sol2       236,58 0,0001 

Grup I 1,43 (0,64) 1,30 (0,60) 0,12 [-0,3-0,59] 0,93 (0,59) 0,50 [-0,04-1,04] 0,78   

Grup II 1,67 (0,57) 1,34 (0,53) 0,32 [0,009-0,63]* 1,10 (0,49) 0,56 [0,15-0,96]* 0,98   

p1 0,34 0,86  0,42     
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4.2.3. Repozisyon Hatası Sonuçlarının Karşılaştırılması 

Repozisyon hatası sonuçlarına ait veriler Şekil 4.4 ve Tablo 4.4’da sunuldu. Başlangıç 

değerleri incelendiğinde iki grup 45o fleksiyondaki repozisyon hatası açısından benzer bulundu 

(p=0,13). Grup içi değişim incelendiğinde tedavinin 6. haftasında, yalnızca Grup II’de anlamlı 

iyileşme görüldü (p<0,05). 10. haftanın sonunda ise her iki grupta da anlamlı iyileşme saptandı. 

Gruplar arası sonuçlar, grup x zaman etkileşimine göre karşılaştırıldığında (rANOVA) ise tüm 

açılar için gruplar arasındaki fark Grup II lehine anlamlı bulundu (p=0,0001).  

Tedavi sonundaki (10. hafta) 45o fleksiyonda repozisyon hatası için etki büyüklüklerinin 

Grup I’de “orta” iken Grup II’de “büyük” olduğu görüldü. 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.4: Repozisyon hatası sonuçlarının karşılaştırılması. 
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Tablo 4.4: Grupların repozisyon hatası sonuçlarının karşılaştırılması. 

GA: Güven aralığı, Ort: Ortalama, SD: Standart sapma, t0: İlk ölçüm, t1: 6. hafta, t2: 10. hafta, p1: Independent Sample T Testi, p2: Repeated Measures ANOVA 

*: Paired Sample T Test p<0,05 

 

 

 

 

 

Ölçüm zamanları 
t0 

Ort (SS)  

t1 

Ort (SS) 

Grup içi Değişim 

(%95 GA) 

Ort [Min-Max]  

t2 

Ort (SS) 

Grup içi Değişim 

(%95 GA) 

Ort [Min-Max] 

t0-t2 

Etki 

Büyüklüğü 

rANOVA 

F p2 

Repozisyon Hatası   

45o Lumbal fleksiyon ( o)     256,224 0,0001 

Grup I 3,64 (2,39) 2,11 (0,93) 1,52 [-0,48-3,54] 1,72 (0,39) 1,91 [0,08-3,74]* 0,79   

Grup II 5,04 (2,12) 2,82 (1,37) 2,21 [1,05-3,37]* 1,83 (0,47) 3,20 [1,96-4,44]* 1,50   

p1 0,13 0,16  0,54     
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4.2.4. Lumbopelvik Motor Kontrol Sonuçlarının Karşılaştırılması 

LPMK sonuçlarına ait veriler Şekil 4.5 ve Tablo 4.5’te sunuldu. Başlangıç değerleri 

incelendiğinde her iki grup LPMK açısından benzer bulundu (p>0,05). Grup içi değişim 

incelendiğinde tedavinin 6. ve 10 haftasında, her iki grupta da anlamlı iyileşme görüldü 

(p<0,05). Gruplar arası ortalamaların 10. haftadaki karşılaştırmasında sağ alt ekstremitede 

yapılan ölçümlerde Grup II lehine anlamlı fark görüldü (p=0,01). Gruplar arası sonuçlar, grup 

x zaman etkileşimine göre karşılaştırıldığında (rANOVA) ise her iki ekstremite için gruplar 

arasındaki fark Grup II lehine anlamlı bulundu (p=0,0001).  

Tedavi sonundaki (10. hafta) LPMK ölçümleri için etki büyüklüklerinin her iki grupta 

da “büyük” olduğu görüldü. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.5: Lumbopelvik motor kontrol sonuçlarının karşılaştırılması. 
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Tablo 4.5: Grupların lumbopelvik motor kontrol sonuçlarının karşılaştırılması. 

GA: Güven aralığı, Ort: Ortalama, SD: Standart sapma, t0: İlk ölçüm, t1: 6. hafta, t2: 10. hafta, p1: Independent Sample T Testi, p2: Repeated Measures ANOVA 

*: Paired Sample T Test p<0,05 

 

 

 

 

 

Ölçüm zamanları 
t0 

Ort (SS)  

t1 

Ort (SS) 

Grup içi Değişim 

(%95 GA) 

Ort [Min-Max]  

t2 

Ort (SS) 

Grup içi Değişim 

(%95 GA) 

Ort [Min-Max] 

t0-t2 

Etki 

Büyüklüğü 

rANOVA 

F p2 

Lumbopelvik Motor Kontrol   

R K-Force Sense ( o)  546,19 0,0001 

Grup I 8,68 (2,86) 13,16 (1,96) 4,48 [2,19-6,76]* 14,86 (2,02) 6,18 [4,03-8,32]* 2.16   

Grup II 10,03 (3,93) 15,48 (4,18) 5,45 [3,63-7,26]* 18,78 (4,58) 8,74 [5,95-11,52]* 2.22   

p1 0,36 0,11  0,01     

L K-Force Sense ( o)     555,46 0,0001 

Grup I 10,44 (4,21) 15,29 (3,26) 4,84 [2,01-7,67]* 16,47 (2,62) 6,02 [3,24-8,80]* 1.42   

Grup II 11,77 (4,33) 16,15 (4,27) 4,38 [2,44-6,31]* 18,06 (1,98) 6,29 [4,72-7,87]* 1,45   

p1 0,45 0,59  0,90     
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4.3. AĞRI İLE İLİŞKİLİ PARAMETRELERİN KARŞILAŞTIRILMASI 

4.3.1. Ağrı Şiddeti Sonuçlarının Karşılaştırılması 

Ağrı şiddeti sonuçlarına ait veriler Şekil 4.6 ve Tablo 4.6’da sunuldu. Başlangıç 

değerleri incelendiğinde iki grup istirahat, aktivite ve geceye ait NPRS değerleri açısından 

benzer bulundu (p=0,76, p=0,24 ve p=0,37, sırasıyla). Grup içi değişim incelendiğinde 

tedavinin 6. ve 10 haftasında, her iki grupta da üç durumdaki NPRS değerlerinde anlamlı 

azalma görüldü (p<0,05). Gruplar arası sonuçlar, grup x zaman etkileşimine göre 

karşılaştırıldığında (rANOVA) ise tüm durumlar için NPRS değerlerinde gruplar arasındaki 

fark Grup II lehine anlamlı bulundu (p=0,0001).  

Tedavi sonundaki (10. hafta) tüm durumlardaki NPRS değerleri için etki 

büyüklüklerinin her iki grupta da “büyük” olduğu görüldü. 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.6: Ağrı şiddeti sonuçlarının karşılaştırılması. 
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Tablo 4.6: Grupların ağrı şiddeti sonuçlarının karşılaştırılması. 

GA: Güven aralığı, Ort: Ortalama, SD: Standart sapma, t0: İlk ölçüm, t1: 6. hafta, t2: 10. hafta, p1: Independent Sample T Testi, p2: Repeated Measures ANOVA 

*: Paired Sample T Test p<0,05 

 

 

 

 

 

Ölçüm zamanları 
t0 

Ort (SS)  

t1 

Ort (SS) 

Grup içi Değişim 

(%95 GA) 

Ort [Min-Max]  

t2 

Ort (SS) 

Grup içi Değişim 

(%95 GA) 

Ort [Min-Max] 

t0-t2 

Etki 

Büyüklüğü 

rANOVA 

F p2 

NPRS   

İstirahat    179,36 0,0001 

Grup I 4,80 (1,98) 2,20 (1,31) 2,60 [1,57-3,62]* 0,80 (0,78) 4,00 [2,49-5,50]* 2,02   

Grup II 5,00 (1,36) 1,26 (1,38) 3,73 [2,85-4,60]* 0,53 (0,74) 4,46 [3,58-5,35]* 3,27   

p1 0,76 0,10  0,40     

Aktivite  489,75 0,0001 

Grup I 6,70 (1,56) 4,00 (0,94) 2,70 [1,57-3,82]* 2,80 (1,03) 3,90 [3,04-4,75]* 2,25    

Grup II 7,53 (1,76) 3,46 (1,76) 4,06 [2,67-5,46]* 1,80 (1,47) 5,73 [4,57-6,88]* 3,25   

p1 0,24 0,39  0,76     

Gece     62,70 0,0001 

Grup I 5,30 (3,71) 1,00 (1,05) 4,30 [1,79-6,80]* 0,80 (0,78) 4,50 [2,06-6,93]* 1,21   

Grup II 4,20 (2,36) 1,20 (1,69) 3,00 [1,89-4,10]* 0,53 (0,74) 3,66 [2,34-4,98]* 1,55   

p1 0,37 0,74  0,36     
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4.3.2. Ağrı Basınç Eşiği Sonuçlarının Karşılaştırılması 

PPT sonuçlarına ait veriler Şekil 4.7 ve Tablo 4.7’de sunuldu. Başlangıç değerleri 

incelendiğinde iki grup, bel bölgesindeki en ağrılı nokta ve dominant el bileğinden ölçülen PPT 

açısından benzer bulundu (p=0,21 ve p=20, sırasıyla). Grup içi değişim incelendiğinde 

tedavinin 6. ve 10 haftasında, her iki grupta da iki noktanın PPT değerlerinde iyileşme görüldü 

(p<0,05). Gruplar arasındaki ortalama farklarının karşılaştırmasında, 6. haftada dominant el 

bileği üzerinden yapılan PPT ölçümünde anlamlı fark bulundu (p=0,02). Grup II’ye ait bir 

katılımcının dominant el bileği üzerinden yapılan ölçüm değerleri, 6. hafta değerlendirmesinde 

belirttiği akut el bileği ağrısı nedeniyle değerlendirmeye alınmadı. Gruplar arası sonuçlar, grup 

x zaman etkileşimine göre karşılaştırıldığında (rANOVA) ise tüm noktalar için gruplar 

arasındaki fark Grup II lehine anlamlı bulundu (p=0,0001).  

Tedavi sonundaki (10. hafta) PPT değerleri için etki büyüklüklerinin her iki grupta da 

“büyük” olduğu görüldü. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.7: Ağrı basınç eşiği sonuçlarının karşılaştırılması.
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Tablo 4.7: Grupların ağrı basınç eşik değeri sonuçlarının karşılaştırılması. 

GA: Güven aralığı, Ort: Ortalama, SD: Standart sapma, t0: İlk ölçüm, t1: 6. hafta, t2: 10. hafta, p1: Independent Sample T Testi, p2: Repeated Measures ANOVA 

*: Paired Sample T Test p<0,05 

 

 

 

 

Ölçüm zamanları 
t0 

Ort (SS)  

t1 

Ort (SS) 

Grup içi Değişim 

(%95 GA) 

Ort [Min-Max]  

t2 

Ort (SS) 

Grup içi Değişim 

(%95 GA) 

Ort [Min-Max] 

t0-t2 

Etki 

Büyüklüğü 

rANOVA 

F p2 

Ağrı Basınç Eşiği (lbs)   

En ağrılı nokta    1117,17 0,0001 

Grup I 8,90 (2,38) 10,93 (0,69) 2,02 [0,39-3,64]* 11,20 (2,45) 2,29 [0,49-4,09]* 0.96   

Grup II 7,67 (2,38) 10,76 (2,31) 3,09 [1,27-4,91]* 11,76 (1,70) 4,08 [2,94-5,23]* 1,71   

p1 0,21 0,83  0,50     

Dominant taraf el bileği     1094,38 0,0001 

Grup I 13,88 (3,96) 16,43 (2,87) 2,54 [0,73-4,35]* 17,14 (2,74) 3,26 [1,17-5,34]* 0,82   

Grup II 12,14 (2,76) 14,04 (2,00) 1,90 [0,47-3,32]* 17,33 (1,90) 5,19 [3,47-6,90]* 1,88   

p1 0,20 0,02  0,83     
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4.3.3. Santral Sensitizasyon Sonuçlarının Karşılaştırılması 

SS sonuçlarına ait veriler Şekil 4.8 ve Tablo 4.8’de sunuldu. Başlangıç değerleri 

incelendiğinde iki grup, CSI skorları açısından benzer bulundu (p=0,80). Grup içi değişim 

incelendiğinde tedavinin 6. haftasında yalnızca Grup II’de anlamlı bir azalma gözlemlendi 

(p<0,05). Fakat tedavinin 10 haftasında, her iki grupta da CSI skorunda azalma görüldü. 

Gruplar arası ortalamalar arasındaki fark 6. haftada anlamlı iken (p=0,009), 10. haftada anlamlı 

bulunmadı (p=0,25). Gruplar arası sonuçlar, grup x zaman etkileşimine göre karşılaştırıldığında 

(rANOVA) gruplar arasındaki fark Grup II lehine anlamlı bulundu (p=0,0001).  

Tedavi sonundaki (10. hafta) CSI skoru için etki büyüklüklerinin her iki grupta da 

“büyük” olduğu görüldü 

 

 

 

 

 

Şekil 4.8: Santral Sensitizasyon sonuçlarının karşılaştırılması. 

4.3.4. Felaketleştirme Sonuçlarının Karşılaştırılması 

Felaketleştirme sonuçlarına ait veriler Şekil 4.9 ve Tablo 4.8’de sunuldu. Başlangıç 

değerleri incelendiğinde iki grup, PCS skoru açısından benzer bulundu (p=0,99). Grup içi 

değişim incelendiğinde tedavinin 6. ve 10 haftasında, her iki grupta da PCS skorlarında azalma 

görüldü (p<0,05). Gruplar arası ortalamalar arasında 6. haftada anlamlı bir fark  görülmezken 

(p=0,29), 10. haftada PCS skorunun Grup II’de anlamlı şekilde daha az olduğu görüldü 

(p=0,04). Gruplar arası sonuçlar, grup x zaman etkileşimine göre karşılaştırıldığında 

(rANOVA) ise gruplar arasındaki fark Grup II lehine anlamlı bulundu (p=0,0001).  
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Tedavi sonundaki (10. hafta) PCS skoru için etki büyüklüklerinin her iki grupta da 

“büyük” olduğu görüldü. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.9: Felaketleştirme sonuçlarının karşılaştırılması. 

4.4.5. Kinezyofobi Sonuçlarının Karşılaştırılması 

Kinezyofobi sonuçlarına ait veriler Şekil 4.10 ve Tablo 4.8’da sunuldu. Başlangıç 

değerleri incelendiğinde, Grup II’de FABQ-PA skorları istatistiksel olarak anlamlı şekilde Grup 

I’den daha yüksek tespit edildi (p=0,01). Grup içi değişim incelendiğinde tedavinin 6. ve 10 

haftasında, yalnızca Grup II’de anlamlı bir azalma görüldü (p<0,05). Gruplar arası sonuçlar, 

grup x zaman etkileşimine göre karşılaştırıldığında (rANOVA) ise FABQ-PA skorları için 

gruplar arasında fark Grup II lehine anlamlı bulundu (p=0,0001).  

Tedavi sonundaki (10. hafta) FABQ-PA skoru için etki büyüklüğü Grup I’de “küçük” 

bulunurken Grup II’de “büyük” olduğu görüldü. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.10: Kinezyofobi sonuçlarının karşılaştırılması. 

Estimated Marginal Means of FABQ 
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Tablo 4.8: Grupların santral sensitizasyon, felaketleştirme ve kinezyofobi sonuçlarının karşılaştırılması. 

GA: Güven aralığı, Ort: Ortalama, SD: Standart sapma, t0: İlk ölçüm, t1: 6. hafta, t2: 10. hafta, p1: Independent Sample T Testi, p2: Repeated Measures ANOVA 
*: Paired Sample T Test p<0,05 

Ölçüm zamanları 
t0 

Ort (SS)  

t1 

Ort (SS) 

Grup içi Değişim 

(%95 GA) 

Ort [Min-Max] 

t2 

Ort (SS) 

Grup içi Değişim 

(%95 GA) 

Ort [Min-Max] 

t0-t2 

Etki 

Büyüklüğü 

rANOVA 

F p2 

Santral Sensitizasyon Ölçeği    815,36 0,0001 

Grup I 49,20 (7,28) 41,20 (7,22) 8,00 [2,60-13,39] 28,30 (5,01) 20,90 [13,99-27,80]* 2,87   

Grup II 50,06 (9,42) 29,93 (10,89) 20,13 [14,02-26,24]* 24,06 (10,66) 26,00 [19,51-32,48]* 2,76   

p1 0,80 0,009  0,25     

Ağrıyı Felakeştirme Ölçeği  201,909 0,0001 

Grup I 27,50 (10,60) 20,90 (9,06) 6,60 [14,02-26,24]* 15,90 (5,38) 11,60 [4,11-19,08]* 1,09    

Grup II 27,46 (13,31) 16,96 (9,12) 10,53 [4,40-16,66]* 11,06 (5,78) 16,40 [8,07-24,72]* 1,23   

p1 0,99 0,29  0,04     

Korku Kaçınma İnanışları Anketi-Fiziksel Aktivite       332,32 0,0001 

Grup I 10,50 (6,24) 9,50 (3,89) 1,00 [-3,06-5,06] 9,00 (2,74) 1,50 [-3,82-6,82] 0,24   

Grup II 17,26 (5,59) 11,73 (4,23) 5,53 [1,95-9,11]* 11,53 (5,74) 5,73 [2,09-9,37]* 1,02   

p1 0,01 0,19  0,20     
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4.4. GRUPLARIN AKTİVİTE VE KATILIM İLE İLİŞKİLİ PARAMETRELERİNİN 

ZAMAN GÖRE KARŞILAŞTIRILMASI 

4.4.1. Bel Ağrısı ile İlişkili Disabilite Sonuçlarının Karşılaştırılması 

Bel ağrısı ile ilişkili disabilite sonuçlarına ait veriler Şekil 4.11 ve Tablo 4.9’da sunuldu. 

Başlangıç değerleri incelendiğinde iki grup ODI skorları açısından benzer bulundu (p=0,69). 

Grup içi değişim incelendiğinde tedavinin 6. ve 10 haftasında, her iki grupta da ODI skorlarında 

anlamlı azalma görüldü (p<0,05). Gruplar arası sonuçlar, grup x zaman etkileşimine göre 

karşılaştırıldığında (rANOVA) ise gruplar arasındaki fark Grup II lehine anlamlı bulundu 

(p=0,0001).  

Tedavi sonundaki (10. hafta) ODI skoru için etki büyüklüklerinin her iki grupta da 

“büyük” olduğu görüldü. 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.11: Bel Ağrısı ile ilişkili disabilite sonuçlarının karşılaştırılması. 

 

4.4.2. Yaşam Kalitesi Sonuçlarının Karşılaştırılması 

Yaşam kalitesi sonuçlarına ait veriler Şekil 4.12 ve Tablo 4.9’da sunuldu. Başlangıç 

değerleri incelendiğinde iki grup, SF-12’nin fiziksel ve mental komponent skorları açısından 

benzer bulundu (Fiziksel komponent: p=0,56; mental komponent: p=0,47). Grup içi değişim 

incelendiğinde fiziksel komponent için tedavinin 6. ve 10. haftasında her iki grupta da anlamlı 

iyileşme görüldü (p<0,05). Mental komponent için tedavinin 6. haftasında yalnızca Grup II’de 

anlamlı iyileşme gözlemlendi (p<0,05). Tedavinin 10. haftasında ise her iki grupta anlamlı 

iyileşme olduğu görüldü. Gruplar arası sonuçlar, grup x zaman etkileşimine göre 

Estimated Marginal Means of ODI 
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karşılaştırıldığında (rANOVA) gruplar arasındaki fark Grup II lehine anlamlı bulundu 

(p=0,0001).  

Tedavi sonundaki (10. hafta) yaşam kalitesi sonuçları için etki büyüklüklerinin her iki 

grupta da “büyük” olduğu görüldü. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.12: Yaşam kalitesi sonuçlarının karşılaştırılması.

Estimated Marginal Means of Fiziksel Komponent Estimated Marginal Means of Mental Komponent 
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Tablo 4.9: Grupların aktivite ve katılım ile ilişkili sonuçlarının karşılaştırılması. 

GA: Güven aralığı, Ort: Ortalama, SD: Standart sapma, t0: İlk ölçüm, t1: 6. hafta, t2: 10. hafta, p1: Independent Sample T Testi, p2: Repeated Measures ANOVA 

*: Paired Sample T Test p<0,05 

 

 

 

 

 

 

Ölçüm zamanları 
t0 

Ort (SS)  

t1 

Ort (SS) 

Grup içi Değişim 

(%95 GA)  

t2 

Ort (SS) 

Grup içi Değişim 

(%95 GA) 

Ort [Min-Max] 

t0-t2 

Etki 

Büyüklüğü 

rANOVA 

F p2 

Oswestry Bel Ağrısı Ölçeği       219,00 0,0001 

Grup I 30,20 (13,48) 19,80 (8,40) 10,40 [1,05-19,74]* 10,40 (3,23) 19,80 [10,01-29,58]* 1,46   

Grup II 32,66 (15,86) 18,13 (9,14) 14,53 [6,49-22,59] 9,06 (4,83) 23,60 [13,73-33,46]* 1,48   

p1 0,69 0,64  0,45     

Kısa Form – 12       

Fiziksel Komponent     2592,00 0,0001 

Grup I 35,49 (6,25) 41,75 (4,69) 6,26 [2,01-10,50]* 45,02 (6,38) 9,52 [5,68-13,37]* 1,52   

Grup II 34,01 (6,05) 44,40 (5,84) 10,38 [6,15]* 47,81 (3,83) 13,79 [9,73-17,85]* 2,28   

p1 0,56 0,24  0,18     

Mental Komponent       1498,59 0,0001 

Grup I 32,66 (8,86) 39,15 (8,38) 6,49 [-0,90-13,89] 42,50 (4,26) 9,83 [2,89-16,78]* 1,11   

Grup II 34,80 (5,98) 44,01 (7,58) 9,20 [5,43-12,98]* 47,17 (8,22) 13,36 [6,18-18,54]* 2,06   

p1 0,47 0,14  0,11     
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4.5. GRUPLARIN HASTA MEMNUNİYETLERİNİN KARŞILAŞTIRILMASI 

Hasta memnuniyetine ait veriler Şekil 4.13 ve Tablo 4.10’da sunuldu. Grup içi değişim 

incelendiğinde iki ölçüm arasında yalnızca Grup II’de anlamlı bir gelişme görüldü. Etki 

büyüklükleri Grup I’de “küçük” ve Grup II’de ise “büyük” olarak tespit edildi. Gruplar arası 

karşılaştırmada, tedavinin 6. ve 10. haftasında Grup II’nin GRC ortalaması Grup I’den fazla 

olmasına rağmen, aradaki fark yalnızca 10. hafta değerlendirmesinde istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (p=0,51 ve p=0,04, sırasıyla).  

Tablo 4.10: Grupların hasta memnuniyetlerinin karşılaştırılması. 

Ort: Ortalama, SD: Standart sapma, t1: Ara ölçüm, t2: Son ölçüm, p1: Paired Sample T Testi, p2: Independent Sample T Test 

 

 

 

 

Ölçüm 

zamanları 

t1 

Ort (SS) 

t2 

Ort (SS) 

Grup içi Değişim 

(%95 GA) 

Paired Sample 

T Test 
Etki 

Büyüklüğü 
Ort [Min-Max] t değeri p1 

Global Değişim Derecelendirme Skoru 

Grup I 3,35 (0,47) 3,50 (0,52) 0,15 [-0,22-0,52] -0,89 0,39 0,31 

Grup II 3,53 (0,78) 4,26 (0,62) 0,73 [0,37–1,09] -4,36 0,001 0,93 

p2 0,51 0,04     
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5. TARTIŞMA 

Randomize kontrollü çalışma olarak planlanan çalışmamızın amacı; SS’nin baskın 

olduğu kronik non-spesifik bel ağrısında MKE’ye ek olarak uygulanan DDE’nin kortikal 

reorganizasyon, ağrı ve disabilite üzerine etkisinin araştırılması ve yalnız MKE alan gruba göre 

karşılaştırılmasıydı. Çalışmamızın sonuçları, 10 haftalık tedavi sonunda tüm parametrelerde 

DDE alan grup ile almayan grup arasındaki farkın DDE alan grup lehine anlamlı olduğunu 

gösterdi. Çalışmamızın primer sonuç ölçümü olan 2ND değerlerinin DDE alan grup lehine 

olmak üzere her iki grupta da azaldığı; etki büyüklüklerinin ise yalnız MKE alan grupta küçük-

orta düzeyde iken DDE alan grupta büyük olduğu görüldü. Dokunma lokalizasyonu, repozisyon 

hatası ve kinezyofobinin değerlendirildiği parametrelerde de benzer şekilde DDE alan grup 

lehine olmak üzere her iki grupta azalma görülürken etki büyüklükleri yalnız MKE alan grup 

için küçük-orta düzeyde; DDE alan grupta büyük düzeyde tespit edildi. Diğer sekonder sonuç 

ölçümleri olan ağrı şiddeti, PPT, SS, felaketleştirme, disabilite ve yaşam kalitesi skorlarındaki 

DDE alan grup lehine olan iyileşmelerde de her iki gruptaki etki büyüklüklerinin büyük olduğu 

görüldü. 10. hafta sonundaki hasta memnuniyetleri ise yalnızca DDE alan grupta anlamlı olarak 

artarken etki büyüklüğünün büyük olduğu tespit edildi.  

5.1. Duyu Diskriminasyon Eğitiminin Kortikal Reorganizasyon ile İlişkili Parametrelere 

Etkisi 

Kortikal reorganizasyon değerlendirmeleri literatürde sıklıkla fonksiyonel manyetik 

rezonans görüntüleme (fMRG) teknikleri ile yapılmaktadır. Bel ağrısı durumunda meydana 

gelen kortikal değişikliklerin saptanabilmesi için sağlıklı bireylerde lumbal bölgeye yapılan 

ağrısız uyaranlarla lumbal bölgeye ait temsil alanlarını haritalandırmaların yapıldığı çalışmalar 

mevcuttur [152]. Flor ve diğ. [62], KBAlı bireylerde bel bölgesine ait SI’deki temsil alanının 2 cm 

mediale doğru genişleyerek alt ekstremitenin temsil alanını işgal ettiğini belirtmiştir. Fakat 

fMRG gibi maliyetli ve ulaşılabilirliği düşük olan yöntemler yerine taktil doğruluk 

değerlendirmeleri kullanılmaktadır. Özellikle 2ND, kortikal reorganizasyonun klinik bulgusu 

olarak değerlendirilmektedir [13]. Klinik ölçüm yöntemlerindeki standardizasyon eksikliği 

nedeniyle henüz normatif değeri bulunmamaktadır. Fakat, kronik ağrı durumunda ağrılı 



60 

 

 

bölgede kontralateral tarafa ve sağlıklı gruba göre 2ND değerinde artış olduğunu gösteren 

çalışmalar mevcuttur [12,115,153]. Benzer şekilde, çalışmamızda da kortikal reorganizasyonu 

değerlendirmek amacıyla 2ND değerlendirmesi kullanıldı. 

Literatürde 2ND değerinin eğitim veya tekrarlı pratikle değişebileceğini belirten 

çalışmalar mevcuttur. Wälti ve diğ. [124], 16 seanslık multimodal sensorimotor eğitimi (hasta 

eğitimi, DDE (dokunma lokalizasyonu ve grafestezi içeren) ve lateralite eğitimi) alan grup ile 

geleneksel fizyoterapi alan grubu karşılaştırmıştır. Tedavi sonunda, 2ND değerinin yalnızca 

multimodal sensorimotor eğitim alan grupta azaldığı tespit edilmiştir. Van Baal ve diğ. [154] ise 

yaptıkları çalışmada, motor kontrol yetersizliği olan KBA tanılı hastalarda dokunma 

lokalizasyonu ve grafestezi eğitimlerinin yer aldığı sensorimotor eğitim ile progresif genel 

egzersizlerin etkileri karşılaştırılmıştır. Her seansın ortalama 38 dakika sürdüğü 6 seanslık 

tedavi programı sonrası yapılan değerlendirmelerde sensorimotor eğitim alan grupta 2ND 

değerinin istatistiksel olarak anlamlı şekilde azaldığı görülürken genel egzersize katılan 

gruptaki azalmanın anlamlı olmadığı belirtilmiştir. Benzer şekilde DDE kapsamında dokunma 

lokalizasyonu ve grafestezi eğitimi yapılan çalışmamızın sonuçlarında, iki grubun 2ND 

değerlerinde de azalma görüldü ve bu azalma tedavi sonunda DDE alan grup lehine bulundu. 

Ayrıca, yalnız MKE alan gruptaki azalmanın etki büyüklüğü küçük ve orta düzeyde iken DDE 

alan gruptaki etki büyüklüğünün büyük olduğu görüldü. Bu bulgu ve bilgiler ışığında, KBA’da 

kortikal reorganizasyon ile ilişkili en önemli olan parametre olarak gösterilen 2ND’nin 

değerlendirilmesi ve gerektiğinde tedavi programına DDE vb. duyusal eğitim yöntemlerinin 

dahil edilmesini önermekteyiz.  

Ağrının, çeşitli taktil fonksiyonları etkilediğini gösteren birçok çalışma bulunmaktadır 

[74,78,109,114,119]. 2024 yılında yayınlanan bir çalışmada, sağlıklı bireylerde bel bölgesinin 

dokunma lokalizasyonu duyusu değerlendirilmiş ve en az hatanın vücudun orta hattında (L3 

spinöz çıkıntısı üzerinde) olduğu görülmüştür [114]. Bu çalışmada da en düşük hata 

ortalamalarının tüm ölçümlerde orta noktada (L3 spinöz çıkıntısı üzerinde) olduğunu gösteren 

sonuçlar, Pratt ve diğ. [114]’nin çalışması ile parallellik göstermektedir. Uyaran şiddetinin, 

lokalizasyonun doğruluğunu etkilediği gösterilmiştir [155]. İki çalışmanın birbirini destekleyen 

sonuçları, değerlendirmelerdeki uyaran şiddetinin standart olduğunu düşündürebilir. Bilgimiz 

dahilinde literatürde KBAlı bireylerde dokunma lokalizasyonu değerlendiren çalışma 

bulunmamaktadır. Fakat kronik boyun ağrısında servikal bölgeye ait dokunma 

lokalizasyonunun sağlıklılara göre bozulmuş olduğu gösterilmiştir [156]. Dahası, sağlıklı 
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bireylerde servikal bölgeye ait dokunma lokalizasyonu yeteneğinin, lokalizasyon eğitimi 

sonrasında gelişebileceği gösterilmiştir [157]. Benzer şekilde KBAlı bireylerde dokunma 

lokalizasyonunun değerlendirildiği bu çalışmada, 10. haftanın sonunda iki grupta da dokunma 

lokalizasyonu yeteneğinin DDE alan grup lehine daha fazla geliştiği ve etki büyüklüklerinin iki 

grupta da büyük olduğu tespit edildi. Taktil doğruluk ile ilgili iyileşmelerin, ağrıdaki 

iyileşmeleri ne kadar açıkladığına dair araştırmalara ihtiyaç vardır. Bu bağlamda, çalışmamızın 

2ND ve dokunma lokalizasyonu sonuçları, gelecekteki çalışmalara katkıda bulunacaktır.  

KBA’da sağlıklılara göre azalmış olduğu gösterilen propriyoseptif fonksiyon ve artmış 

lumbal repozisyon hataları [129,130,158], nosiplastik değişikliklerle ilişkilendirilmiştir [76]. 

Repozisyon hatası, literatürde farklı pozisyon, açı, hareket veya cihaz kullanılarak 

değerlendirilmektedir. Değerlendirmenin ayakta, dijital inklinometre ile fleksiyon yönünde 

yapıldığı güncel bir çalışmada KBAlı bireylerde repozisyon hatası ortalamasının 4,9o olduğu 

bildirilmiştir [159]. Paralel olarak, bu çalışmadaki KBAlı katılımcıların 45o lumbal fleksiyon 

açısı için repozisyon hatası ortalaması ise 4,48o olarak saptandı. Alasar ve diğ. [160], yaptıkları 

randomize kontrollü çalışmada kronik non-spesifik bel ağrısı olan hastalarda, haftada 3 gün 8 

hafta boyunca uyguladıkları propriosepsiyon eğitimi ve konvansiyonel egzersiz sonuçlarını 

karşılaştırmıştır. İki grupta da repozisyon hatası için anlamlı iyileşme elde etmeleriyle birlikte 

propriosepsiyon eğitimi alan grup lehine daha iyi sonuçlar elde etmişlerdir. Benzer şekilde bu 

çalışmada da 45o lumbal fleksiyon açısı için değerlendirilen repozisyon hatasında iki grupta da 

azalma görülürken bu azalmanın DDE alan grup lehine olduğu tespit edildi. Etki büyüklükleri 

ise yalnız MKE alan grupta orta düzeyde iken DDE alan grupta büyük bulundu. Ayrıca, 

repozisyon hatasının KBAlı hastalarda güvenilir bir şekilde ölçülemeyeceğini belirten Bauer ve 

diğ. [161], repozisyon hatası için algılanabilir minimum değişikliği 2,4o olarak bildirmiştir. 

Çalışmamızdaki DDE alan grup, 3,20o’lik değişim ile algılanabilir minimum değişiklik 

üzerinde bir gelişim gösterdi. Bu nedenle, DDE’nin KBAlı bireylerde propriyosepsiyon 

sonuçlarını iyileştirmek için kullanılabileceğini düşünmekteyiz. 

KBA tanılı bireylerde görülen maladaptif plastisitenin, gövde/pelvis kaslarının istemli 

aktivasyonunda bozulma ve postüral kontrol paternlerindeki değişiklik ile ilişkili olabileceği 

bildirilmiştir. Bu durum özellikle eksternal ve internal perturbasyon sırasında lumbosakral 

bölgenin stabilizasyonundan sorumlu Tranversus abdominis için gözlemlenmiştir. Transversus 

abdominis kasının istemli aktivasyonunun bel ağrısı durumunda zorlaştığı ve MI’deki temsil 

alanının posterolateral yönde yer değiştiği tespit edilmiştir. Bu yer değişikliğinin ekstremite 
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hareketleri sırasında Tranversus abdominis kas aktivasyonundaki gecikme ile ilişkili olduğu 

belirtilmektedir [162]. Bu nedenle, bel ağrılı hastalarda Tranversus abdominis kontraksiyonunun 

öğretilmesi ve egzersizler sırasında bu aktivasyonun korunması, MI’deki temsil alanlarının 

normalizasyonu için önerilmektedir. Spesifik gövde kas aktivasyonlarının ve motor kontrol 

egzersizlerinin KBA’da kullanımı kanıt I ve II düzeyine sahiptir [163]. Özellikle orta ve yüksek 

şiddetli bel ağrılı hastaların motor kontrol egzersizlerinden daha fazla fayda görebileceği 

bildirilmiştir [64]. KBA’lı hastalarda Transversus abdominis kasının re-edukasyonuna 

odaklanan progresif egzersizlerin 4 hafta sonunda geleneksel egzersizlere göre kas 

aktivasyonunu artırmada daha etkili olduğu gösterilmiştir [164]. Benzer şekilde Transversus 

abdominis kontraksiyonunun öğretilmesi sonrasında progresif motor kontrol egzersizlerinin 

haftada 2 gün 10 hafta boyunca uygulandığı çalışmamızda her iki grupta LPMK’nin geliştiği 

ve etki büyüklüklerinin benzer olduğu görüldü.   

Bel ağrılı bireylerde LPMK’nin azaldığı [131,165] ve bu azalmanın kortikal 

reorganizasyonun klinik bulgusu olan 2ND’deki artış ile korele olduğu gösterilmiştir [115]. 

Sağlıklı bireylerde fMRG sırasında L1, L2 ve L3’ün spinöz çıkıntıları üzerinden uygulanan 

ağrısız posteroanterior basıncın; SI, SII ve anterior cerebellumun medialinde bilateral güçlü bir 

aktivasyon paternine neden olduğu gösterilmiştir. Ayrıca bu aktivasyon paternlerinin postüral 

kontrol ile ilişkili gövdeye ait sensorimotor bağlantıların bulunduğu kortikal bölgeleri de 

kapsadığı görülmüştür [152]. 10 haftanın sonunda yapılan değerlendirmelerde, iki grupta benzer 

olan LPMK gelişimlerinin arasındaki farkın DDE alan grup lehine olduğu görüldü. Bu farkın, 

DDE sırasında yapılan taktil uyaranların lumbal bölgeye ait postüral kontrol merkezlerini yalnız 

MKE alan gruba göre daha fazla uyarmasına bağlı olduğunu düşünmekteyiz.  

5.2. Duyu Diskriminasyon Eğitiminin Ağrı ile İlişkili Parametrelere Etkisi 

Kas-iskelet sistemi ağrısı olan kişilerde somatosensoriyel korteksteki değişikliklerin 

kronik ağrının gelişiminde ve/veya sürdürülmesinde rol oynayabileceği öne sürülmüştür [166]. 

Bu nedenle kronik ağrı durumlarında mevcut kortikal reorganizasyon için nöroplastisite 

gelişimini hedeflemek, ağrıyla ilişkili parametrelerde azalma sağlayabilmektedir [8,13,14,167].  

Trapp ve diğ. [112], KBA tanılı hastalar üzerinde 6 seans boyunca 30 dakikalık görsel geri 

bildirim destekli 2ND eğitimi ve pelvik tilt egzersizi ile 30 dakikalık gevşeme ve yürüme 

eğitimini karşılaştırdıkları çalışmada; görsel geri bildirim destekli 2ND eğitiminin, 2ND eşik 

değeriyle birlikte ağrıda da anlamlı azalma sağladığını gözlemlemiştir. Ek olarak, çalışmanın 
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sonucunda 2ND eğitiminin, KBA’nın tedavisine ek olarak kullanıldığında belirgin fayda 

sağlayabileceğini vurgulamıştır. Van Baal ve diğ. [154], KBAlı bireyler ile yaptıkları randomize 

kontrollü çalışmada DDE ile birlikte uyguladıkları motor kontrol egzersizlerini içeren 

sensorimotor eğitim ile genel egzersizlerin sonuçlarını karşılaştırmıştır. Sonuç olarak, iki 

tedavinin de KBA’da kullanılabileceğini bildirmiş, fakat  DDE alan gruptaki ağrı şiddetinin 

daha fazla azalma eğilimi olduğunu belirtmiştir. Çalışmamızın van Baal ve diğ. [154]’lerinin 

çalışmasından en önemli farkı, kontrol grubundaki katılımcıların da MKE’ye dahil edilmiş 

olmasıdır. Yalnızca DDE’nin etkilerini araştırdığımız çalışmamız sonucunda iki grubun 

istirahat, aktivite ve gece ağrı şiddetlerinde benzer etki büyüklüklerinde iyileşmeler görüldü. 

Tespit edilen ağrı şiddeti değişimleri, her üç durum için de KBA için belirlenen minimal klinik 

anlamlılık düzeyinin (2,5 puan) üzerindeydi [168]. Fakat 10 haftanın sonunda ağrı şiddetleri için 

tespit edilen gruplar arasındaki farkın DDE alan grup lehine olduğu görüldü. Bu nedenle, 

KBA’da hasta bildirimine dayalı ağrı şiddeti sonuçlarını iyileştirmek için DDE’nin kullanımını 

önerebiliriz.  

PPT, artan şekilde uygulanan ağrısız bir uyaranın ağrılı bir hisse dönüşmesi için gerekli 

basınç miktarı olarak tanımlanmaktadır. Kronik ağrı durumunda meydana gelen periferik ve 

santral değişiklikler, ağrılı olan ve olmayan uyaranları ayırt edebilme yeteneğinde bozulmalara 

neden olmaktadır [70]. Özellikle SS’nin baskın olduğu KBAlı hastalarda, diğer KBAlı gruba 

göre PPT’nin daha düşük olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur [71,169]. Xu ve diğ. [170]  KBAlı 

bireylerde Stabilizer ile yaptıkları tek seanslık yüksek ve düşük yoğunluktaki Transversus 

abdominis kontraksiyonları sonunda lumbal paravertebral kaslardaki PPT değerlerinde artış 

tespit etmiştir. Benzer şekilde çalışmamızdaki her iki gruba, Transversus abdominis kas 

kontraksiyonunun öğretilmesi ve korunarak zorluğu progrese olan egzersizlerden oluşan MKE 

uygulandı. Her iki grupta da lumbal bölgede en ağrılı nokta üzerinden yapılan PPT değerlerinin 

benzer etki büyüklüklerinde geliştiği görüldü. Kasimis ve diğ. [171] 2024 yılında yayınladıkları 

randomize kontrollü çalışmada, bir gruba 4 haftada 10 seans manuel terapi uygulamış, diğer 

gruba ise manuel terapiye ek olarak haftada bir gün ağrı algısını MSS seviyesinde azaltmayı 

amaçlayan uygulamalardan biri olan ağrı nörobilim eğitimi vermiştir. Tedavi sonunda ve 6 ay 

sonra yapılan PPT değerlendirmelerinin kombine tedavi grubu yönünde olduğu görülmüştür. 

Çalışmamızda, 10 haftalık tedavi programı sonunda değerlendirilen PPT ölçümlerinde tespit 

edilen gruplar arasındaki farkın, MSS’deki kortikal reorganizasyonun normalize edilmesi 

hedefiyle DDE uygulanan grup lehine olduğu görüldü. Bu nedenle, KBAlı hastalarda 
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hiperaljeziyle ilgili sonuçları iyileştirmek için MSS seviyesinde ağrı azaltmayı hedefleyen 

tedavi yöntemlerinin (örneğin, DDE) tamamlayıcı olarak kullanılabileceğini düşünmekteyiz. 

Kas iskelet sistemi problemlerinde SS’nin en önemli işaretlerinden biri, yetersiz inen 

inhibitör mekanizmalardan kaynaklanan, primer ağrılı bölgeden uzaktaki bölgelerde de görülen 

yaygın hiperaljezi varlığıdır [39]. Buna bağlı olarak KBA’da ağrı değerlendirmelerinin yalnızca 

lumbal bölgeyle sınırlı kalınmaması önerilmektedir [172]. KBAlı bireylerin fMRG ile incelendiği 

bir çalışmada, artan ağrı süresiyle beraber inen ağrı modülatör sistemlere ait yapılar arasındaki 

fonksiyonel bağlantının azaldığı görülmüştür [30]. Başka bir çalışmada, KBA tanısı olan 

bireylerin, akut ağrılı bireylerden farklı olarak, yalnızca primer ağrılı bölgeye lokalize değil, 

ağrılı bölgeden uzak bölgelerde de mekanik ve mekanik olmayan (örneğin, soğuk)  uyaranlara 

karşı hassasiyetlerinin olduğu gösterilmiştir [169,173]. Den Brandt ve diğ. [169], CSI skoru 40 ve 

üzerinde olan KBAlı bireylerde Abductor pollicis brevis, L4 spinöz çıkıntısının 2 cm laterali ve 

Gastrocnemius kas-tendon geçişi üzerinden PPT ölçümleri gerçekleştirmiş ve PPT değerlerinin 

CSI skoru 40’ın altında olan KBAlı bireylere göre anlamlı olarak düşük olduğunu tespit 

etmiştir. Bu bilgiler ışığında, çalışmamızda yaygın hiperaljeziyi değerlendirmek amacıyla 

yapılan dominant elin proksimal transvers arkın orta noktasından PPT ölçümlerinde her iki 

grupta da benzer etki büyüklüklerinde iyileşme gözlemlendi. 10 haftalık tedavi sonuçlarının 

gruplar arası karşılaştırması ise DDE alan grup lehine farklı bulundu. Bilgimiz dahilinde kas 

iskelet sistemi ağrılı bireylerde yaygın hiperaljezi ölçümü yapılan müdahale çalışması 

bulunmamaktadır. Sonuç olarak, sensorimotor eğitim içeren tedavi programımızın KBAlı 

bireylerde yaygın hiperaljeziyi azaltmada etkili olduğunu düşünmekteyiz.  

Depresyon, stres, felaketleştirme ve korku-kaçınma inanışları gibi psikososyal 

faktörlerin bel ağrısında algınan ağrı şiddeti ve disabilite ile olan ilişkisi bilinmektedir [52]. 

Kronik ağrıda durumunda kinezyofobi ve felaketleştirme ile algılanan ağrı şiddeti arasındaki 

ilişkinin bedene ait algısal problemler tarafından yönetildiği bildirilmiş ve SS ile ilişkisi ortaya 

konmuştur [70,173,174]. Bu nedenle KBAlı hastalarda psikososyal değerlendirmelerin sadece ICF 

kapsamında [175] değil sensitizasyon kapsamında da değerlendirilmesi gerekmektedir [173]. 

Literatürde konservatif tedavilerin, kronik kas iskelet sistemi ağrısı olan bireylerde beynin 

özellikle psikososyal boyutlarla ilişkili olan prefrontal bölgesinde fonksiyonel ve morfolojik 

değişiklikler sağlayabileceği belirtilmiştir [176]. Ağrılı bölgede sensoriyel problemleri ve 

kinezyofobisi olan hastaların; lumbal bölgenin hareketleri sırasında görüntülenmesi, motor 

kontrol egzersizleri ve DDE’den fayda görebileceği bildirilmiştir [14]. Wand ve diğ. [119], KBAlı 
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hastalar üzerinde akupunktur iğnelerini duyu diskriminasyonu aracı olarak bir seans uygulamış, 

tedavi sonrasında sham gruba göre ağrı şiddetine ek olarak felaketleştirme ve kinezyofobide de 

anlamlı azalma elde etmişlerdir. Bagg ve diğ. [113], KBAlı bireylerde 18 hafta uyguladıkları 

duyusal doğruluk eğitimi içeren sensorimotor eğitim ile sham lazer ve transkranial manyetik 

stimulasyon uygulamasının tedavi sonrası, 26, ve 52 haftalık sonuçlarını karşılaştırmıştır. 

Tedavi sonrası ve tüm takip sürelerinde duyusal doğruluk eğitimi alan grupta felaketleştirme ve 

kinezyofobi skorlarının anlamlı olarak daha düşük olduğunu tespit etmişlerdir. Her iki gruba da 

MKE uyguladığımız bu çalışma sonucunda 10. haftada her iki grupta da SS semptomları, 

felaketleştirme ve kinezyofobide azalma gözlemlendi. Etki büyüklükleri ise SS semptomları ve 

felaketleştirme açısından benzer bulundu. Kinezyofobide DDE alan grupta etki büyüklüğü 

büyük iken yalnız MKE alan grupta küçük olarak tespit edildi. İki grubun 10. hafta 

değerlendirmeleri arasındaki farkın ise DDE alan grup lehine olduğu görüldü. Fakat 

kinezyofobiye ait başlangıç değerlerinin DDE alan grupta anlamlı olarak fazla olması nedeniyle 

kinezyofobi sonuçlarının dikkatli yorumlanması gerekmektedir.  

5.3. Duyu Diskriminasyon Eğitiminin Aktivite ve Katılım ile İlişkili Parametrelere Etkisi 

KBA kişisel ve psikososyal açıdan ciddi fonksiyonel limitasyonlar ve azalmış yaşam 

kalitesi ile ilişkilidir. Bel ağrılı hastalar için “iyileşme” günlük aktiviteleri zorlanmadan 

gerçekleştirmek; egzersize, işle ilişkili aktivitelere ve boş zaman aktivitelerine tolerasyonun 

artması anlamına gelmektedir [177]. Bu nedenle ağrıyla birlikte, disabilite ve yaşam kalitesi, 

KBA için değerlendirilmesi önerilen sonuç ölçümleri arasında yer almaktadır [55,132]. Kalin ve 

diğ. [14], DDE’nin farklı formlarının KBAlı bireylerde etkilerini derledikleri çalışmalarında, 

DDE’nin ağrı ve fonksiyonda gelişme sağladığını bildirmiş, fakat bu gelişmenin klinik olarak 

anlamlı olup olmadığını belirlemek için daha fazla randomize kontrollü çalışmaya ihtiyaç 

olduğunu belirtmişlerdir.  

Motor kontrol egzersizlerinin, KBAlı hastalarda disabilite ve yaşam kalitesinde iyileşme 

sağlayabildiğini gösteren birçok çalışma bulunmaktadır [178,179]. Bagg ve diğ. [113], KBAlı 

bireylerde uyguladıkları 18 haftalık duyusal doğruluk eğitimi içeren sensorimotor eğitim ile 

sham tedavi sonrası, duyusal doğruluk eğitimi alan grupta disabilite ve yaşam kalitesi 

skorlarında anlamlı olarak daha fazla gelişim tespit etmiştir. Ek olarak algılanan global 

değişimin sensorimotor eğitim alan grupta daha yüksek olduğunu bildirmiştir. Gutknecht ve 

diğ.[104] motor kontrol egzersizleri ve grafestezi eğitimi uyguladıkları KBAlı hastalarda 
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ortalama 9 seans sonunda fonksiyon skorlarında anlamlı iyileşme tespit etmiştir. Önceki bir 

çalışmanın yalnızca motor kontrol egzersizleri gerçekleştiren hasta grubuyla karşılaştırma 

yaptıklarında ise iki grup arasında fonksiyonel iyileşme açısından anlamlı bir fark tespit 

edilmemiştir. Fakat sonuçların bir randomize kontrollü çalışma ile desteklenmesi gerektiği 

bildirilmiştir. İki gruba da 10 hafta boyunca MKE uyguladığımız çalışmamızda her iki grupta 

da disabilite ve yaşam kalitesi skorlarında benzer etki büyüklüğünde iyileşme olduğu görüldü. 

10 haftanın sonunda gruplar arasındaki farkın ise DDE alan grup lehine olduğu saptandı. Paralel 

olarak, hasta memnuniyeti karşılaştırmasında da DDE alan gruptaki algılanan global değişimin 

etki büyüklüğü “büyük” iken yalnız MKE alan grupta “küçük” olduğu görüldü. Sonuç olarak, 

DDE’nin KBAlı hastalarda egzersize ek olarak kullanımı ile fonksiyon ve yaşam kalitesi 

düzeylerinin iyileşebileceğini ve buna bağlı olarak hasta memnuniyetinin de artabileceğini 

düşünmekteyiz. 

5.4. Limitasyonlar ve Güçlü Yönler 

Çalışmamızın öne çıkan limitasyonu, bir doktora tezi olması dolayısıyla tüm değerlendirme 

ve tedavi süreçlerinin tek bir araştırmacı tarafından yürütülmüş olmasıdır. Bir diğer önemli 

limitasyon ise DDE’nin etkinliğinin kısa dönem sonuçlar ile değerlendirilmiş olması ve bir 

takip süresinin olmamasıdır. Üçüncü limitasyon ise, katılımcıların çoğunluğunun kadın 

cinsiyette olmasının ve çalışmaya SS özellikleri gösteren bel ağrılı hastaların dahil edilmesinin 

sonuçların tüm KBAlı bireylere genellenebilirliğini olumsuz etkilemesidir. Bununla birlikte 

çalışmamızın güçlü yönleri aşağıdaki gibidir: 

▪ Çalışmamız, KBA’nın yönetiminde literatürde ümit verici sonuçları olan kortikal 

duyusal süreçleri hedef alan güncel ağrı bilimi yaklaşımına sahip az sayıda çalışmadan 

biridir. 

▪ Çalışmamızın sonuçları ile KBA tanılı hastalarda, kortikal reorganizasyon ile ilişkili 

birçok parametreye ait veriler sağlandı ve bu parametrelerin tedavi sonrasına ait 

değişimleri gösterildi. Bu verilerin gelecekte bu konudaki çalışmalar için yaygın bir etki 

oluşturması beklenmektedir. 

▪ Çalışmamızın sonuçları ile KBA’nın klinik yönetiminde DDE uygulamasına yönelik 

oluşturulacak olan rehberlere katkıda bulunuldu. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

KBA’da kortikal reorganizasyon ile ilişkili olarak taktil doğruluk değerlendirmeleri, 

ağrıyla ilgili mekanizmaların ve terapatik opsiyonların belirlenmesi açısından güncelliğini ve 

önemini korumaktadır. Çalışmamızın en önemli sonucu, kortikal reorganizasyonun klinik 

bulgusu olan 2ND değerlerine ait etki büyüklüklerinin DDE alan grupta daha büyük 

bulunmasıdır. Algılanan ağrı şiddetinin ve disabilitenin ise DDE alan grupta daha fazla azalma 

eğiliminde olduğu görüldü. Bu durum, hasta memnuniyet sonuçlarının DDE alan grupta daha 

fazla olmasını açıklayabilir. DDE’nin geleneksel fizyoterapi uygulamalarından farklı olması 

nedeniyle uygulama sırasında hastalara açıklanması gerektiğinden DDE uygulanacak olan 

çalışmalarda ağrı ve mekanizmalarıyla ilgili bilgilendirilmenin yapılması gerekmektedir.  

KBA yöneminde, dominant olan ağrı mekanizmasının belirlenmesi ve tedavi 

modalitelerinin buna göre seçilmesi tedavi sonuçlarını iyileştirecektir.  Fakat, ağrı tedavisine 

her zaman dominant olan ağrı mekanizmasını hedef alan uygulamalarla başlamaktansa 

önceliğin hastanın güvenini kazanmak olması gerektiğini düşünüyoruz. 

Bu araştırmanın sonuçları ışığında bilimsel ve klinik önerilerimiz aşağıdaki gibidir: 

▪ Gelecekteki çalışmalarda DDE’nin KBA üzerinde etkinliği, kortikal reorganizasyonla 

ilişkili parametreler kullanılarak sham uygulama ve manuel terapi gibi lumbal bölgeye 

duyusal girdi sağlayan diğer tedavi yöntemleri ile karşılaştırılmalıdır. 

▪ Gelecekteki çalışmalar, DDE’nin KBA üzerinde etkinliğini uzun dönem takip 

sonuçlarını daha geniş örneklem büyüklüğünde ortaya koymalıdır. 

▪ Gelecekteki çalışmalarda DDE’nin KBA üzerinde etkinliğinin, kanıt değeri yüksek 

objektif değerlendirme yöntemleri (örneğin, fMRG) ile monitorizasyonu sağlanarak 

basit klinik yöntemler ile korelasyonu incelenmelidir. 

▪ KBA tanılı SS’si olan hastalarda taktil doğruluk değerlendirmeleri yapılmalı, kortikal 

reorganizasyon ile uyumlu özellikleri olan hastalarda DDE’nin programa dahil edilmesi 

düşünülmelidir. 
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