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OZET

Ultrasonografi esliginde yapilan kaudal epidural steroid enjeksiyonunun kronik

bel agris1 tedavisinde etkinliginin retrospektif olarak degerlendirilmesi

Amag: Ultrasonografi (USG) esliginde yapilan kaudal epidural steroid
enjeksiyonunun (KESE), kronik bel agris1 (KBA) hastalarinda agr1 ve fonksiyonel
durum Tzerine etkilerini, giivenligini ve etkinliginin olas1 prediktif faktorlerini

retrospektif olarak degerlendirmeyi amacladik.

Gerec ve Yontem: Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi
Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali kliniginde 01.01.2019-
01.01.2020 tarihleri arasinda 3 aydan uzun siireli BA ve radikiiler agrni (RA)
sikayetiyle USG esliginde KESE yapilmig 69 hastanin dosyalarindaki verilerden
enjeksiyon oncesi, enjeksiyondan 3 hafta ve 6 hafta sonra Viziiel Analog Skalasi
(VAS), Oswestry Disabilite Indeksi (ODI), Diiz Bacak Kaldirma (DBK) testi,
norolojik muayene verileri, lomber eklem hareket agikliklar1 (EHA) gonyometrik
Olctimleri kaydedildi. Tedavi etkinliginin degerlendirilmesinde, ana sonug¢ Glgiimleri
olarak enjeksiyon oncesine gore, enjeksiyon sonrasi 3. ve 6. hafta kontrollerdeki VAS
ve ODI degisimleri, ikincil sonug dl¢iimleri olarak DBK testi degerleri, lomber EHA
Ol¢tim degerleri, kas kuvveti ve derin tendon refleksi (DTR) degisimleri kullanildi.
Enjeksiyon sonrasi goriillen yan etkiler degerlendirildi. Etkinligin olas1 prediktorii
olarak 17 faktor alt grup karsilastirmalariyla VAS, ODI, DBK degisimlerine gére
degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 69 hastada, 3. hafta ve 6. hafta VAS, ODI,
DBK, lomber EHA 6l¢iim degerlerinin tiimiindeki degisimlerin enjeksiyon dncesine
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde oldugu tespit edilmistir (p<0.05). Hastalarin
hicbirinde ciddi yan etki goriilmedi. Hastalarin ikisinde (%2,9) alt ekstremitede gecici
parestezi, ikisinde (%2,9) BA’nin siddetlenmesi, birinde (%1,45) hipotansiyon, birinde
(%1,45) bas agris1 olmak lizere hastalarimizin 6’sinda (%38,7) gecici hafif yan etkiler
goriildii ve bunlarin tamami semptomatik tedaviyle gerileyerek 72 saatten uzun
stirmedigi goriildii. Hastalarin norolojik muayenelerinde herhangi bir degisiklik
izlenmedi. Tiim alt gruplarda grup ici 3. hafta ve 6. hafta kontrollerdeki VAS ve ODI

degisimlerinin baslangic seviyesine gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde oldugu



tespit edilmistir (p<0.05). Semptom siiresi 12 ay ve daha kisa olanlarda, kas kuvveti
5/5 olanlarda, DTR normoaktif olanlarda, patoloji seviyesi L4/L5 ve L5/S1 olanlarda,
DBK 30-50 derece arasi pozitif olanlarda, 3. hafta ve 6. hafta kontrollerdeki VAS, ODI
ve DBK degisimleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek tespit edilmistir
(p<0.05). Patoloji seviyesi L4/L5 olanlarda L5/S1 olanlara gore 3. hafta ve 6. hafta
kontrollerdeki VAS, ODI, DBK degisimlerinde istatistiksel olarak anlamli fark
olmadig1 goriilmiistiir (p>0.05). LDH grubunda BBCS grubuna gore 3. hafta ve 6.
hafta kontrollerdeki ODI, DBK degisimleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
tespit edilmistir (p<0.05). Yasin, cinsiyetin, patolojik seviye sayisinin, viicut kitle
indeksinin (VKI), ek hastalik, sigara kullanim, ndropatik ila¢ kullanim &grenim
durumlarinin, gruplar arasi degerlendirmelerde 3. hafta ve 6. hafta kontrollerdeki VAS
ve ODI sonuglar ile istatistiksel olarak anlamli bir iliskisi olmadig1 goriilmiistiir

(p>0.05).

Sonu¢: Sonug olarak USG esliginde yapilan KESE’ nin KBA tedavisinde
giivenli ve etkili oldugu, bu etkinin 6 haftaya kadar siirdiigli goriilmiistiir. Ayrica
norolojik defisiti olmayan, semptom stiresi daha kisa, DBK testi diisiik derecelerde
pozitif, patoloji seviyesi L4/L5 ve L5/S1 olan hastalarda daha etkili oldugu

gorilmistiir.

Anahtar Kelimeler: kronik bel agrisi, kaudal epidural steroid enjeksiyonu,

prediktif faktorler, ultrasonografi.



SUMMARY

Retrospective Evaluation of the Effectiveness of Ultrasonography-Guided Caudal

Epidural Steroid Injection in the Treatment of Chronic Low Back Pain

Objective: We aimed to retrospectively evaluate the effects, safety, and
potential predictive factors of the caudal epidural steroid injection (CESI) performed
under ultrasonography (USG) guidance on pain, functional status, and safety in

patients with chronic low back pain (LBP).

Materials and Methods: We conducted a retrospective analysis of 69 patients
who underwent caudal epidural steroid injection (CESI) under USG guidance for
complaints of chronic LBP and radicular pain lasting more than 3 months at the
Department of Physical Medicine and Rehabilitation, Farabi Hospital, Karadeniz
Technical University Faculty of Medicine, between January 1, 2019, and January 1,
2020. Data were collected from files of patients including Visual Analog Scale (VAS),
Oswestry Disability Index (ODI), Straight Leg Raise (SLR) test, neurological
examination findings, lumbar range of motion (ROM) goniometric measurements,
taken before injection, at 3rd week, and at 6th week after injection. To assess treatment
efficacy, primary outcome measures included changes in VAS and ODI scores from
baseline to the 3rd week and 6th week post-injection follow-up visits. Secondary
outcome measures included SLR test values, lumbar joint ROM measurements,
muscle strength, and deep tendon reflex (DTR) changes. Post-injection adverse events
were evaluated. As the potential predictor of effectiveness was assessed using

subgroup comparisons of 16 factors based on changes in VAS, ODI, and SLR.

Results: In the study involving 69 patients, statistically significant changes
were observed in all values of VAS, ODI, SLR, and lumbar ROM measurements at the
3rd week and 6th -week follow-up compared to before injection (p<0.05). No serious
adverse effects were observed. Transient paresthesia in the lower extremities was noted
in two patients (2.9%), exacerbation of back pain in two (2.9%), hypotension in one
(1.45%), and headache in one (1.45%), resulting in mild and transient adverse effects
in a total of six patients (8.7%). These effects were managed with symptomatic
treatment and resolved within 72 hours. No changes were observed in the neurological

examinations of the patients. In all subgroups, statistically significant changes were

v



observed in VAS and ODI at the 3rd week and 6th week follow-up compared to
baseline (p<0.05). Patients with symptom duration of 12 months or less, muscle
strength of 5/5, normal deep tendon reflex (DTR), pathology at the L4/L5 and L5/S1
levels, positive SLR test between 30-50 degrees showed statistically significantly
better responses based on changes in VAS, ODI, and SLR at the 3rd week and 6th week
follow-up (p<0.05). There was no statistically significant difference in changes in
VAS, ODI, and SLR at the 3-week and 6-week follow-up between L4/L5 and L5/S1
pathology levels (p>0.05). In the lumbar disc herniation (LDH) group, statistically
better responses were observed at the 3-week and 6-week follow-up in terms of ODI
and SLR changes compared to the failed back surgery syndrome (FBSS) group
(p<0.05).Age, gender, number of pathological levels, body mass index (BMI),
comorbidities, smoking status, neuropathic medication use, educational status, did not
show statistically significant relationships with the results of VAS and ODI at the 3-

week and 6-week follow-up in intergroup comparisons (p>0.05).

Conclusion: In conclusion, we observed that USG-guided CESI is safe and
effective for the treatment of chronic low back pain, and this effectiveness persists up
to 6 weeks. Furthermore, it was found to be more effective in patients without
neurological deficits, with shorter symptom durations, lower positive Straight Leg

Raise (SLR) test degrees, and pathology at the L4/L5 and L5/S1 levels.

Keywords: Chronic low back pain, caudal epidural steroid injection,

ultrasonography, predictive factors
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1.GIRIS

BA, toplum iginde sik rastlanan ve her yas grubundan bireyi etkileyebilen,
ciddi sosyoekonomik sonuglara sahip 6nemli bir saglik sorunudur. Neredeyse her
birey, yasaminin bir ddneminde BA yasamaktadir. Dogal seyri son derece degiskendir.

Birkag giin siirebilir veya yillarca devam edebilir. (1,2)

KBA, 12 haftadan uzun siiren agr olarak tanimlanir. Prognoz genellikle iyi
degildir. Bireyleri, aileleri, saglik hizmetlerini ve isletmeleri O6nemli Olglide
etkileyebilir. Ozellikle is giinii ve is giicii kaybma bagh dolayl harcamalar dogrudan

harcamalardan ¢ok daha fazladir (2,3).

BA olan hastalarin ydnetimi igin yillik harcamalarm Ingiltere'de 2,8 milyar
sterlin, Avustralya'da 4,8 milyar dolardan fazla, ABD'de 100 milyar dolar1 astig1
tahmin edilmektedir. Ulkemizde ise y1llik dogrudan maliyetlerin kisi basina 1080 Tiirk
Liras1 (TL) yillik dolayli maliyetlerin ise kisi basina 5.511 TL oldugu gosterilmistir (4-
7).

KBA yonetimi, her hastada farkli yanitlar alindigi i¢in hastadan hastaya
farklilik gosterir ve genellikle tiim hastalar i¢in tek bir miidahale tamamen etkili
degildir. Tedavide istirahat, ilag tedavisi, egzersiz ve fizik tedavi modaliteleri gibi
konservatif yaklasimlar uygulanmaktadir. Konservatif tedaviye diren¢li durumlarda,
cerrahi miidahale dncesi veya cerrahi miidahalenin yapilamadigi durumlarda epidural

steroid enjeksiyonlar1 (ESE) sik¢a tercih edilen diisiik riskli bir tedavi segenegidir (8).

RA, her zaman sinirin mekanik sikismastyla iliskili degildir. inflamatuar ve
norokimyasal aracilar tarafindan yonetilen, hatta tetiklenen bir semptom olarak
degerlendirilebilir. Bu nedenle, steroidlerin lokal olarak uygulanmasi mantikli bir
secenek gibi goriinmektedir. ESE’nin temel amaci etkilenen bolgeye steroid ve lokal
anestezik ila¢ vererek, inflamasyonu azaltmak, agriy1 hafifletmek ve fonksiyonel

sonuglart iyilestirmektir (8-11).

Kortikosteroidlerin epidural araliga verilmesinde yaygin olarak kullanilan {i¢
anatomik yaklasim bulunmaktadir; kaudal, transforaminal ve interlaminar yaklagim.
En etkili ve faydali yonteminin hangi yol oldugu konusunda tartismalar bulunmaktadir.

Bu {i¢ yaklasimin da kendine 6zgili avantajlar1 ve dezavantajlari bulunmaktadir (11).

1



Kaudal yaklagim, en kolay ve giivenli yol olarak kabul edilir. Komplikasyon
gelisim riskinin diisiik olmasi, bilateral radikiiler semptomu olanlarda, ¢oklu seviye
disk patolojilerinde ve omurga cerrahisi gecirmis hastalarda uygulama kolaylig

sebebiyle tercih edilmektedir (12,13).

Sakral hiatusun (SH) dogru lokalizasyonu KESE i¢in kritik 6neme sahiptir. SH
lokalizasyonunda bir¢ok yonteme bagvurulmustur. Obez hastalarda veya anatomik
varyasyonlar nedeniyle tecriibeli klinisyenler tarafindan yapilan korlemesine
enjeksiyonlarda %14-56 ignenin yanlig yerlestirilmesi goriilebilir. Bu da damar igi
enjeksiyonlar, yanlis bolgeye enjeksiyon, enjeksiyon materyalinin patolojiye

ulagamamasi gibi sonuglar dogurabilmektedir (14-16).

Kor tekniklerin dogruluk agisindan yetersizligi nedeniyle, bazi yazarlar
tarafindan KESE’nin floroskopik kilavuzlugunda yapilmasi oOnerilmistir. Spinal
enjeksiyonlar icin floroskopi kilavuzlugu altin standart olarak kabul edilmektedir.
Ancak, rutin floroskopi kullanimi, kontrast madde, radyasyon maruziyeti, maliyet,
zaman, uygun alan ve ekip gereksinimleri nedeniyle smirhdir (11,17). USG esliginde
kaudal epidural blok uygulamasi ilk olarak 2003 yilinda Klocke ve ark. (18) tarafindan
tanimlanmis olup o zamandan beri popiilaritesi artarak kullanimi yayginlagmustir.
Cesitli etnik popiilasyonlardan yapilan bir¢ok ¢alismada, USG rehberliginde yapilan
KESE’nin ¢ok yiiksek basar1 oranlari (%96.9-100) rapor edilmistir (19-21).

Floroskopiye gore en biiyiikk avantaji radyasyon igermemesidir. Gebe
hastalarda kullanilabilir. Kontrast madde kullanilmadan islem yapilabilmesine olanak
saglar ve kontrast madde nedenli ek komorbidite, alerji riski bulunmaz. Poliklinik
sartlarinda ve daha kisa siirelerde islem yapilabilmesine olanak saglar, hasta acisindan
gergin bir islem oldugu diisiiniildiigiinde floroskopik yonteme gére daha pratik olmasi,
SH’ta herhangi bir anomali varli§1 veya enjeksiyon yapmanim miimkiin olmayacagi
varyasyonlarin varhigini gostermesi, SH yolu boyunca pilonidal kist gibi subkutan
patolojilerin tespiti iistiinliikleridir. igne ucu gercek zamanh olarak goriintiilenebilir,
sakrokoksigeal ligamenti (SKL) delisi, SH’ye girisi gozlemlenebilir. Ancak SH’nin

apeksini gegtikten sonra igne ucu gozlemlenemez (22-25).

Son donemde spinal girisimsel islemlerinin giderek yayginlagsmasiyla tedavi

maliyetleri de dnemli 6lgiide artmuistir. Bu nedenle ESE uygulamalarmin basarili



olabilecegi hastalar1 belirlemek son derece onemlidir. Ancak bu konuda literatiir

oldukca smirl1 ve ¢eliskilidir (26).

Biz de c¢alismamizda klinigimizde daha onceden KBA ve RA sikayeti
nedeniyle USG esliginde KESE yapilmis hastalarin verilerini degerlendirerek USG
esliginde KESE’nin KBA hastalarinda agr1 ve fonksiyonel durum fizerine olan
etkilerini, gilivenligini ve etkinligin olas1 prediktif faktorlerini degerlendirmeyi

amacladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. Bel Agnisi

BA, toplumda sik goriilen, her yasta ortaya cikabilen, ciddi sosyoekonomik

kayiplara neden olan 6nemli bir saglik sorunudur (1).
2.1.1. Terminoloji

BA, 12. kostadan iliak kreste kadar uzanan, bazi1 durumlarda, iliak krestten
gluteal kivrimlara kadar olan kalca bolgesinin, bacak agrisinin da eslik edebildigi
dorsal bolge agrist olarak tanimlanmaktadir (8). Nosiseptif agri, ndropatik agri ve
agrinin santral sinir sisteminin amplifikasyonundan kaynaklanan nosiplastik agr1 gibi

genis yelpazede agn tiplerini iceren mikst bir agridir (27-29).

Aksiyel lumbosakral, RA ve yansiyan agri gibi 3 farkli agrn kaynagindan
kaynaklanabilir. Aksiyel lumbosakral agri; L1-L5 omurga bolgesindeki bel, S1 ile
sakrokoksigeal birlesme bolgesindeki sakral agridir. RA, sinir veya dorsal kok
gangliyonun irritasyonu nedeniyle dermatomal yayilim gosteren agridir. Yansiyan agri

ise, kaynagindan uzak bolgede ancak dermatomal yayilim gostermeyen agridir (30).

Zamansal simiflamada fikir birligi olmamakla birlikte 6 haftaya kadar devam
eden BA akut, 6-12 hafta aras1i devam eden BA subakut, 12 haftadan daha fazla siire
devam eden BA ise KBA olarak tanimlanmaktadir (1).

Akut BA’l1 hastalarin biiyiik cogunlugu birkag glinde iyilesebilmekte, bir kismi1
da birka¢ haftaya uzayabilmektedir. Hastalarin az bir kisminda ise KBA ortaya
ctkmaktadir. KBA’ll hastalarda prognoz genellikle 1yi degildir ve hastanin gilinliik

yasam aktivitelerini ve ig giliciinii 6nemli oranda etkilemektedir. (2)
2.1.2. Epidemiyoloji

BA, en yaygm kas-iskelet sistemi problemidir (3,31). Is giicii ve performans
kaybinin 6nde gelen sebeplerindendir (32). Ciddi ekonomik maliyete ve tibbi yiike

neden olmaktadir. Bu nedenle, kiiresel halk saglig1 sorunlarindan biridir (33,34).

Neredeyse her birey hayatinin bir doneminde BA yasamaktadir. Genel
toplumda nokta prevalanst %1,0 ila %58,1 (ortalama: %]18,1; medyan: %15,0)
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arasinda degismektedir. Yillik prevalansi ise %0,8 ila %82,5 arasinda (ortalama:
%38,1; medyan: %37,4) degismektedir. {1k kez BA atag1 gegirenlerin 1 yillik insidansi
%6,3 ila %15,4 arasinda degisirken, ilk kez veya tekrarlayan BA atagi gegirenlerin 1
yillik insidans1 %36'ya kadar ¢ikmaktadir (3).

Ulkemizde ise; yasam boyu prevelansi %44-79 olarak bulunurken, nokta

prevelansi %19,7-20,1 ve yillik prevelansi %35,99 olarak tespit edilmistir (35,36).

BA’nin dogal seyri son derece degiskendir. Birkag giin siirebilir veya yillarca
devam edebilir. Siklikla ataklar ve remisyon seklinde klinik seyir gozlemlenir (37).
Tekrarlama ihtimali agisindan nceki atagin karakteri onemlidir (38). Ozellikle 1
giinden fazla aktivite kisitlayict BA atagi gecirenlerde tekrarlayan ataklar siktir
(38,39). Yaklasik olarak genel popiilasyonun %50°si 1 yil icinde, %60°1 2 yil i¢inde,
%701 5 y1l i¢inde tekrarlayan bir atak gecirir (40).

Cogu zaman; tek bir BA atagmin hi¢cbir zaman tekrarlamayacagi anlamina
gelen gergek remisyon kavrami s6z konusu degildir. Birgok insan ataklar arasinda da
semptom veya engellilik yasamaya devam eder. Hastanin perspektifinden remisyonun
anlamini arastiran aragtirmalar birgok hastanin ataklar arasinda da agrilar1 oldugunu,
ancak tekrarlama potansiyelini yOnetmek i¢in giinliik yasam aktivitelerini

degistirdigini gostermistir (41).

Semptomlar1 3 aydan daha az siiren hastalarda, ortalama semptom stiresi 15.5
giin, semptomlar1 3 ila 6 ay arasinda siiren hastalarda ise 128.5 giin oldugu

gosterilmistir. Genel olarak da semptom siiresi 42 giin olarak gdzlemlenmistir (42).

BA, bireyleri, ailelerini, saglik hizmetlerini ve isletmeleri 6nemli Olcilide
etkiler. Aktivite kisitlamalari, sosyal katilim sinirlamalari, mesleki yiik, saghk hizmeti

kaynaklarinin mesguliyeti ve finansal ylik bu etkilerden baslicalaridir (3).

BA olan hastalarin ydnetimi igin yillik harcamalarm Ingiltere'de 2,8 milyar
sterlin Avustralya'da 4,8 milyar dolardan fazla, ABD'de 100 milyar dolar1 astig1 tahmin
edilmektedir. Ulkemizde ise bir ¢alismada, yillik dogrudan maliyetlerin kisi basina
1.080 TL yillik dolayli maliyetlerin ise kisi basina 5.511 Tiirk Liras1 (TL) oldugu
gosterilmistir (4-7). BA’nin etkisi ve sonuclari, sosyoekonomik duruma, saglik

hizmetlerine genel erisime, mesleki dagilima, agr algisina ve BA’nin olusumu ve



prognozuyla iligkili diger faktorlere bagl olarak, niifus gruplart arasinda ve i¢inde

onemli dl¢lide degiskenlik gdsterir (3,33).

2.1.3. Etiyoloji

BA yol agabilecek ¢ok sayida etiyolojik faktdr olmasina ragmen, birinci

basamak saglik hizmetlerine bagvuran hastalarin biiyiik cogunlugu (>%385) altta

yatan spesifik bir patolojiye atfedilemeyen non-spesifik bel agrisidir (NSBA)

(25,26).

BA ile sik iliskilendirilmis patolojiler Tablo 1’ de 6zetlenmistir (45).

Tablo 1: Bel agris1 ile iliskilendirilmis sik patolojiler

Kas iskelet Sistemi Kékenli Bel Agrisi

A. Dejeneratif

C. Metabolik

F. Travmatik

1.0steoartrit/Spondiloz

1.0steoporoz

1.Fraktir

2.Diskopati

2.0steomalazi

2.Sprain, Strain

3.Spinal stenoz

D. Enfeksiy6z

3.Spondilolizis/Spondilolistezis

4.Spondilolistezis

1.Brusella

4 Koksigodini

5.Faset eklem hastaliklari

2.Tuberkuloz

G. Konjenital

B. inflamatuar Hastaliklar

3.Diger patojenler

1.Skolyoz

1.Ankilozan spondilit

E. Neoplastik

2.Spina bifida

2.Diger spondiloartropatiler

3.Sakralizasyon/Lumbalizasyon

Yansiyan Agrilar

A. Visseral Hastaliklar B. Vaskuler C. Retroperitoneal Kitleler
Hastaliklar

1. Urogenital Sistem hastaliklari | 1.Abdominal Aort 1. Retroperitoneal Fibrozis
Anevrizmasi

2. Gastrointestinal sistem 2. Renal arter 2. Lenfoma

hastaliklari embolisi

Psikojenik Bel Agrisi

2.1.4. Risk Faktorleri

Yas, en dnemli risk faktorlerinden biridir. Insidansim en fazla 3. dekatta oldugu,
genel prevalansin ise 60 veya 65 yaslarina kadar yasla birlikte arttigi, daha sonra
yavag¢a azaldigi goriilmiistiir. Yaslanmayla birlikte omurganin dejenerasyonu,
osteoporotik kiriklar, yansiyan agri, malignensi gibi ikincil bir sebebe bagli olarak
BA’nm siklig1 artmaktadir (46,47).



Bircok c¢alisgma, BA prevelansinda cinsiyet farkliligit bulunmadigim
gostermektedir (46,48,49). Ancak bazi calismalar, yash kadinlardaki prevelansi yaglh
erkeklere kiyasla daha yiiksek bulmustur (50,51). Ayrica bir¢ok calisma, kadinlarin
BA nedeniyle daha fazla saglik hizmetlerinden yararlanma ve isten izin alma
egiliminde oldugunu ve KBA gelisme olasiligimmin daha yiiksek oldugunu

gostermektedir (49,52,53).

Diisiik egitim diizeyinin, BA prevalansi, daha uzun semptom siiresi ve kotii

prognoz ile iliskili oldugu gosterilmistir (54).

Fiziksel faktorler arasinda sedanter yasam, agir fiziksel is yiikii, sik agirlik

kaldirma, vibrasyon ve postural stres gibi nedenler BA’ya yol agabilir (55).

Birgok faktoriin etkisi nedeniyle BA ile meslek arasinda iliski kurmak oldukga
zordur. Ancak, insaat is¢iligi, boyacilik, tekstil fabrikasinda ¢aligma gibi orta ve agir
siddette fiziksel aktivite gerektiren mesleklerde daha fazla itme ve ¢ekme hareketi

yapildigi i¢in BA daha sik goriilmektedir (56,57).

Sigara kullanimi veya oOnceden sigara kullanmis olmak, ozellikle ergenlik

déneminde BA i¢in risk artisina neden olmaktadir (58).

Mekanik ve hormonal faktorler nedeniyle, gebelik siiresince BA prevelansi
%48-90 olarak bulunmus olup, ayni yasta gebe olmayanlardan daha yaygin olarak
goriilmektedir. Asirt kilo ve obezite, 6zellikle KBA riskini artirir (59).

Postural deformiteler ve aligkanliklar, spinal strese ve gerginlige sebep olarak

ozellikle KBA igin risk faktorii olarak gosterilmektedirler (60,61).

Stres, anksiyete, depresyon, konversiyon, sekonder kazang, is
memnuniyetsizligi gibi bir¢ok psikososyal faktor BA ile iliskilendirilmistir. Ayrica is
memnuniyetsizliginin akut BA’nin KBA doniismesinde 6nemli bir faktoér oldugu

gosterilmistir (62,63).



Ikizler iizerinde yapilan calismalarda, genetik ve epigenetik faktorlerin
(bireysel agr1 algisi, bireysel tedaviye yanit, hizlanmis spondiloz) 6zellikle agrinin

kroniklesmesiyle iligkili oldugu gosterilmistir (64).

2.2. Bel Agrisinda Klinik Yaklasim

BA sikayeti olan bir hastanin degerlendirilmesi sirasinda kesin bir neden
belirlemek her zaman miimkiin olmayabilir, ¢iinkii hastalarin %85'i ilk degerlendirme
sirasinda belirli bir neden tanimlanamayan NSBA teshisi alir. Bu nedenle, BA’nin
spesifik etiyolojilerine dair bulgular1 aramak, BA kaynaginin dogru bir sekilde teshisi

ve tedavisi i¢in dnemlidir (65).

2.2.1. Anamnez

Hastanin yasina, cinsiyetine, meslegine, BA’nin baslama zamanina, bacaklara
yayilip yayilmadigina, agrinin siddetini arttiran/azaltan faktorlere, eslik eden uyusma,
karincalanma, hissizlik ve kuvvetsizlik gibi yakinmalarina, analjezik kullanimina,
idrar ve digki kontroliinde kayip olup olmadigina, gece agrisina, sabah tutukluguna

varsa ne kadar siirdiigiine, tibbi ge¢misine dair bilgi alinmalidir (66,67).

Kanser, enfeksiyon ve inflamatuar romatizmal hastalik gibi ciddi patolojileri
diisiindiiren sorgulama bulgularia "kirmiz1 bayraklar" denir (Tablo 2) (68). Kirmizi

bayraklar, daha dikkatli olunmasi ve ayrintili bir inceleme gerektiren belirtilerdir (69).



Tablo 2: Bel Agrisinda Kirmiz1 Bayraklar

18 yasindan kiigiik, 55 yasindan biiyiik olma

Siddetli travma oykiisii

Malignite varlig

Ates, listime, gece terlemesi

Aktivite ve diyetle iliskili olmayan kilo kayb1

Immiinsiipresif kullanimi

Uyusturucu kullanimi

[stirahatle azalmayan ve gece uykudan uyandirir nitelikte agri

Eyer seklinde anestezi

Idrar ve/veya gaita inkontinansi

Alt ekstremitede gii¢siizliik

Sabah tutuklugu

BA’y1 etkileyebilecek psikososyal faktorlere "sar1 bayraklar" denir (Tablo 3)
(70). Bu faktorler, hastanin tutum ve inanglari, duygulari, davranislari, ailesi ve
igyeriyle 1iligkili olabilir. Sar1 bayraklar, iyilesmeye karsi psikososyal engeller
olusturarak uzun siireli sakathik ve is kaybi riskini artirabilen faktorlerdir. BA’nin

Kroniklesmesini Onlemek igin sart bayraklarin belirlenmesi ve tedavi edilmesi

gereklidir (70,71).

Tablo 3: Bel Agrisinda Sar1 Bayraklar

Agrinin zararh veya ciddi sakatliga yol agacagi inanci

Agri korkusuyla aktivitelerde kagcinma

Aktif tedaviden ziyade pasif tedaviye inanma

Diisiik veya negatif ruh hali

Is memnuniyetsizligi

Asirt koruyucu aile veya aile destegi eksikligi



2.2.2. Fizik Muayene

Oykiiden yola ¢ikilarak fizik muayene yapilir. Genel bir fizik muayene,
hastanin vital bulgularini, ambulasyon durumunu, goériiniimiinii, davranislarini, agri

belirtilerini, ruh halini igeren 6nemli verilerinin elde edilmesini saglar (72).

Akut agrili durumlarda, lordozun diizlestigi ve paravertebral kaslarin
belirginlestigi goriilebilir. Disk hernilerinde, lordozun diizlesmesi ile antaljik skolyoz
da ortaya c¢ikabilir. Cilt lizerindeki lipomlar, dogum lekeleri veya kahverengi lekeler,

asirt killanma genellikle altta yatan ndrolojik veya konjenital bir patolojiyi gosterir
(66).

Spin6z ¢ikintilar ve interspindz araliklar, paravertebral kaslar dokunularak
hissedilmelidir. Spindz ¢ikintilar arasindaki basamaklagma spondilolistezisi, spindz
cikintinin hissedilememesi ve burada bir cukurluk hissedilmesi spina bifida'y1
diisiindiirebilir. Spindz ¢ikintilar tizerindeki hassasiyet vertebral kompresyon fraktiirii,

apse, epidural tiimorde goriilebilir (66,73).

Bacak agrisini, diger bacak agrisi nedenlerinden ayirmak igin siyatik sinirin
izledigi yol boyunca dokunarak muayene etmek oldukca onemlidir. Siyatik sinirin
yilizeye yakin gectigi gluteal bolge, gluteal kivrim, uyluk arka yiizii ve popliteal
cukurun orta noktalari, gastroknemius iki basmin birlesme yeri ve asil tendonun
hassasiyeti incelenebilir. Bacak agrisinin vaskiiler veya norojenik kaynakli oldugunu
aymrmak icin periferik nabizlarin, 6zellikle dorsalis pedis ve tibialis posterior

arterlerinin palpasyonu 6nemlidir (74).

Bel hareketlerinin kisitlilig1 ve hareket ile artan agri, BA kaynagini belirlemede
ek bilgi saglayabilir (75). Lateral rotasyon ve ekstansiyon ile artan agr1 faset eklem
patolojileri agisindan diistindiiriictidiir (76). Fleksiyon ile artan agri omurgada aksiyel
yiiklenmeye neden olur ve diskojenik veya vertebral korpus patolojilerini diistindiiriir
(77). Ancak hareket acikliklar1 giin icerisinde, hastanin aktivitesine gore ve
asemptomatik kisilerde de degiskenlik gosterebilir. Ayrica hareket sirasinda olusan

agr1 patolojiye spesifik degildir (78).
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Spinal kord, sinir kokii ve periferik sinir kaynakli patolojilerin tespiti veya
ekarte edilmesi icin, bel ve alt ekstremite duyusunu, kas kuvvetlerini, derin tendon
reflekslerini ve list motor ndron reflekslerini igeren kapsamli bir nérolojik muayene

yapilmalidir (44,65).

Lomber omurga patolojilerinde en sik etkilenen sinir kokleri L4, LS ve S1'dir.
Norolojik bozukluklar ¢ogunlukla bu koklere aittir. Bu nedenle, hasta sikayetlerinin
ve bulgularinin nedenini belirlemek i¢in bu koklerin degerlendirilmesi onemlidir.

Tablo 4’te bu kdklere ait ndrolojik muayene bulgular 6zetlenmistir (45).

Tablo 4: L4-S1 koklerine ait ndrolojik muayene bulgular1
Motor Duyu Derin Atrofi | Hasta ne
muayene muayenesi Tendon yapmakta

Refleksleri zorlanir?

L4 | Diz Bacagm ve Patella Uylukta | Comelme/kalkma
ekstansiyonu, | ayagin medial | refleksi Topuk ylirtiylisii
Ayak bilegi kismi (L2-L4)
dorsifleksiyonu

L5 | Ayak bilegi Bacagin laterali Bacakta | Topuk yiirtiytisi
dorsifleksiyonu | ile ayak sirtinin
Halluks i¢c yanini
dorsifleksiyonu

S1 | Ayak bilegi Ayak sirtinin Asil Bacakta | Parmak ucu
plantar laterali ve ayak | refleksi ylriytisi
fleksiyonu tabani (S1-S2)

Diiz bacak kaldirma (DBK) testi: Hasta sirt {istii pozisyonda yatarken, diz tam
ekstansiyondayken kalca agri duydugu seviyeye kadar kaldirilir. Kalga 30-70°
arasinda fleksiyona getirildiginde, uylugun arkasindan baglayarak dizin altina kadar

yayilan RA olmasi durumunda test pozitif kabul edilir. DBK testinin ilk 30 derecesi,
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siyatik sinir ve devamindaki yapilarindaki gevsekligi veya kivrimi gidermeye hizmet
eder. 30 ila 70 derece arasinda, L4, L5, S1 ve S2 segmentlerinin omurilik sinirleri,
dural kiliflar1 ve kokleri 2-6mm’lik bir hareketle germektedir. Gerilme ve hareket
sirastyla; ilk olarak siyatik notchda, sakrum kanadi, pedikiilii caprazlayan sinir, son
olarak da intervertebral foramen de olur. Sinir kokleri ayn1 zaman lateral olarak
kemiklere dogru hareket eder. Posterolateral yerlesimli bir fitiga dogru yaklasmus,
santral yerlesimli fitiktan uzaklagmis olur. Bu nedenle orta hattan kaynaklanan bir fitik
DBK testi sirasinda siyatik agrisina neden olmayabilir ve test negatif olabilir. Bacak
70 dereceden fazla kaldirildiginda, sinirin komsu yapilardan ge¢me hareketi tamamen
durur, 70 dereceden sonra, bu yapilar daha fazla gerilime maruz kalmalarina ragmen,
diger yapilar da dahil olmaya baslar. Agrimin 70° iizerinde baslamas1 durumunda ise,
bu agri omurganin posterior yapilarindan veya Hamstring kaslarinin kisaligi,

gerginliginden kaynaklanabilir (79).

Femoral sinir germe testi: Yiiziikkoyun yatan hastanin, dizi fleksiyondayken kalgasi
pasif olarak hekim tarafindan ekstansiyona zorlanir. Bu esnada uyluk 6n yiiziinde olan

agr1 L2, L3, L4 sinir koklerinin irritasyonunu diisiindiiriir (80).

2.2.3. Labaratuvar Bulgular:

BA’nin yayginlig1 ve asemptomatik hastalarda da anormal bulgularin sikligi
diisiiniildiiglinde, radyolojik goriintiileme ve labaratuvar testlerinin gereksiz yere
kullanilmasi faydadan ¢ok zarar verme potansiyeli tagimaktadir. Kontrolsiiz bir sekilde
yapilan testler gereksiz tibbi masraflara yol agar ve ratlantisal kesfedilen anormallikler
daha fazla test yapilmasii gerektirebilir. Stipheli sonuglar hem hastada hem de saglik
hizmeti sunan kiside endise olusturabilir ve mevcut olan herhangi bir bulguyu
yanlislikla giiclendirebilir. Ayrica, ¢ogu BA zamanla diizelir. Bu nedenle klinisyen

tanisal testler konusunda 6l¢iilii davranmalidir (81).

BA igin laboratuvar degerlendirmesi sinirli fayda saglar. Kirmizi bayraklarda
bulunan mekanik olmayan hastaliklarin tespitine yoneliktir. Tam kan sayimu, eritrosit
sedimentasyon hizi ve C-reaktif protein kirmizi bayraklar i¢in ideal baslangic

testlerindendir. Idrar analizi sadece iirolojik hastalik siiphesi varsa istenmelidir. Prostat
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kanseri sliphesi oldugunda, prostat spesifik antijen ikincil bir test olarak degerli
olabilir. Metabolik kemik hastaligma iliskin klinik ipuglar1 varsa, alkalen fosfataz,

kalsiyum, fosfor, Parathormon, D-vitamini degerlendirilmelidir (44,82).

2.2.4. Radyolojik Goriintiileme

BA teshisinde tanisal testlerden en ¢ok goriintileme yoOntemlerine
bagvurulmaktadir. Yapilan bir ¢caligmada, komplike olmayan BA i¢in goriintiileme
yontemlerine yapilan yillik harcamalar1 82 milyon ila 226 milyon dolar arasinda

degistigi gosterilmistir. Bu rakamlar, sonuglara bagl olarak yapilan takip testleri ve

tibbi bakim maliyetlerini icermemektedir (83).

Manyetik rezonans goriintiilleme (MRG) ve bilgisayarli tomografi (BT) BA i¢in
giderek daha fazla kullanilmaktadir. Bu kullanimlarin biiyiik bir kismi uygunluk
kilavuzlar1 disinda ger¢eklesmektedir (84).

ACR (American College of Radiology), goriintiileme yontemlerinin sadece alti
haftalik konservatif tibbi ve fiziksel tedavilerden sonra iyilesme olmamasi durumunda
veya kauda equina sendromu, kanser, kirik ve enfeksiyon siiphesi yiiksek oldugunda

kullanilmasini1 6nermektedir (85,86).

BA ile radikiilopati varlig1 da erken donem goriintiilemenin bir endikasyonu

degildir (85,86).

Erken donemde direkt grafiler de Onerilmemektedir ve asemptomatik
hastalarda kiicliik anormallikleri tespit etme egilimindedir. Direkt grafiler kirik ve
kemik anormalliklerini degerlendirmek icin uygundur. MRG ise norolojik veya

yumusak doku anormalliklerinin kaynagini daha iyi belirlemek i¢in kullanilir (87).
Erken donemde rutin olarak MRG’nin lomber omurga cerrahisini artirdigini,

bununla birlikte agr1 veya fonksiyon agisindan karsilikli faydalar saglamadigmi

gosterilmistir (88).
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50 yas alt1 yetiskinlerde ve 50 yas iizerinde sistemik hastalik endisesi
olmadiginda goriintiileme yapmadan semptomatik tedaviye baslamak onerilmektedir

(89).

Direkt Grafiler

Direkt grafiler, ekonomiktir, tasmabilir ve kolayca erisilebilirler. BA’nin

degerlendirilmesi i¢in ilk segenek goriintiileme yontemidirler.

On-arka ve yan projeksiyonlardan olusan 2 yonlii lumbosakral grafiler, vertebra
yiiksekligini degerlendirmede, deplase kirik/cikiklar, konjenital veya fonksiyonel
deformiteler, dejeneratif ve inflamatuar spondilopatiler gibi patolojilerin tespitinde
kullanilirlar. Fleksiyon-ekstansiyon grafileri, omurganin stabilitesini degerlendirmede
faydalidir. Oblik grafiler ise noral foramenlerin ve faset eklemlerin etkilendigi

dejeneratif degisikliklerin tespitine yardimc1 olurlar.

Direk grafiler, genellikle non-deplase kiriklarin, metastazlarin ve yumusak
doku anormalliklerinin degerlendirilmesi i¢in yeterli degildir. Kanal darligim
gostermezler. Kiyafet aparatlari, pozisyonlama ve bagirsak gazinin kisitlamalarindan

etkilenebilir. Radyasyon dozu, hamile hastalarda kullanimlarini siirlar (90).

Bilgisayarh Tomografi (BT)

Kemik yapiy1 degerlendirmede altin standart yontemdir. Erken ve ge¢ donem
dejeneratif degisikliklerin, non-deplase /kompleks kiriklarin, cerrahi enstriimanlarin,

kemik greftlerinin degerlendirilmesinde diger yontemlerden iistiindiir.

Daha wucuz olmasi, daha ulasilabilir olmasi, ¢ekim esnasinda hasta
hareketlerinden daha az etkilenmesi, metalik yabanci cisimler ile ¢ekimlere olanak
saglamast MRG’ye kars1 tstiinliikleridir. Spinal kanal ¢ap1 dl¢limii, disk prolapsusu
degerlendirmede MRG ile yarisabilir (91).
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Yiiksek radyasyon yiikii, kord, sinir kokii gibi intraspinal noral yapilarin ve
erken kemik iligi infiltrasyonunun degerlendirmesi, metalik implantlarin goriintii

kalitesini bozmasi ise zayifliklaridir (92).

Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG)

MRG, ilk klinik uygulamasindan bu yana insan viicudunun goriintiilenmesini,
ozellikle de kas-iskelet sistemi, beyin ve omurga alaninda devrim niteliginde

degistirmistir (93).

BA olan hastalarda, MRG hem bel anatomisini hem bdlgesel patolojiyi detaylt
bir sekilde gosterdigi i¢in ¢ok sik tercih edilmektedir. Vertebra korpusunun, disk
araliklarinin, meninksler, konus medullaris, kauda equina, ¢ikan sinir kokleri, spinal
kord dahil spinal kanalin ve ¢evre dokunun degerlendirilmesine, ayrica kontrastl
kesitler ile spinal enfeksiyonlarin, post-operatif komplikasyonlarm, vaskiiler
malformasyonlarin, primer spinal tiimérlerin ve metastazlarin radyasyon maruziyeti
olmadan degerlendirilmesine olanak saglar. Ancak MRG'nin bazi zayifliklar1 da
bulunmaktadir. Bu zayifliklar arasinda pahali olmasi, uzun ¢ekim siireleri, goriintii
kalitesinin hasta kooperasyonundan etkilenmesi, ac¢ik tip cihazlarm yaygin
olmamasindan dolay1 klostrofobik hastalarda ¢ekim gii¢liigii yasanmasi, bazi metalik

objeler ve kardiyak pacemaker ile ¢ekim yapilamamasi sayilabilir (73).

Ultrasonografi (USG)

Kaslar, ligamanlar ve tendonlar incelenebilmekte ve yirtik, inflamasyon, sivi
koleksiyonu gibi patolojik degisiklikler ortaya konabilmektedir. Bununla birlikte
kemik yapilarin ses dalgalarint giiclii bir sekilde yansitmasi ve penetrasyona engel
olmas1 nedeniyle vertebralar ve spinal kanal icerigi hakkinda USG ile detayl bilgi
edinmek miimkiin degildir (45).

15



Sintigrafi

Yiiksek duyarliliklarinin yaninda diisiik 6zgiilliikleri ile tani degil tarama

yontemidir. Fraktiir, kemik metastazlar1 ve enfeksiyonlarin ayirici tanisinda dnemlidir

(45).

Elektromiyografi (EMG)

Bazi1 lumbosakral radikiilopatili olgularin degerlendirilmesinde EMG yardimci
olmaktadir. Sinir kokii basist varhiginda, siiresi ve siddeti teyit edilebilir.
Norofizyoloji, goriintiileme tetkikleri ile elde edilen bulgular1 destekleyebilir veya
dogrulayabilir. Bu nedenle, 6zellikle klinik bulgular ile goriintiileme yoOntemleri

arasinda tutarsizlik olan ve eslik eden radikiilopati olan olgularda bagvurulmaktadir
(92).

L5 radikiilopatisi olan hastalarda, peroneal sinir paralizisi veya lumbosakral
pleksopatinin ayirici tanisinda da yardimci olmaktadir. EMG degisikliklerinin, sinir
hasarm takiben kas denervasyonunun geligsmesi neticesinde ortaya ¢iktig1 ve yaklagik
2-3 hafta siirecegi bilinmelidir; s6z konusu degisikliklerin bir y1l boyunca degismeden

kalabilme ihtimali ise akilda tutulmalidir (93).

2.3. Prognoz

Akut BA ataklarmin biiyiik ¢ogunlugunun kendiliginden 1iyilestigi
bilinmektedir. Bunlarin %30—60’1 bir hafta igerisinde, %60-90°1 alt1 hafta icerisinde,
%0951 ise on iki hafta igerisinde gerilemekte ve fonksiyonel iyilesme saglanmaktadir
(94). Hastalarin %68-86’s1 ilk bir ay, %90°1 ise iki ay icerisinde ise geri donmektedir
(95). Rekiirrens siklig ise, ilk alt1 ay icerisinde %40, bir yil igerisinde %73, ii¢ yil
icerisinde ise %84 olarak bildirilmektedir (96).

BA nedeni ile hekime basvuran hastalarin %35-80’inde, ¢esitli siddetlerde

agrinin devam ettigi ve oziirliiliik oraninin %10’lara ulastig1 belirtilmektedir (65).
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BA’nm kroniklesmesi karmasik bir siiregtir ve bunda kisisel, psikososyal ve
mesleksel faktdrler rol oynar. Ozellikle agri hafifletici davranislarm bilinmemesi,
fonksiyonel bozukluk varligi, genel saglik durumunun koétii olmasi ve psikiyatrik

komorbiditeler, agrinin inat¢1 hal almasina yol acar (97).

2.4. Tedavi

BA olan bir¢ok kisi tibbi yardim alma geregi duymaz. Regetesiz ilaglar ve
yasam tarz1 degisiklikleriyle kendilerini tedavi eder. Akut NSBA vakalarinin ¢cogu iki

hafta i¢cinde diizelir. Ufak bir kesimde ise agr1 kroniklesebilir, ataklar ve remisyonlarla
seyredebilir (37,98).

Spesifik BA’da tedavi, altta yatan hastaliga 6zgiidir ve nedenin ortadan
kaldirilmasia yoneliktir. NSBA tedavisinde ise; agrinin giderilmesi, yeterli omurga
hareketliliginin saglanmasi, fonksiyonel bozuklugun en aza indirilmesi, akut agri
ataklarinin ve kroniklesmenin Onlenmesi, agriyla miicadele etme stratejilerinin

gelistirilmesi ve Oziirliiliigiin 6niine gegilmesi amaglanir (58).
KBA yonetimi, her hastada farkli yanitlar alindigi i¢in hastadan hastaya
farklilik gosterir ve genellikle tiim hastalar i¢in tek bir miidahale tamamen etkili

degildir (99).

BA tedavi algoritmas1 Sekil 1’de 6zetlenmistir (81).
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Sekil 1: Bel Agris1 Tedavi Algoritmasi (81)

2.4.1. Farmakolojik olmayan tedavi

BA tedavisinde ilk adim hastay1 bilgilendirmek ve bilin¢lendirmektir. Bireysel
endiseler giderilmelidir. Risk faktorleri tespit edilmeli olabildigince modifiye
edilmelidir. Ergonomik faktorler konusunda hasta egitilmelidir. Bilgilendirici
brosiirler bu konuda yardimci olabilir. Hastanin fiziksel aktivitesini artirmak i¢in
bireysellestirilmis bir program tasarlanmali ve uzun siireli yatak istirahatinden
kacinilmahdir. Eger yatak istirahati gerekiyorsa, siiresi en fazla iki giinle smirli
olmalidir. Hastanin aktif kalmaya tegvik edilmesi 6nemlidir. Akut donemde bele 6zgii
egzersizler tercih edilmemelidir. Bunun yerine esneklik, gii¢, koordinasyon ve

dayaniklilik saglayan kisiye Ozel aerobik egzersiz programlart planlanmalidir
(86,100).

2.4.2. Medikal Tedavi

Medikal tedavide kullanilan ilaglar genellikle temel patolojiyi degistirmezler,
ancak inflamasyon, kas gevsemesi, norotransmiter denge ve santral agri algilamasi
iizerinde 6nemli fizyolojik etkiler olusturarak semptomlar1 azaltirlar. Boylece medikal
tedavinin amaci mobilizasyonu, egzersiz yapilmasini ve fonksiyonel kazanimi

kolaylastirmaktir (101).
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American College of Physicans (ACP) akut ve subakut BA i¢in ilk basamak
tedavi olarak non-steroid anti inflamatuar ilaglar (NSAII) ve/veya myorelaksanlar
onermektedir. KBA’da etkinlikleri ise daha zayiftir. Parasetamoliin BA tedavisinde
NSAIl’ler kadar etkili olup olmadigi tartigmahdir ancak yan etki profilleri
diistintildiigiinde daha giivenilirdir. Tramadol ve duloksetini ikinci basamak tedavide,

opioidleri de KBA da son gare tedavi olarak énermektedir (102).

Opioidler hem noéropatik hem noropatik olmayan agrida diger analjeziklerden
daha tistiin olmasma ragmen yan etki profili, bagimlilik potansiyeli goz Oniine
alindiginda sadece diger tedavilere yanitin alinmadig1 hastalarda kullanilmasi 6nerilir

(103,104).

Gabapentinoidler, triskilik antidepresanlar ve duloksetin ndropatik agri
tedavisinde uygun olabilir. Duloksetin disindakiler NSBA tedavisinde 6nerilmemekle
birlikte, ozellikle uyku problemi olan KBA hastalarinda etkili olduklar
diisiiniilmektedir (105).

Sistemik kortikosteroidlerin BA tedavisinde kullanimu ile ilgili bir derlemede,
spinal stenoz dis1 RA’da kisa donem agr1 ve fonksiyon, uzun donem fonksiyon iizerine

plasebodan iistiin bulunmustur (106).
2.4.3. Girisimsel Yontemler

Girisimsel yontemlerin olasi riskleri ve simirl siireli faydalar1 gz oniine
alindiginda, istisnai durumlar disinda genellikle baglangi¢ konservatif tedavilere cevap
vermeyen hastalarda islemler yapilmalidir (8). BA tedavisinde sik kullanilan

girisimsel yontemler Tablo 5 de gdsterilmistir (45).
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Tablo 5. Bel agris1 tedavisinde uygulanan girigimsel yontemler

* Tetik nokta enjeksiyonu * Epidural steroid enjeksiyonlar
* Proloterapi * Epidural lizis ve hiyaluronidaz
* Diagnostik bloklar * Disk ici injeksiyonlar

* Sakroiliyak eklem blogu » Kemoniikleozis

* Faset eklem ve sinir blogu * Kriyolezyon uygulamalari

* Spinal opioid (SO) tedavisi » Radyofrekans termokoagiilasyon (RF)
uygulamalari

 Spinal kord stimulasyonu -Lomber sempatik ganglion RF uygulamasi

(SKS) -Ramus kommunikan sinir RF uygulamasi
 Sempatik bloklar -Sakroiliyak ekleme RF uygulamasi
- Lomber Selipatikdblok -Dorsal kok ganglionu RF uygulamasi

-Disk RF uygulamasi

-S ior hi trik blok
UpCTIOT JUEPEASITI Sgip -Faset eklem / sinir RF uygulamast

2.5. Epidural Steroid Enjeksiyonlar1 (ESE)

ESE, BA tedavisinde en sik uygulanan girisimsel islemlerden biridir. Epidural
enjeksiyonlarin temel amaci, etkilenen bolgeye steroid ve lokal anestezik ilag vererek,

inflamasyonu azaltmak, agriy1 hafifletmek ve fonksiyonel sonuglar: iyilestirmektir
(106).

Epidural araliga verilen kortikosteroidlerin iki ana tiiri bulunmaktadir:
Partikiillii  kortikosteroidler (triamsinolon, metilprednizolon) ve partikiilsiiz

kortikosteroidler (deksametazon) (107).
2.5.1. Tarihce

Epidural enjeksiyonlarin tarihsel evrimi, ilk spinal ponksiyonlardan giiniimiize
kadar gegen siire icinde onemli ilerlemeler kaydetmistir. Bu siiregte, ESE kullanimi

gibi 6nemli adimlar atismis ve klinik uygulamalara entegre edilmistir (Tablo 6) (9).
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Tablo 6: Epidural Enjeksiyonlarin Tarihsel Evrimi

Yil Ulke Olay
1885 ABD || Corning tarafindan ilk spinal ponksiyon ger¢eklestirildi.
1895 Almanya|| Bier tarafindan kokainin intratekal inflizyonu uygulandi.
Sicard ve Cathelin tarafindan ilk kaudal epidural
1901 Fransa |enjeksiyonlar yapildi.
1925 Kanada || Viner, siyatalji tedavisinde novokain kullandi.
1930 Ingiltere || Evans, 40 hastadan 24'inii basariyla prokain ile tedavi etti.
Robecchi ve Capra, kortikosteroidleri ilk kez epidural
1952 Italya |lyolla kulland.
Lievre ve arkadaglar1 epidural kortikosteroidlerle tedavi
1953 Fransa |ledilen bir vaka serileri yaymladi.
Goebert ve arkadaslari, Amerika'da ilk epidural tedavi
1961 ABD |serisini yayinladi.
1960'lar-
1970'ler - Kontrolsiiz ¢aligmalar yapildi.
1970'ler-
glinlimiiz - Randomize, kontrollii caligmalar yapildi.
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2.5.2. Endikasyonlar

Invaziv ve cerrahi olmayan konservatif tedaviye yanitsiz veya yetersiz yanit
veren, en az 3 ay siiren kronik bel ve/veya alt ekstremite agrisi epidural enjeksiyonlarin

temel endikasyonudur.

Baslica sebebler;

>Lomber Disk Hernisi (LDH) / lomber radikiilit

>Lomber spinal stenoz

>Basarisiz bel cerrahisi sendromu (BBCS) (Post-laminektomi sendromu)

>Disk hernisi, faset ve sakroiliak eklem agris1 olmaksizin aksiyel veya diskojenik BA
>Fonksiyon kaybina yol agan orta-siddetli agr1

Ayrica akut disk hernisine bagh akut radikiilit, ameliyattan kacinmak, Herpes
zoster, postherpetik nevralji, Kompleks bolgesel agr1 sendromu tip 1 ve tip 2 gibi
nedenlerle de yukaridaki gerekliliklere ihtiya¢ duymaksizin hekim takdirine bagh
olarak yapilabilir (11).

2.5.3. Etki Mekanizmalar

RA, her zaman sinirin mekanik sikismasiyla iligkili degildir. MRG’de sinir
stkismasi bulgular1 devam eden hastalarda agrinin ¢oziilmesi, cerrahi dekompresyon
sonrast RA’nin diizelmemesi gibi durumlar ve asemptomatik hastalar bunu destekler
niteliktedir. RA, inflamatuar ve nérokimyasal aracilar tarafindan yonetilen, hatta
tetiklenen bir semptom olarak degerlendirilebilir.  Noropeptitlerin  lokal
konsantrasyonlar1 arttikca, serbest sinir uglarinin hassasiyeti artar ve BA olusur.
Ayrica bu noropeptitlerin, yan1 basindaki sinir kokiinii ve dorsal kdk gangliyonunu da
hassaslagtirarak sinir kokii semptomlarina yol agma olasiligr vardir. Bu nedenle,

steroidlerin lokal olarak uygulanmasi mantikli bir segenek gibi goriinmektedir (9,10).
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2.5.4. Uygulama Y ontemleri

Kortikosteroidlerin epidural araliga verilmesinde yaygin olarak kullanilan ii¢
anatomik yaklasim bulunmaktadir; kaudal, transforaminal, interlaminar yaklagim. Bu

ic yaklagimin kendine 6zgii avantajlar1 ve dezavantajlar1 bulunmaktadir (11).

Kaudal yaklagim, en eski tarif edilen tekniktir ve ilacin SKL’den SH
araciligryla epidural bosluga verilmesini saglar. Bu yaklasimda, hedef bolgeye
ulasabilmek icin daha fazla miktarda ilaca ihtiya¢ duyulur, ancak ayni zamanda en

giivenli ve en kolay teknik olarak kabul edilir (12,13).

Interlaminar yaklasimda ise ila¢ dogrudan posterior epidural bosluga verilir.
Bununla birlikte, ilacin posterior epidural bosluktan ventral epidural bosluga ge¢isinde
epidural ligamentlerin veya skar dokusunun varligi nedeniyle ilacin dagiliminda

zorluklar olusabilir (108,109).

Transforaminal yaklagim, en son kesfedilen yaklasgimdir. Bu yaklasimda, tist
sinirda pedikiil, lateral smirlarda vertebral gdvdenin lateral kismi ve medial sinirda
spinal sinir kokii olan "giivenli ticgen" olarak adlandirilan bolgeye igne yerlestirilir.
Bu sekilde, ilag patolojinin hedef bolgesine yani sinir kokii ile disk arasindaki bosluga

verilmis olur. Bu sayede diisiik miktarda ilag ile islem yapilabilmesine olanak saglar
(120).

Epidural enjeksiyonlarin giivenligini ve etkinligini artirmak i¢in anatomik
hassasiyet ve dogru igne yerlesimi saglamak amaciyla goriintiileme yontemlerinden

faydalanilmaktadir (111,112).

Floroskopi siklikla tercih edilen goriintiileme yontemi olup, BT, USG ve MRG
de kullanilmaktadir (112-115).

2.6. Kaudal Epidural Steroid Enjeksiyonu (KESE)

Kaudal enjeksiyonlar BA tedavisinde giiniimiizde siklikla tercih edilmektedir.
Ozellikle komplikasyon gelisim riskinin diisiik olmasi, ¢oklu seviye disk
patolojilerinde ve gecirilmis omurga cerrahili hastalarda dahi uygulama kolayligi

sebebiyle transforaminal ve interlaminar enjeksiyonlara tercih edilmektedir (116,117).

Ozellikle de 6nemli bir komplikasyon olan dural ponksiyon riski kaudal
enjeksiyonlarda minimaldir (118).
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Omurga cerrahisi sonrasinda kaudal epidural alana giris noktas: genellikle
korunurken, interlaminar yaklagimda bu durum s6z konusu degildir. Cerrahi donanim,
bazi bireylerde transforaminal yaklagimi etkileyebilir. Ayrica skolyozu olan ve morbid
obez hastalarda transforaminal ve interlaminar islemlerde tekniksel zorluklarla

karsilasilabilir (119-121).

Venoz pleksusu igeren ancak radikiilomediiller arterlerin olmadigi bir bolgeye
erisim olanagi sagladigindan partikiillii steroidlerin kullanimi interlaminar yaklasimda
oldugu gibi giivenlidir. Transforaminal yaklasimda 6zellikle L3 seviyesinden yukarida

yapilan islemlerde partikiilli steroidlerin kullanimi 6nerilmemektedir (122-123).

Coklu seviye patolojilerde, ¢oklu selektif enjeksiyonlarin maliyetine kiyasla,
kaudal epidural enjeksiyonlarinin diisiik maliyeti de 6nemli bir diisiince faktoridiir

(124).

Ancak kaudal yaklasimda giris noktasi etkilenen lomber sinir koklerinden ve
disklerden uzakta oldugundan, hedeflenen seviyelere ilag uygulamasimi saglamak i¢in

daha yiiksek enjektat hacimlerine veya kateter kullanimina ihtiya¢ duyulur (125).
2.6.1. Kaudal Anatomi

Sakrumu olusturan 5 vertebranin aralarinda disk ve faset eklem yoktur. Bu 5
vertebra birbirine kaynamis tek bir kemik seklindedir. Koksiks ise 3 ile 5 omurun
birlesiminden olusur. S4'in alt kismmin ve tamamiyla S5'in posteriorunda birlesme
defekti nedeniyle meydana gelen dogal bir bosluk vardir. Bu bosluga SH denir (126-
127).

Epidural aralik, kafatasinin tabanindan SH seviyesine kadar uzanir. Duramater
ile ligamentum flavum arasindaki smirli bir alandir ve dural kilifi cevreler. On ve arka
olmak {izere iki boliime ayrilir. Onde posterior longitudinal ligament , yanlarda
pedikiiller ve noral foramenler, arkada ise ligamentum flavum tarafindan sinirlanir.
Epidural alan, spinal sinir koklerini ve noral foramenlerden gecen spinal arteri ve
epidural vendz pleksusu igerir. Dura materin sonlandigi seviyenin altinda, SH
araciligiyla ulasilabilen kaudal epidural alan (sakral kanal) olarak devam eder. Sakral
ve koksiks sinir koklerini, spinal damarlar1 ve filum terminale'yi i¢erir. Sakral kanalda

perindral ¢ok kiiciik arterioller disinda arter bulunmaz. Presakral venoz pleksustan
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kaynaklanan venler sakral kanalin derin ve iist kisimlarinda bulunur. Koksiks

diizeyinde bir sinir pleksusu bulunmaz (128-131).

2.6.2. Uygulama Y ontemleri

SHun dogru lokalizasyonu KESE i¢in kritk oneme sahiptir. SH
lokalizasyonunda bir¢ok yonteme bagvurulmustur. Posterior siiperior iliak krestlerin
palpasyonuyla korleme veya floroskopi, USG gibi goriintileme yontemleri

kilavuzlugunda KESE gergeklestirilebilir (14).

Obez hastalarda veya anatomik varyasyonlar nedeniyle tecriibeli klinisyenler
tarafindan yapilan korlemesine enjeksiyonlarda %14 ila %56'sinda ignenin yanlis
yerlestirilmesi goriilebilir. Bu da damar i¢i enjeksiyonlar, yanls bdlgeye enjeksiyon,
enjeksiyon materyalinin patolojiye ulagamamas1 gibi sonuglar dogurabilmektedir (15-
16).

Floroskopi Kilavuzlugu

Kor tekniklerin dogruluk agisindan yetersizligi nedeniyle, bazi yazarlar
tarafindan KESE’nin floroskopik kilavuz altinda yapilmasi Onerilmistir. SH, S4
laminasi altinda keskin bir diistis seklinde tespit edilebilir (17).

Ignenin yolu goriintiilenebilir ve sakral kanala uygun sekilde yonlendirilebilir.
Kontrast madde enjekte edilerek, igne ucu yerlesiminin sakral epidural alanda oldugu
dogrulanabilir. Ayrica intravaskiiler veya intratekal igne ucu yerlesimi tespit edilebilir.
Bu nedenlerle floroskopi kilavuzlugu altin standart yontem olarak kabul edilir (129).

Ancak, radyasyon maruziyeti dezavantijidir (132).
Ultrasonografi Kilavuzlugu

USG esliginde kaudal epidural blok uygulamasi ilk olarak 2003 yilinda Klocke
ve arkadaglar1 tarafindan tanimlanmis olup o zamandan beri popiilaritesi artarak

kullanim1 yaygmlagsmistir (18).

Cesitli etnik popiilasyonlardan yapilan bircok ¢alismada, USG rehberliginde
yapilan KESE’nin ¢ok yiiksek basari oranlari (%96.9-100) rapor edilmistir (125-127).
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Floroskopiye gore en biiylik avantaji radyasyon igermemesidir. SH’ta herhangi
bir anomali varlig1 veya enjeksiyon yapmanin miimkiin olmayacag1 varyasyonlarmn
varhigin1 gostermesi, SH yolu boyunca pilonidal kist gibi subkutan patolojilerin

tespitinde de istiindiir (22-24).

Igne ucu gercek zamanl olarak goriintiilenebilir, SKL’yi delisi, SH’ye girisi
gozlemlenebilir ancak SH’nin apeksini gegtikten sonra igne ucu gozlemlenemez. Bu
nedenle dural kesenin nerede sonlandig1 hakkinda bilgi sahibi olmadan, igne ucunun
SH apeksinin 6tesine ilerlemesi 5 mm ile smirlandirilmalidir. Ciinkii SH apeksi ile
dural kesenin sonlanma yeri arasindaki mesafe 6 mm'den daha kisa olabilir. Boylece

dural delinmeyi 6nlemek amaglanir (24,25).

KESE sirasinda USG, floroskopi gibi enjekte edilen maddenin yayilmasi
hakkinda bilgi saglayamasa da, enjeksiyon sirasinda SH’nin longitudinal kesitinde
Renkli Doppler goriintiide tek bir baskin renk olmasmin, tek yonli akisin gostergesi
ve bagarili KESE’nin 6ngoriiciisii olarak belirtilmistir Ayrica USG, KESE sirasinda
enjekte edilen maddenin sefalik yayilim1 hakkinda bilgi saglayabilir (131).

USG’nin bir diger 6nemli dezavantaji da kemik yapi altinda igne ucu

goriilemediginden yanlislikla damar i¢i uygulamalardir (25,133).

KESE sirasinda intravaskiiler enjeksiyonu tespit etmek icin uygulanan
aspirasyon testinin yeterli sensitivitiye sahip olmadigi (%44.7) tespit edilmistir.
Aspirasyon sirasinda uygulanan negatif basing, damarlarm kollapsina ve bdylece
kanin enjektore geri ¢ekilmemesine neden olabilir (133,134). Buna karsilik Power
Doppler USG ile yapilan bir ¢alismada, KESE uygulamalarinda %100 spesifite ve

%70 sensitivite ile intravaskiiler enjeksiyon tespit edilmistir (135).
Ultrasonografi Esliginde Uygulama Teknigi

Hasta yliziistli veya lateral dekiibit pozisyonunda olabilir. Genellikle 7-13MHz
lineer transdiiser cogu KESE i¢in yeterli olacaktir; ancak obez hastalarda 2-5MHz
konveks transdiiser gerekebilir. USG transdiiseri 6nce aniisiin hemen iizerinde, orta
hatta transvers (aksiyal) olarak yerlestirilir ve sakral kemigin goriildiigli bolgeye
getirilir. Transdiiser, iki sakral korn, sakrumun tabani, SKL ve SH goriilene kadar
kranial yonde hareket ettirilir. Bylece SH’nin transvers goriintiisii elde edilir. Sakral
kornlar, iki hiperekoik yap1 olarak belirir. Sakral kornlar arasinda iki bant seklinde
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hiperekoik yap1 bulunur; ylizeydeki yapt SKL'dir ve daha derindeki yap1 sakrumun
posterior yiizeyidir. SH, bu iki hiperekoik bant seklindeki yapinin arasinda kalan
hipoekoik bolgedir (Sekil 2) (136).

Sakral kornlar

.-

Sakrokoksigeal I:g.mw:\'l'

Sakral hiatus

Sakrumun posterior yizeyl

Sekil 2: Sakral Hiatusun Transverse Goriinimii

A: Transdiiser yerlesimi. B: SH’nin transverse USG anatomisi ¢izimi (136)
C: Klinigimiz arsivinden SH’nin transverse USG goriintiisii

Bu diizeyde USG transdiiseri 90 derece dondiiriilerek SH’nin longitudinal
goriintiisti elde edilir.SH, SKL ve sakrumun posterior yiizeyi tespit edilir (Resim 2)
(137).

S0koksige Reaens

Sakral hiatus

o

gakrumn poste

Sekil 3: Sakral Hiatusun Longitudinal Goriiniimii

A: Transdiiser yerlesimi. B: SH’nin longitudinal USG anatomisi ¢izimi (137)
C: Klinigimiz arsivinden SH’nin longitudinal USG goriintiisii
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Enjeksiyon longitudinal goriintii altinda, "in-plane" teknigi kullanilarak
gerceklestirilir (129).

2.6.3. Kontraendikasyonlar

Koagiilasyon bozukluklari, lokal enfeksiyon, sepsis, pilonidal kist ve Tarlov
kistleri gibi dural kesenin ve igeriginin dogustan gelen anormallikleri kaudal epidural

enjeksiyonun kontrendikasyonlar1 arasinda bulunur (138).
2.6.4. Komplikasyonlar

KESE giivenlik profili nedeniyle tercih edilir. Yan etkiler genellikle yanlislikla
yapilan intratekal, intravaskiiler enjeksiyonlarla ve verilen ilaglarla iliskilendirilmistir.
En sik yan etkiler, insomnia, gegici bas agrisi, vazovagal reaksiyonlar, bel veya bacak
agrisinin alevlenmesidir. Parapleji, epidural hematom, spinal kord enfarkti, anosmi,
hickirik, enfeksiyon gibi ¢ok nadir komplikasyonlar da bildirilmistir. Diger olasi
komplikasyonlar arasinda hipertansiyon, hipokalemi, epidural lipomatoz, subkapstiler
katarakt olusumu, ruh hali degisimleri, psikoz, flushing, gastrointestinal bozukluklar

ve adet bozukluklart yer alir (118,138).
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3.MATERYAL VE METOD

Bu c¢alisma tek merkezli, retrospektif zaman smirlamali bir klinik ¢alisma
olarak planlanmigtir. Calismaya Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi
Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali kliniginde 01.01.2019-
01.01.2020 tarihleri arasinda KBA ve eslik eden RA sikayetleriyle USG esliginde
KESE yapilmig 69 hasta, dahil edilme ve digslanma kriterleri ¢ergevesinde alinmistir.

Arastirma i¢in 24237859-98 sayili etik kurul onay1 27.01.2020 tarihinde alinmustir.

3.1 Cahismaya Dahil Edilme Kriterleri

Belirlenen c¢alisma takvimi igerisinde USG esliginde KESE yapilmis ve

klinigimiz arsivinde ¢alisma i¢in yeterli verisi olan hastalardan;

- En az 3 aydir devam eden RA’nin eslik ettigi BA

- 18-85 yas araliginda olan,

- VAS 5 ve lizeri olanlar,

- MRG bulgular ile destekli LDH, spinal stenoz, BBCS tanis1 konmusg hastalar,

- Steroid olarak 40mg triamsinolon asetonat, lokal anestezik olarak bupivakain,

toplamda 10 ml hacim kullanilmis enjeksiyonlar ¢alismaya dahil edilmistir.

Bununla birlikte klinigimizde KESE uygulamalari; BA’ya eslik eden radikiiler
semptomlar1 olan ve 3 haftalik konservatif tedaviye yeterli yanit vermeyen hastalara

yapilmaktadir.
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3.2 Cahsmadan Dislama Kriterleri

- Belirlenen ¢aligma takvimi disinda yapilmis enjeksiyonlar,

- Floroskopi esliginde veya korlemesine yapilmis enjeksiyonlar,

- Semptom siiresi 3 aydan kisa olanlar,

- Son 3 ay icinde ESE yapilmus,

- 6 haftalik takip siirecinde ameliyat olmus veya tekrar ESE yapilmig

- Enjeksiyon dncesi ve 6 haftalik takip stirecinde yeterli verileri olmayan hastalar

calismadan diglanmistir.

Bununla birlikte klinigimizde;
- Antikoagiilan tedavi altinda veya kanama diyatezi,

- Multiple skleroz, amyotrofik lateral skleroz gibi ilerleyici norolojik defisitle
giden hastaligi,

- Ciddi psikiyatrik hastaligi,

- Ilerleyici ndrolojik defisit veya inkontinans varlig,

- Lokal anestezik ya da kortikosteroidlere kars1 bilinen alerji dykiisii,
- Kontrolsiiz diyabetes mellitus

- Kontrolsiiz hipertansiyon

- Dekompanse kalp yetmezligi

- Aktif enfeksiyon

- Vital bulgular stabil olmayan,
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- Sakral tarlov kistleri, pilonidal kist varligi,
- SH ¢ap1 <2mm olan

- Maligniteye bagli BA olan hastalara veya hastanin tedaviyi istememesi

durumunda KESE yapilmamaktadir.

3.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Hasta dosyalarinin taranarak verilerin toplanmasinda hastanemizin bilgi islem
birimi tarafindan kullanilan otomasyon programindan faydalanildi. Oracle programi
iizerinden geriye doniik klinigimizde KESE yapilan hastalarin dosyalarina ulasildi.
Yas, cinsiyet, VKI, 6grenim durumu, sigara kullanim durumu, ek hastalik durumu,
semptom siiresi, ila¢g kullanim Oykiisii, radyolojik goriintiileri degerlendirilerek

kaydedildi. Eksik veriler hastalar ile telefon ve yiiz yilize goriismelerden elde edildi.

Hasta dosyalarindaki verilerden enjeksiyon oncesi, enjeksiyondan 3 hafta ve 6
hafta sonra VAS, ODI, DBK testi, ndrolojik muayene verileri, lomber EHA lari
gonyometrik dl¢itimleri kaydedildi. Enjeksiyon oncesi ve enjeksiyon 3 hafta sonra ve

enjeksiyondan 6 hafta sonra degisimleri degerlendirildi.

Tedavinin etkinliginin degerlendirilmesinde, ana sonu¢ Ol¢iimleri olarak
enjeksiyon Oncesi, enjeksiyondan 3 hafta sonra, enjeksiyondan 6 hafta sonra VAS ve
ODI degisimleri, ikincil sonug dl¢iimleri olarak DBK testi degerleri, lomber EHA lar

Olctim degerleri, kas kuvveti ve DTR degisimleri kullanildi.

Alt grup degerlendirmeleri, hasta dosyalarindan elde edilen anemnez, fizik

muayene ve radyolojik bulgularin korelasyonu ile yapildi.

Radyolojik degerlendirme klinisyen tarafindan yapildi. Hastalarin lomber

MRG (aksiyel ve sagital kesit) ile degerlendirildi.

Bilateral alt ekstremite semptomlart olanlar, ndrolojik kladikasyosu olanlar,

santral kanal daralmasi fitiklagmig disk materyalinden ziyade osteofitik degisikliler,
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ligamentum flavum hipertrofisi, faset hipertrofisi gibi spondilotik siirece bagli olan
hastalar spinal stenoz grubunda degerlendirildi. Radyolojik degerlendirmede, santral

kanal 6n arka ¢ap1 <10 mm olan seviyeler olas1 semptomatik kabul edilip ¢aligmaya
dahil edildi (141).

Tek tarafli alt ekstremite semptomu olanlar, fitiklagmis disk materyaline bagh
santral kanal daralmasi, foraminal daralmasi, sinir kokii basist olanlar LDH gurubunda
degerlendirildi. Radyolojik degerlendirmede, MSU siniflandirmasina goére Grade 2 ve
iizeri seviyeler, eslik eden alt ekstremite semptomlariyla ayni tarafli ise olasi

semptomatik kabul edilip ¢alismaya dahil edildi (142).

LDH, spinal stenoz, spondilolistezis gibi tanilarla daha onceden disketomi,
hemilaminektomi veya stabilizasyon yapilmis, 3 aydir devam eden bel ve alt

ekstremite sikayetleri olan hastalar BBCS grubunda degerlendirildi (143).

Birden ¢ok semptomatik seviyesi olan hastalarda seviye degerlendirmeleri, en

sefalik seviyeye gore yapildi.

3.4 Cahismada Kullanilan Degerlendirme Olcekleri

A- Visual Analog Scale (VAS): Hastadan, 10 cm’den olusan ¢izgi {izerinde
kendisinin hissettigi agr1 siddetine karsilik gelen bir noktayi isaretlemesi istenir. Hig
agr1 hissetmedikleri zamam ‘0’, hayat1 boyunca hissettigi en siddetli agrinin oldugu
zamani ise ‘10’ olarak kabul etmeleri istenerek, konulan nokta ile hattin en diisiik ucu
(O=agn yok) arasindaki mesafe santimetre olarak dl¢iilmekte ve bulunan sayisal deger

hastanin agr siddetini gostermektedir (Bkz. Ek-1).

B- Oswestry Disability index (ODI): Bel agrisinin giinliik yasam aktivitelerini ne
kadar etkiledigini anlamak i¢in planlanmistir. Hastalara 10 soru sorulur ve yanitlanan
her soru i¢in A=0, B=1, C=2, D=3, E=4, F=5 puan verilerek degerlendirilir. Hastanin
yanitlamadig1 sorular degerlendirmeye alinmaz. Hasta skoru = (Hastanin aldig1 puan /
Olas1t maksimum puan) X 100 formiilii ile, yanitlanan sorular dikkate alinarak hasta

skoru hesaplanir ve engellilik yiizdesini gosterir (Bkz. Ek-2).
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C- Diiz bacak kaldirma testi (DBK testi): Hasta sirt iistii pozisyonda yatarken, diz
tam ekstansiyondayken kalca agri duydugu seviyeye kadar kaldirilir. Kalga 30-70°
arasinda fleksiyona getirildiginde, uylugun arkasindan baglayarak dizin altina kadar

yayilan RA olmasi durumunda test pozitif kabul edilir (80).

D- Derin Tendon Refleksleri (DTR):

Patella refleksi: Omuriligin L2, L3 ve L4 segmentlerinden gegen monosinaptik bir
derin tendon refleksidir. Ozellikle L4 kokiinden etkilenir (139).

Asil Refleksi: Omuriligin S1, S2 segmentlerinden gegen monosinaptik bir derin

tendon refleksidir. Ozellikle S1 kdkiinden etkilenir (140).

E- Kas Kuvveti: Kas kuvveti degerlendirmesi manuel kas testi ile yapildi. Kuvvet
kaybi1 4/5 ve alt1 olan hastalar kuvvet kaybi olarak degerlendirildi. 4+ ve iizeri kuvvet
kayb1 agriya sekonder olabileceginden kuvvet kaybi olarak degerlendirilmedi (Bkz.
Ek-3).

F- Lomber Eklem Hareket acikhklari: Lomber fleksiyon, ekstansiyon, sag/sol
lateral fleksiyon, sag/sol rotasyon eklem hareket agikliklar1 gonyometre ile olgiildii.
Olgiimler Amerikan Ortopedik Cerrahlar Dernedi referans degerleri kullanilarak

yapildi (Bkz. Ek-4).

3.5. Ultrasonografi Esliginde Kaudal Epidural Steroid Enjeksiyon Yontemi

Klinigimizde KESE uygulamalart planlanan hastalara islem oOncesi SH
varyasyonlar acisindan USG ile degerlendirilir. Enjeksiyona uygun hastalar, islem
oncesi islemin nasil yapilacagi, olasi etkileri, yan etkileri hakkinda bilgilendirilir.
Tedaviyi kabul eden ve aydinlatilmis onam formunu imzalayan hastalar klinigimiz
servisine yatiglar1 yapilarak nabiz sayisi, kan basinci, ates, solunum sayisi, satiirasyon,
kan sekeri Ol¢limleri degerlendirilir. Vital bulgulart stabil hastalara periferik venoz
kateter takilarak klinigimiz igerisinde bulunan enjeksiyon odasmna alinir. Sedye
lizerine pron pozisyonda, paraspinal kaslarin gevsemesine yardimci olmak igin

simfizis pubis altina bir yastik yerlestirilerek yatirilir. Rutin antisepsi islemi titizlikle

33



uygulanir, hastalarin bel bolgesi kuyruk sokumuna kadar povidon iyot ile en az 3 kere
silinir ve tiim enjeksiyonlar steril eldiven ve ekipman kullanilarak steril sartlarda

gerceklestirilir. Enjeksiyon bolgesi %2 Prilokain ile uyusturulur.

USG transdiiseri 6nce aniisiin hemen {izerinde, orta hatta transvers (aksiyel)
olarak yerlestirilir ve sakral kemigin goriildiigii bolgeye getirilir. Transdiiser, iki sakral
korn, sakrumun tabani, SKL ve SH goriilene kadar kranial yonde hareket ettirilir.
Boylece SH’nin transvers goriintiisii elde edilir. Bu diizeyde USG transdiiseri 90
derece dondiiriilerek SH’nin longitudinal goriintiisii elde edilir. Enjeksiyon
longitudinal goriintii altinda, "in-plane" teknigi kullanilarak gerceklestirilir. igne
ucunun gercek zamanh olarak, SKL’yi delisi, SH’ye girisi gézlemlenerek kontrollii
sekilde ilerletilir. Negatif aspirasyon testi ile enjektore kan veya BOS materyali
gelmedigi gozlendikten sonra ilag verilir. Gzlenirse igne ucu pozisyonu degistirilerek
test tekrar gerceklestirilir. Renkli Doppler modunda enjekte edilen maddenin tek
yonlii akimi kontrol edilir ve gerekirse igne ucunun pozisyonu degistirilir. [la¢ hastanin
tolerasyonu ile uyumlu hizlarda verilerek islem tamamlanir. Enjeksiyon yeri steril
sartlarda povidon iyot ile tekrar silinir ve steril gazli bez konup yapiskan bant ile
kapanir. Enjeksiyon sonrasi vital bulgular kontrol edilir ve bir gece klinigimiz

servisinde takip edildikten sonra taburcu edilir.

Calismamizdaki tiim enjeksiyonlar enjeksiyonlar deneyimli tek bir fizik tedavi
ve rehabilitasyon uzman hekimi tarafindan, klinigimizde bulunan MyLab60 model
yiksek rezoliisyonlu 7-12 MHz lineer problu USG cihazi ile sar1 renkli 22 gauge
spinal enjektor, 40 mg triamsinolon asetonat-15 mg bupivakain, SF ile sulandirilarak

toplam 10 ml hacimli karigim ile yapilmistir.

3.6. Verilerin Analizi

Aragtirma  verileri  SPSS  21.0  istatistik  programi  kullanilarak
degerlendirilmistir. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel
(histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogorov-

Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak arastirilmistir.
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Arastirmanin tanimlayici istatistikleri i¢in say1 (n), yiizde (%), ortalama,
standart sapma (Ss), ortanca, minimum ve maksimum kullanilarak gosterilmistir.
Arastirmada kategorik degiskenler arasinda fark olup olmadigini gostermek icin Ki
Kare Testi kullanilmistir. Bagimsiz gruplarda siirekli degiskenlerin parametrik
Ozellikleri tastyanlarinin karsilastirilmasinda Student-t Testi veya One Way ANOVA,
bagimsiz gruplarda stirekli degiskenlerin parametrik 06zellikleri tagimayanlarinin
karsilagtirilmasinda Mann Whitney U Testi veya Kruskal Wallis Varyans Analizi,
bagimli gruplarda siirekli degiskenlerin parametrik Ozellikleri tasiyanlarinin
karsilastirilmasinda Bagimli Gruplarda T Testi veya Friedman Testi, bagimli
gruplarda  stirekli  degiskenlerin  parametrik  Ozellikleri  tagimayanlariin
karsilagtirillmasinda Wilcoxon Testi veya Spearman Testi, bagimli gruplarda kategorik
degiskenlerin karsilastiriimasimnda McNemar Ki-Kare Testi kullanilmistir. Istatistiksel

anlamlilik i¢in p degerinin 0,05’ten kii¢iik saptanmasi kosulu aranmugtir.
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4, BULGULAR

Calisgmamiza 31 (%44,9) kadin, 38 (%55,1) erkek olmak {izere toplamda 69

hasta dahil edilmistir. Hastalarin yas ortalamasi 50,294+15,39 yil, boy ortalamasi
168,14+10,19 cm, kilo ortalamas: 81,80+14,03 kg, VKI ortalamas: 28,98+4,65 kg/m2
bulunmustur. %42,0’1n1n (n=29) ev hanimi, %20,4’{iniin (n=14) is¢i, %13,0’1nin (n=9)

memur oldugu, %15,9’unun (n=11) serbest meslek ile ugrastigi, %8,7’sinin (n=6) ise

diger meslek dallarinda ¢alistign goriilmiistiir. Ogrenim durumu %359,4’iinde (n=41)

lise alt1 6grenim diizeyinde, %40,6’sinda (n=28) lise ve iistli 6grenim diizeyinde tespit

edilmistir. Sigara tiiketim oOzellikleri degerlendirildiginde hastalarin %58,0’mnin

(n=40) hi¢ sigara icmedigi, %33,3 liniin (n=23) i¢iyor oldugu, %8,7’sinin (n=6) i¢mis

birakmig oldugu goriilmiistiir.

Tablo 7: Hastalarin demografik 6zellikleri

- Kadin 31(44,9)
0
Cinsiyet n(%) Erkek 38(55,1)
Yas (y1l) (min=18, maks=85) X+£Ss 50,29+15,39
<=50 33(47,8)
Yas n(%
as (%) >50 36(52,2)
Boy (cm) (min=150,0, maks=190,0) X+Ss 168,14+10,19
Kilo (kg) (min=55,0, maks=120,0) X+Ss  81,80+14,03
VKIi (kg/m2) (min=19,49, maks=43,34) X£Ss  28,98+4,65
. <30 43(62,3)
0
VKIn(%) >30 26(37.7)
Ev hanimi 29(42,0)
Isci 14(20,4)
Meslek n(%) Serbest meslek 11(15,9)
Memur 9(13,0)
Diger 6(8,7)
. Lise alt1 6grenim diizeyi 41(59,4)
0,
Ogrenim durumu n(%) Lise ve iistii 6grenim diizeyi 28(40,6)
Icmemis 40(58,0)
Sigara n(%) Iciyor 23(33,3)
Icmis birakms 6(8,7)
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Tablo 8’de hastalarin ek hastalik 6zellikleri degerlendirilmistir. Hastalarin
%39,1’inde (n=27) ek hastaligin oldugu tespit edilmistir. Ek hastalik olarak en sik
(n=35, %47,3) hipertansiyon, ikinci en sik (n=12, %16,2) diyabet, {i¢lincii en sik
(n=10, %13,5) tiroid bozukluklar1 tespit edilmistir.

Tablo 8: Hastalarin ek hastalik 6zelliklerinin degerlendirilmesi

n %
EKk hastahk var 42609
Yok 27 39,1
Hipertansiyon 35 47,3
Diyabet 12 16,2
Tiroid bozukluklar: 10 13,5
EK hastahk Ko rorler arter hastal.l:(;i.l 5 6,8
Kronik kalp yetmezIligi 4 5,4
Kronik Hepatit B 3 41
KBY 3 4,1
Astim 2 2,7

Tablo 9’da hastalarin  klinik 6zellikleri degerlendirilmistir. Hastalarin
%43,5’inde (n=30) semptom siiresinin 1 y1l ve altinda oldugu, %14,5’inde (n=10)
DBK testinin negatif oldugu, %78,3’liinlin (n=54) noéropatik ila¢ kullandigs,
%8,7’sinde (n=6) yan etki gelistigi, %66,7’sinde (n=46) etiyolojinin LDH,
%20,3’linde (n=14) spinal stenoz, %13,0’inda (n=9) BBCS oldugu, %60,9’unda
(n=42) patolojinin tek seviyede, %39,1’inin (n=27) ¢oklu seviyede oldugu,
%26,6’smin seviyesinin (n=33) L5/S1, %35,5’inin (n=44) L4/L5, %18,5’inin (n=23)
L3/L4, %I11,3’iniin (n=14) L2/L3, %6,5inin (n=8) L1/L2, %]1,6’smin (n=2)
T12/L1’de oldugu tespit edilmistir.
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Tablo 9: Hastalarin klinik 6zelliklerinin degerlendirilmesi

Semptom siiresi (ay) (min=3,0, maks=150,0) X+Ss 40,80+44,00
<=1yl 30(43,5
Semptom siiresi N(%) 1 yl)lll 3 925 6 5§
DBK n(%) Negatif 10(14,5)
Pozitif (30-70°) 59(85,5)
Yok 15(21,7
Noropatik ilag n(%) VZr 5 4E7 3 3;
Pregabalin 31(57,4)
Noropatik ilag n(%) Gabapentin 20(37,0)
Amitriptilin 3(5,6)
i Yok 63(91,3)
Y Ki n(%
an etki n(%) Var 6(8.7)
Gegici parestezi 2(33,3)
. Bel agrisinin siddetlenmesi 2(33,3)
Y ki n(% . .
an etki n(%) Hipotansiyon 1(16,7)
Bas agrisi 1(16,7)
Lomber disk hernisi 46(66,7)
Etiyoloji n(%) Spinal stenoz 14(20,3)
Basarisiz bel cerrahisi sendromu 9(13,0)
) Tek seviye 42(60,9)
Seviye sayisi n(%) Coklu seviye 27(39,1)
L5/S1 33(26,6)
L4/L5 44(35,5)
: L3/L4 23(18,5)
Seviye n(%) L2/L3 14(11,3)
L1/L2 8(6,5)
T12/L1 2(1,6)

Tablo 10’da etiyolojiye gore seviye sayist degerlendirilmistir. Tablo
incelendiginde LDH’ 1 %78,3’{linlin (n=36) tek seviyede, %21,7’sinin (n=10) ¢oklu
seviyede, spinal stenozun %14,3’{inlin (n=2) tek seviyede, %85,7’sinin (n=12) ¢oklu

seviyede, BBCS’nin %100,0’min (n=9) ¢oklu seviyede oldugu goriilmiistiir.
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Tablo 10: Etiyolojiye gore patolojik seviye sayisinin degerlendirilmesi

Tek Coklu

Seviye Seviye

n % n %
Lomber disk hernisi (n=46) 36 783 10 21,7
Spinal stenoz (n=14) 2 143 12 857
Basarisiz bel cerrahisi sendromu (n=9) 0 0 9 100,0

Tablo 11°de  BBCS degerlendirilmistir. ~BBCS’nin  %44,4’linde
Diskektomi+Hemilaminektomi, = %55,6’sinda  stabilizasyon sonras1  gelistigi

gOriilmistiir.

Tablo 11: Basarisiz bel cerrahisi sendromunun degerlendirilmesi

Diskektomi

+ Stabilizasyon
Hemilaminektomi
n % n %

BBCS 4 44,4 5 55,6
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Tablo 12’de tek veya ¢oklu seviye olanlarda patolojik seviyeler
degerlendirilmistir. Tablo incelendiginde tek seviye olanlarin %44,7’sinin L5/S1,
%42,1’inin L4/L5, %13,2’sinin L3/L4 ve ustii, ¢coklu seviye olanlarin %32,3’{iniin
L4/L5, %67,7’sinin L3/L4 ve listii seviyede oldugu tespit edilmistir.

Tablo 12: Tek veya ¢oklu seviye olanlarda patolojik seviyelerin degerlendirilmesi

Tek Seviye Coklu Seviye
n % n %
L5/S1 17 44,7 0 0
L4/L5 16 42,1 10 32,3
_ L3/L4 4 10,5 7 22,6
Seviye
L2/L3 1 2,6 6 19,4
L1/L2 0 ,0 6 19,4
T12/L1 0 ,0 2 6,5
_ L4/L5 ve alti 33 86,8 10 32,3
Seviye
L3/L4 ve iistii 5 13,2 21 67,7
L5/S1 17 44,7 0 ,0
Seviye L4/L5 16 42,1 10 32,3
L3/L4 ve iistii 5 13,2 21 67,7

Tablo 13’te VAS, ODI, DBK, lomber EHA 6l¢iim degerleri zamana gore
degerlendirilmistir. Baslangi¢ seviyesinden 3. haftaya ve baslangi¢ seviyesinden 6.
haftaya VAS, ODIi, DBK, lomber &l¢iim degerlerinin tiimiiniin istatistiksel olarak
anlamh diizeyde degistigi goriilmiistiir (p=0,000) (Tablo 13, Sekil 4-6).
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Tablo 13: VAS, ODI, DBK, lomber 6l¢iim degerlerinin zamana gore degerlendirilmesi

Baslangi¢ 3.hafta 6.hafta p
OrtalamaSs Ortﬂgi(sl;/lin- OrtalamaxSs Orti;;ig)v”n_ Ortalamaz=Ss Orti:;ig;mn_
VAS(cm) 12 8,54+1,28 9,00(5,00-10,00) 4424274 4,00(,00-9,00) 4,72+2,91 4,00(,00-9,00) 0,000
ODIi (%)%? 70,54+13,77 70,00(30,00-96,00) 41,14+22,67 40,00(4,00-90,00) 42,80+23,34 42,00(4,00-90,00) 0,000
DBK(9) %2 48,81+13,43 50,00(30,00-70,00) 60,68+10,27 60,00(40,00-70,00) 60,68+11,12 65,00(40,00-70,00) 0,000
Lomber fleksiyon() -2 50,43£0.84 50,00(25,00-65,00) 61,81+12,15 65,00(25,00-80,00) 60,8712.22 65,00(25,00-80,00) 0,000
Lomber ekstansiyon(9) %2 14,59+4,87  15,00(5,00-2500) 17.6244,96  19,00(5,00-25,00) 17,42+511  18,00(5,00-25,00) 0,000
Lomber sag rotasyon(°) 2  28,65+8,31  30,00(7,00-45,00) 33,35+8,53  35,00(7,00-45,00) 32,71+8,40 35,00(7,00-45,00) 0,000
Lomber sol rotasyon(9) %2 29,35:8,35  30,00(7,00-41,00) 33,548,40  35,00(7,00-4500) 32,93+8,47  35,00(7,00-45,00) 0,000
Lomber sag fleksiyon(9) 12 20,0046,99  20,00(5,00-35,00)  25,03+7,41  26,00(5,00-3500) 24,39+7,44  26,00(5,00-35,00) 0,000
Lomber sol fleksiyon(9) 2  22,14+7,25  25,00(5,00-35,00) 25,41+7,32  27,00(5,00-35,00) 25,22+7,11  26,00(5,00-35,00) 0,000

! Baslangic- 3. hafta arasinda istatistiksel olarak anlamh diizeyde fark var.
2 Baslangic- 6. hafta arasinda istatistiksel olarak anlamh diizeyde fark var.
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Sekil 6: Zamana gore DBK degerlerinin degisimi

Tablo 14’te kas kuvveti zamana gore degerlendirilmistir. Kas kuvveti
hastalarin %65,2’inde 5/5, %34,8’inde 4/5 veya 3/5 saptanmistir. Kas kuvvetinde
zaman igerisinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde degisme tespit edilmemistir

(p=1,000).

Tablo 14: Kas kuvvetinin zamana gore degerlendirilmesi
Baslangig¢ 3.hafta 6.hafta
n % n % n %

) 5/5 45 65,2 45 652 45 65,2
Kas kuvveti 1,000
4/5 veya 3/5 24 348 24 348 24 348

Tablo 15’te DTR durumu zamana goére degerlendirilmistir. DTR hastalarin
%39,1’inde normoaktif, %60,9’unda hipoaktif tespit edilmistir. DTR aktiflik
durumunda zaman igerisinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde degisme

saptanmamustir (p=1,000).
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Tablo 15: DTR durumunun zamana gore degerlendirilmesi

Baslangi¢ 3.hafta 6.hafta
n % n % n % P
Normoaktif 27 39,1 27 39,1 27 391
DTR : : 1,000
Hipoaktif 42 60,9 42 60,9 42 60,9

Tablo 16’da yas gruplamasma gore VAS, ODI ve DBK degisim degerleri
karsilagtirilmistir.

Yas gruplar arasinda VAS ve ODI degisim degerleri agisindan istatistiksel
olarak anlamli diizeyde fark saptanmamustir.

DBK baglangic ortalama degeri yasit 50 ve altinda altinda olanlarda
44,69+10,47, yas1 50 lizerinde olanlarda 53,70+15,04 bulunmus ve yas1 50 iizerinde
olanlarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,019).

DBK degerindeki 0. haftadan 3. haftaya olan degisim ortalamasi yasi 50 ve
altinda altinda olanlarda 14,84+12,92, yasi 50 iizerinde olanlarda 8,33+12,71
bulunmus ve degisim yasi 50 ve altinda altinda olanlarda istatistiksel olarak anlaml
diizeyde yiiksek tespit edilmistir (p=0,021).

DBK degerindeki 0. haftadan 6. haftaya olan degisim ortalamasi yast 50 ve
altinda altinda olanlarda 15,47£14,67, yast 50 iizerinde olanlarda 7,59+12,28
saptanmis ve degisim yast 50 ve altinda altinda olanlarda istatistiksel olarak anlaml

diizeyde yiiksek bulunmustur (p=0,009).
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Tablo 16: Yas gruplamasina gére VAS, ODI ve DBK degisim degerlerinin karsilastiriimasi

Yas
<=50 (Yas Ortalamasi) (n=33) >50 (Yas Ortalamasi) (n=36) p
Ortalama+Ss Ortanca(Min-Maks) OrtalamazSs Ortanca(Min-Maks)
VAS baslangi¢ 8,52+1,42 9,00(5,00-10,00) 8,56+1,16 8,00(6,00-10,00) ,921
3.hf-0.hf VAS (-4,55)+2,87* -5,00[(-10,00)-,00] (-3,72)£2,95* -4,00[(-10,00)-,00] 217
6.hf-0.hf VAS (-4,24)£3,13" -4,00[(-10,00)-,00] (-3,42)+2,94" -3,00[(-10,00)-,00] ,176
ODI baslangic 68,79+13,99 68,00(30,00-88,00) 72,14+13,57 74,00(40,00-96,00) ,316
3.hf-0.hf ODI (-33,03)+24,18* -38,00[(-72,00)-2,00] (-26,06)+24,26* -23,00[(-86,00)-,00] ,182
6.hf-0.hf ODI (-31,03)+24,72f -34,00[(-70,00)-4,00] (-24,72)+24,38" -25,00[(-88,00)-2,00] 147
DBK baslangic¢ 44,69+10,47 40,00(30,00-70,00) 53,70+15,04 50,00(30,00-70,00) ,019
3.hf-0.hf DBK 14,84+12,92* 10,00(,00-40,00) 8,33+12,71* ,00[(-5,00)-40,00] ,021
6.hf-0.nf DBK 15,47+14,671 10,00(,00-40,00) 7,59+12,287 ,00[(-5,00)-40,00] ,009

*Baslangic degerinden 3. hafta degerine istatistiksel olarak anlaml diizeyde degisim gorviilmiistiir.
" Baslangi¢ degerinden 6. hafta degerine istatistiksel olarak anlaml diizeyde degisim goriilmiistiir.
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Tablo 17°de cinsiyete gore VAS, ODI ve DBK degisim degerleri karsilastiriimastir.

Kadin ve erkekler arasnda VAS ve ODI degisim degerleri acisindan

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark saptanmamastir.

DBK baslangi¢ ortalama degeri kadinlarda 56,00+14,14, erkeklerde 43,53+10,19
bulunmus ve kadinlarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir

(p=0,001).

DBK degerindeki 0. haftadan 3. haftaya olan degisim ortalamasi kadinlarda
7,80+11,82, erkeklerde 14,85+13,40 bulunmus ve degisim erkeklerde istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek tespit edilmistir (p=0,030).

DBK degerindeki 0. haftadan 6. haftaya olan degisim ortalamasi kadinlarda
7,40+12,09, erkeklerde 15,15+14,69 saptanmis ve degisim erkeklerde istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p=0,018).
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Tablo 17: Cinsiyete gore VAS, ODI ve DBK degisim degerlerinin karsilastiriimasi

Cinsiyet
Kadin (n=31) Erkek (n=38) p
OrtalamazSs Ortanca(Min-Maks) OrtalamazSs Ortanca(Min-Maks)
VAS baslangig 8,71+1,16 9,00(6,00-10,00) 8,39+1,37 8,00(5,00-10,00) ,379
3.hf-0.hf VAS (-3,81)+£2,91* -3,00[(-10,00)-,00] (-4,37)+2,94* -4,50[(-10,00)-,00] ,395
6.hf-0.hf VAS (-3,42)+2,99" -3,00[(-10,00)-,00] (-4,13)+3,09" -4,00[(-10,00)-,00] ,287
ODI baslangic 72,00+12,61 70,00(48,00-96,00) 69,34+14,72 71,00(30,00-88,00) 429
3.hf-0.hf ODI (-25,61)+23,76* -20,00[(-86,00)-,00] (-32,47)+24,61* -37,00[(-72,00)-2,00)  ,256
6.hf-0.hf ODI (-24,39)+24,477 -18,00[(-88,00)-2,00] (-30,47)+24,64" -32,00[(-70,00)-4,00) 227
DBK baslangi¢ 56,00+14,14 60,00(30,00-70,00) 43,53+10,19 40,00(30,00-70,00) ,001
3.hf-0.hf DBK 7,80+11,82* ,00[(-5,00)-40,00] 14,85+13,40* 10,00(,00-40,00) ,030
6.hf-0.hf DBK 7,40+12,09° ,00[(-5,00)-40,00] 15,15+14,69" 10,00(,00-40,00) ,018

*Baslangi¢ degerinden 3. hafta degerine istatistiksel olarak anlaml diizeyde degisim goriilmiistiir.
 Baglangi¢ degerinden 6. hafta degerine istatistiksel olarak anlamh diizeyde degisim goriilmiistiir.
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Tablo 18°de ek hastalik varhigina gore VAS, ODI ve DBK degisim degerleri
karsilastirilmistir.

Ek hastalig1 olan ve olmayanlar arasinda VAS ve ODI degisim degerleri
acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark saptanmamustir.

DBK basglangi¢ ortalama degeri ek hastaligi olmayanlarda 43,08+10,11, ek
hastalig1 olanlarda 53,33+14,12 bulunmus ve ek hastalig1 olanlarda istatistiksel olarak
anlaml diizeyde yiiksek tespit edilmistir (p=0,004).

DBK degerindeki 0. haftadan 3. haftaya olan degisim ortalamasi ek hastaligi
olmayanlarda 15,96+13,57, ek hastaligi olanlarda 8,64+12,01 bulunmus ve degisim ek
hastalig1 olmayanlarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiliksek saptanmigtir
(p=0,018).

DBK degerindeki 0. haftadan 6. haftaya olan degisim ortalamasi ek hastaligi
olmayanlarda 16,54+15,22, ek hastalig1 olanlarda 8,18+12,11 saptanmis ve degisim ek
hastalig1 olmayanlarda istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur

(p=0,010).

48



Tablo 18: Ek hastalik varligina gore VAS, ODI ve DBK degisim degerlerinin karsilastiriimasi
Ek Hastahk

Yok (n=27) Var (n=42) P

OrtalamazxSs

Ortanca(Min-Maks)

OrtalamazSs

Ortanca(Min-Maks)

VAS baslangig 8,44+1,42 9,00(5,00-10,00) 8,60+1,19 8,50(6,00-10,00) 804
3.hf-0.hf VAS (-4,48)4:2,95* -5,00[(-8,00)-,00] (-3,88)+:2,02* -4,00[(-10,00)-,00] 319
6.hf-0.hf VAS (-4,19)+3,00" -4,00[(-9,00)-,00] (-3,57)3,02 -3,00[(-10,00)-,00] 321
ODI baslangic 68,89+14,53 72,00(30,00-88,00) 71,60+13,33 70,00(40,00-96,00) 430
3.hf-0.hf ODI (-33,78)+25,53* -40,00[(-72,00)-2,00] (-26,57)+23,34* -23,00[(-86,00)-,00] 250
6.hf-0.hf ODI (-31,63)+25,58 -34,00[(-70,00)-4,00] (-25,24)+23,87" -25,00[(-88,00)-2,00] 1192
DBK baslangic 43,08+10,11 40,00(30,00-60,00) 53,33+14,12 50,00(30,00-70,00) 004
3.hf-0.nf DBK 15,96+13,57* 10,00(,00-40,00) 8,64+12,01* ,00[(-5,00)-40,00] 018
6.hf-0.nf DBK 16,54+15,221 10,00(,00-40,00) 8,18+12,11" ,00[(-5,00)-40,00] 010

*Baslangi¢ degerinden 3. hafta degerine istatistiksel olarak anlaml diizeyde degisim goriilmiistiir.
 Baglangi¢ degerinden 6. hafta degerine istatistiksel olarak anlamh diizeyde degisim goriilmiistiir.

Tablo 19°da dgrenim durumuna gére VAS, ODI ve DBK degisim degerleri karsilastirilmistir. Lise alti 6grenim diizeyi olanlar ile lise

ve {istii 6grenim diizeyi olanlar arasinda VAS, ODI, DBK degisim degerleri agisindan istatistiksel olarak anlaml diizeyde fark saptanmamustir,
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Tablo 19: Ogrenim durumuna gore VAS, ODI ve DBK degisim degerlerinin karsilastirilmasi

Ogrenim Durumu

Lise Alt1 Ogrenim Diizeyi (n=41) Lise ve Ustii Ogrenim Diizeyi (n=28) p
Ortalama+Ss Ortanca(Min-Maks) OrtalamazSs Ortanca(Min-Maks)
VAS baslangi¢ 8,71+1,15 9,00(6,00-10,00) 8,29+1,44 8,00(5,00-10,00) 277
3.hf-0.hf VAS (-4,29)£3,09* -5,00[(-10,00)-,00] (-3,86)+2,69* -4,00[(-8,00)-,00] ,580
6.hf-0.hf VAS (-3,95)+3,18" -4,00[(-10,00)-,00] (-3,61)+2,87% -3,00[(-8,00)-,00] N
ODI baslangic 73,12+11,87 72,00(48,00-96,00) 66,75+15,62 69,00(30,00-88,00) ,059
3.hf-0.hf ODI (-30,15)+25,79* -32,00[(-86,00)-,00] (-28,29)+22,35* -31,00[(-64,00)-2,00] ,826
6.hf-0.hf ODI (-28,78)+25,98" -34,00[(-88,00)-2,00] (-26,21)+22,73" -29,00[(-64,00)-4,00] ,840
DBK baslangic¢ 51,56+15,00 50,00(30,00-70,00) 45,56+10,68 40,00(30,00-70,00) 117
3.hf-0.hf DBK 11,72+13,71* 7,50[(-5,00)-40,00] 12,04+12,65* 10,00(,00-35,00) , 740
6.hf-0.nf DBK 11,25+13,91F 5,00[(-5,00)-40,00] 12,59+14,50" 5,00(,00-40,00) 537

*Baslangi¢ degerinden 3. hafta degerine istatistiksel olarak anlaml diizeyde degisim goriilmiistiir.
* Baglangi¢ degerinden 6. hafta degerine istatistiksel olarak anlamh diizeyde degisim goriilmiistiir.

Tablo 20°de VKI’ye gére VAS, ODI ve DBK degisim degerleri karsilastirilmistir. VKI 30 altinda olanlar ile 30 iistii olanlar arasinda

VAS, ODI, DBK degisim degerleri agisindan istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde fark saptanmamustir.
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Tablo 20: VKI’ye gore VAS, ODI ve DBK degisim degerlerinin karsilastirilmasi

VKIi
<30 (n=43) >30 (n=26) p
Ortalama+Ss Ortanca(Min-Maks) OrtalamazSs Ortanca(Min-Maks)
VAS baslangig 8,47+1,33 9,00(5,00-10,00) 8,65+1,20 8,50(6,00-10,00) ,654
3.hf-0.hf VAS (-3,93)+2,98* -4,00[(-10,00)-,00] (-4,42)+2,86* -4,50[(-10,00)-,00] ,541
6.hf-0.hf VAS (-3,63)+3,11F -3,00[(-10,00)-,00] (-4,12)+2,96" -3,50[(-10,00)-,00] 476
ODI baslangic 70,58+13,73 72,00(30,00-92,00) 70,46+14,12 68,00(48,00-96,00) 128
3.hf-0.hf ODI (-28,84)+24,39* -28,00[(-72,00)-2,00] (-30,31)+24,58* -33,00[(-86,00)-,00] 921
6.hf-0.hf ODI (-26,79)+24,55" -30,00[(-70,00)-4,00] (-29,31)+25,01" -32,00[(-88,00)-2,00] ,804
DBK baslangi¢ 46,18+11,24 45,00(30,00-70,00) 53,57+15,90 50,00(30,00-70,00) ,090
3.hf-0.hf DBK 12,76+12,45* 10,00(,00-40,00) 10,24+14,45* ,00[(-5,00)-40,00] ,209
6.hf-0.hf DBK 12,50+13,54" 5,00(,00-40,00) 10,71+15,271 ,00[(-5,00)-40,00] ,285

*Baslangi¢ degerinden 3. hafta degerine istatistiksel olarak anlaml diizeyde degisim goriilmiistiir.
 Baglangi¢ degerinden 6. hafta degerine istatistiksel olarak anlamh diizeyde degisim goriilmiistiir.

Tablo 21°de sigara kullanim durumuna gére VAS, ODI ve DBK degisim degerleri karsilastirilmistir. Sigara kullanim durumu ile VAS,
ODI, DBK degisim degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde iliski saptanmamustir. DBK baslangig ortalama degeri sigara igmemis
olanlarda 52,50+14,26, sigara i¢iyor olanlarda 41,82+10,41, sigara igmis birakmis olanlarda 56,00+5,48 bulunmus ve sigara igmemis olanlarda
sigara igiyor olanlara gore, sigara igmis birakmis olanlarda sigara igiyor olanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmigtir

(p=0,008).
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Tablo 21: Sigara kullanim durumuna gére VAS, ODI ve DBK degisim degerlerinin karsilastiriimasi

Sigara
Icmemis (n=40) iciyor (n=23) I¢mis Birakmus (n=6) b
Ortanca(Min- Ortanca(Min- )
Ortalama£Ss Ortalama£Ss Ortalama£Ss Ortanca(Min-Maks)
Maks) Maks)
VAS baslangi¢ 8,70+1,30 9,00(5,00-10,00) 8,26+1,25 8,00(6,00-10,00) 8,50+1,22 8,00(7,00-10,00) 737
3.hf-0.hf VAS (-4,03)+2,92*  -4,50[(-10,00)-,00] (-4,61)+3,20*  -5,00[(-10,00)-,00] (-2,83)+1,17* -3,00[(-4,00)-(-1,00)] ,364
6.hf-0.hf VAS (-3,80)+3,04"  -3,50[(-10,00)-,00] (-4,39)+3,22F  -5,00[(-10,00)-,00] (-1,67)+£1,03f -1,00[(-3,00)-(-1,00)] ,267
ODI baslangic 71,98+14,22  72,00(30,00-96,00) 68,00+3,99 68,00(40,00-88,00) 70,67+9,77 71,00(56,00-82,00) ,551
3.nf-0.hf ODI  (-28,35)+24,43* -28,00[(-86,00)-2,00] (-34,70)£25,69* -42,00[(-72,00)-,00] (-16,00)+10,73*  -14,00[(-34,00)-(-6,00)] ,359
6.hf-0.hnf ODI  (-27,55)+25,14" -34,00[(-88,00)-4,00] (-32,09)+25,21" -34,00[(-70,00)-2,00] (-12,33)£10,69"  -9,00[(-30,00)-(-2,00)] ,425
DBK baslangig  52,50+14,26  50,00(30,00-70,00) 41,82+10,41 40,00(30,00-70,00) 56,00+5,48 60,00(50,00-60,00)  ,0082
3.hf-0.hf DBK 10,31+12,50*  7,50[(-5,00)-40,00]  15,91+14,28* 15,00(,00-40,00) 4,00+5,48 ,00(,00-10,00) 111
6.hf-0.nf DBK 10,47+13,76"  5,00[(-5,00)-40,00] 15,91+15,01f 15,00(,00-40,00) 3,00+4,47 ,00(,00-10,00) ,100

*Baslangi¢ degerinden 3. hafta degerine istatistiksel olarak anlaml diizeyde degisim goriilmiistiir.
 Baslangi¢ degerinden 6. hafta degerine istatistiksel olarak anlaml diizeyde degisim goriilmiistiir.
! jememis olanlar ile iciyor olanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark var.

2 jeiyor olanlar ile icmis birakmus olanlar arasinda istatistiksel olarak anlaml diizeyde fark var.
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Tablo 22°de néropatik ilag kullanim durumuna gére VAS, ODI ve DBK degisim degerleri karsilastirilmistir. Noropatik ilag kullanan
ve kullanmayanlar arasinda VAS, ODI, DBK degisim degerleri agisindan istatistiksel olarak anlaml diizeyde fark saptanmamustir. ODI

baslangi¢ ortalama degeri néropatik ilag kullanmayanlarda 64,40+17,47, néropatik ilag kullananlarda 72,24+12,21 bulunmus ve ndropatik ilag

alanlarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek tespit edilmistir (p=0,050)

Tablo 22: Néropatik ilag kullanim durumuna gére VAS, ODI ve DBK degisim degerlerinin karsilastiriimasi

Noropatik Ila¢
Yok (n=15) Var (n=54) p
Ortalama+Ss Ortanca(Min-Maks) Ortalama+Ss Ortanca(Min-Maks)
VAS baslangig 8,27+1,75 8,00(5,00-10,00) 8,61+1,12 9,00(6,00-10,00) ,646
3.hf-0.hf VAS (-4,47)+3,23* -5,00[(-10,00)-,00] (-4,02)+2,86* -4,00[(-10,00)-,00] 639
6.hf-0.hf VAS (-4,27)+3,26" -5,00[(-10,00)-,00] (-3,69)+3,00 -3,00[(-10,00)-,00] 607
ODI baslangi¢ 64,40+17,47 68,00(30,00-88,00) 72,24+12,21 71,00(44,00-96,00) ,050
3.hf-0.hf ODI (-32,67)+23,39* -40,00[(-64,00)-2,00] (-28,48)+24,68* -28,00[(-86,00)-,00] 512
6.hf-0.hf ODI (-30,13)+23,40" -30,00[(-64,00)-4,00] (-27,07)£25,06" -32,00[(-88,00)-2,00] ,636
DBK baslangi¢ 44,67+11,41 40,00(30,00-70,00) 50,23+13,89 50,00(30,00-70,00) ,189
3.hf-0.hf DBK 13,33+13,05* 10,00(,00-30,00) 11,36+13,27* 7,50[(-5,00)-40,00] ,516
6.hf-0.hf DBK 14,33+15,571 5,00(,00-40,00) 11,02+13,62° 5,00[(-5,00)-40,00] 395

*Bagslangi¢ degerinden 3. hafta degerine istatistiksel olarak anlam diizeyde degisim goriilmiistiir.
 Baglangi¢ degerinden 6. hafta degerine istatistiksel olarak anlamh diizeyde degisim goriilmiistiiv.
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Tablo 23’te semptom siiresine gére VAS, ODI ve DBK degisim degerleri
karsilastirilmistir.

VAS degerindeki 0. haftadan 3. haftaya olan degisim ortalamasi semptom
stiresi 12 ay ve altinda olanlarda (-6,00)+2,59, semptom siiresi 12 ay iizerinde
olanlarda (-2,67)+2,29 bulunmus ve degisim semptom siiresi 12 ay ve altinda olanlarda
istatistiksel olarak anlaml diizeyde yliksek saptanmistir (p=0,000). VAS degerindeki
0. haftadan 6. haftaya olan degisim ortalamasi semptom siiresi 12 ay ve altinda
olanlarda (-5,80)+2,70, semptom siiresi 12 ay {izerinde olanlarda (-2,28)+2,34
bulunmus ve degisim semptom siiresi 12 ay ve altinda olanlarda istatistiksel olarak
anlaml diizeyde yiiksek tespit edilmistir (p=0,000).

ODI degerindeki 0. haftadan 3. haftaya olan degisim ortalamas: semptom
stiresi 12 ay ve altinda olanlarda (-45,53)+£21,65, semptom siiresi 12 ay tizerinde
olanlarda (-16,97)+18,29 saptanmis ve degisim semptom siiresi 12 ay ve altinda
olanlarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p=0,000). ODI
degerindeki 0. haftadan 6. haftaya olan degisim ortalamasi semptom siiresi 12 ay ve
altinda olanlarda (-43,33)+22,16, semptom siiresi 12 ay iizerinde olanlarda (-
15,74)+19,13 bulunmus ve degisim semptom siiresi 12 ay ve altinda olanlarda
istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksek tespit edilmistir (p=0,000).

DBK baslangi¢ ortalama degeri semptom siiresi 12 ay ve altinda olanlarda
41,214+9,22, semptom siiresi 12 ay lizerinde olanlarda 56,17+£12,84 bulunmus ve
semptom siiresi 12 ay ve altinda olanlarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
tespit edilmistir (p=0,000). DBK degerindeki 0. haftadan 3. haftaya olan degisim
ortalamasi semptom siiresi 12 ay ve altinda olanlarda 21,03+£12,20, semptom stiresi 12
ay lizerinde olanlarda 3,0045,96 bulunmus ve degisim semptom siiresi 12 ay ve altinda
olanlarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yliksek saptanmistir (p=0,000). DBK
degerindeki 0. haftadan 6. haftaya olan degisim ortalamasi semptom siiresi 12 ay ve
altinda olanlarda 21,55+13,63, semptom siiresi 12 ay lizerinde olanlarda 2,50+5,69
bulunmus ve degisim semptom siiresi 12 ay ve altinda olanlarda istatistiksel olarak

anlaml diizeyde yiiksek tespit edilmistir (p=0,000).
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Tablo 23: Semptom siiresine gére VAS, ODI ve DBK degisim degerlerinin karsilastiriimasi

Semptom Siiresi

<=12 ay (n=30) >12 ay (n=39) p
Ortalama+Ss Ortanca(Min-Maks) Ortalama+Ss Ortanca(Min-Maks)
VAS baslangi¢ 8,70+1,32 9,00(6,00-10,00) 8,41+1,25 8,00(5,00-10,00) ,325
3.hf-0.hf VAS (-6,00)+2,59* -6,50[(-10,00)-,00] (-2,67)+2,29% -3,00[(-7,00)-,00] ,000
6.hf-0.hf VAS (-5,80)+2,70" -6,50[(-10,00)-,00] (-2,28)+2,34" -1,00[(-7,00)-,00] ,000
ODI baslangic 71,27+13,95 70,00(40,00-94,00) 69,97+13,79 70,00(30,00-96,00) , 702
3.hf-0.hf ODI (-45,53)+21,65* -48,00[(-86,00)-,00] (-16,97)+18,29* -10,00[(-70,00)-2,00] ,000
6.hf-0.hf ODI (-43,33)+22,16" -48,00[(-88,00)-,00] (-15,74)+19,13F -8,00[(-68,00)-4,00] ,000
DBK baslangi¢ 41,21+9,22 40,00(30,00-60,00) 56,17+12,84 60,00(30,00-70,00) ,000
3.hf-0.hf DBK 21,03+12,20* 25,00(,00-40,00) 3,00+5,96* ,00[(-5,00)-20,00] ,000
6.hf-0.hf DBK 21,55+13,637 25,00(,00-40,00) 2,50+5,697 ,00[(-5,00)-20,00] ,000

*Bagslangi¢ degerinden 3. hafta degerine istatistiksel olarak anlamh diizeyde degisim goriilmiistiir.
" Baglangi¢ degerinden 6. hafta degerine istatistiksel olarak anlamh diizeyde degisim goriilmiistiir.
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Tablo 24°de kas kuvvetine gére VAS, ODI ve DBK degisim degerleri
karsilastirilmistir.

VAS degerindeki 0. haftadan 3. haftaya olan degisim ortalamasi kas kuvveti
5/5 olanlarda (-5,51)+2,45, kas kuvveti 4/5 veya 3/5 olanlarda (-1,50)+1,69 bulunmus
ve degisim kas kuvveti 5/5 olanlarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
saptanmistir (p=0,000). VAS degerindeki 0. haftadan 6. haftaya olan degisim
ortalamasi kas kuvveti 5/5 olanlarda (-5,36)+2,55, kas kuvveti 4/5 veya 3/5 olanlarda
(-,92)+1,21 bulunmus ve degisim kas kuvveti 5/5 olanlarda istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek tespit edilmistir (p=0,000).

ODI degerindeki 0. haftadan 3. haftaya olan degisim ortalamasi kas kuvveti 5/5
olanlarda (-41,42)+21,04, kas kuvveti 4/5 veya 3/5 olanlarda (-6,83)+9,19 saptanmig
ve degisim kas kuvveti 5/5 olanlarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur (p=0,000). ODI degerindeki 0. haftadan 6. haftaya olan degisim
ortalamasi: kas kuvveti 5/5 olanlarda (-40,13)+21,04, kas kuvveti 4/5 veya 3/5
olanlarda (-4,50)£8,59 bulunmus ve degisim kas kuvveti 5/5 olanlarda istatistiksel
olarak anlaml diizeyde yiiksek tespit edilmistir (p=0,000).

DBK baslangi¢ ortalama degeri kas kuvveti 5/5 olanlarda 46,03+12,99, kas
kuvveti 4/5 veya 3/5 olanlarda 54,25+£12,90 bulunmus ve kas kuvveti 4/5 veya 3/5
olanlarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek tespit edilmistir (p=0,020). DBK
degerindeki 0. haftadan 3. haftaya olan degisim ortalamasi kas kuvveti 5/5 olanlarda
17,05+13,16, kas kuvveti 4/5 veya 3/5 olanlarda 1,75+4,06 bulunmus ve degisim kas
kuvveti 5/5 olanlarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir
(p=0,000). DBK degerindeki 0. haftadan 6. haftaya olan degisim ortalamasi kas
kuvveti 5/5 olanlarda 17,44+14,28, kas kuvveti 4/5 veya 3/5 olanlarda 1,00+3,08
bulunmus ve degisim kas kuvveti 5/5 olanlarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde

yiiksek tespit edilmistir (p=0,000).
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Tablo 24: Kas kuvvetine gére VAS, ODI ve DBK degisim degetlerinin karsilastirilmasi

Kas Kuvveti
5/5 (n=45) 4/5 veya 3/5 (n=24) p
Ortalama+Ss Ortanca(Min-Maks) OrtalamazSs Ortanca(Min-Maks)
VAS baslangig 8,62+1,19 9,00(6,00-10,00) 8,38+1,44 8,00(5,00-10,00) ,584
3.hf-0.hf VAS (-5,51)+2,45* -6,00[(-10,00)-,00] (-1,50)+1,69* -,50[(-5,00)-,00] ,000
6.hf-0.hf VAS (-5,36)+2,55" -6,00[(-10,00)-,00] (-,92)£1,217 -,50[(-4,00)-,00] ,000
ODI baslangic 71,38+12,97 72,00(40,00-94,00) 68,96+15,33 70,00(30,00-96,00) ,491
3.hf-0.hf ODi (-41,42)%21,04* -42,00[(-86,00)-,00] (-6,83)+9,19* -3,00[(-36,00)-2,00] ,000
6.hf-0.hf ODI (-40,13)+21,04" -42,00[(-88,00)-2,00] (-4,50)£8,597 -1,00[(-34,00)-4,00] ,000
DBK baslangi¢ 46,03+12,99 40,00(30,00-70,00) 54,25+12,90 50,00(30,00-70,00) ,020
3.hf-0.hf DBK 17,05+13,16* 20,00(,00-40,00) 1,75%4,06 ,00[(-5,00)-10,00] ,000
6.hf-0.hf DBK 17,44+14,28° 20,00(,00-40,00) 1,00+3,08 ,00[(-5,00)-10,00] ,000

*Baslangi¢ degerinden 3. hafta degerine istatistiksel olarak anlaml diizeyde degisim goriilmiistiir.
 Baglangi¢ degerinden 6. hafta degerine istatistiksel olarak anlamh diizeyde degisim goriilmiistiir.
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Tablo 25°te DTR aktiflik durumuna gére VAS, ODI ve DBK degisim degerleri
karsilastirilmistir.

VAS degerindeki 0. haftadan 3. haftaya olan degisim ortalamasi DTR’si
normoaktif olanlarda (-5,48)+2,52, DTR’si hipoaktif olanlarda (-3,24+2,85 bulunmus
ve degisim DTR’si normoaktif olanlarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
saptanmistir (p=0,002). VAS degerindeki 0. haftadan 6. haftaya olan degisim
ortalamast DTR’si normoaktif olanlarda (-5,48)+2,59, DTR’si hipoaktif olanlarda (-
2,74)+2,84 bulunmus ve degisim DTR’si normoaktif olanlarda istatistiksel olarak
anlaml diizeyde yiiksek tespit edilmistir (p=0,000).

ODI degerindeki 0. haftadan 3. haftaya olan degisim ortalamasi DTR’si
normoaktif olanlarda (-41,78)+21,77, DTR’si hipoaktif olanlarda (-21,43)+22,64
saptanmig ve degisim DTR’si normoaktif olanlarda istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek bulunmustur (p=0,001). ODI degerindeki 0. haftadan 6. haftaya olan
degisim ortalamas1 DTR’si normoaktif olanlarda (-42,15)+21,77, DTR’si hipoaktif
olanlarda (-18,48)+21,82 bulunmus ve degisim DTR’si normoaktif olanlarda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek tespit edilmistir (p=0,000).

DBK degerindeki 0. haftadan 3. haftaya olan degisim ortalamasi DTR’si
normoaktif olanlarda 17,17+13,64, DTR’si hipoaktif olanlarda 8,47+11,76 bulunmus
ve degisim DTR’si normoaktif olanlarda istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksek
saptanmistir (p=0,014). DBK degerindeki 0. haftadan 6. haftaya olan degisim
ortalamast DTR’si normoaktif olanlarda 17,39+14,05, DTR’si hipoaktif olanlarda
8,33+13,09 bulunmus ve degisim DTR’si normoaktif olanlarda istatistiksel olarak

anlaml diizeyde yiiksek tespit edilmistir (p=0,014).
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Tablo 25: DTR aktiflik durumuna gére VAS, ODI ve DBK degisim degetlerinin karsilastiriimasi

Normoaktif (n=27) Hipoaktif (n=42) p
OrtalamazSs Ortanca(Min-Maks) OrtalamazSs Ortanca(Min-Maks)
VAS baslangi¢ 8,48+1,16 8,00(6,00-10,00) 8,57+1,36 9,00(5,00-10,00) ,661
3.hf-0.hf VAS (-5,48)+2,52* -6,00[(-10,00)-(-1,00)] (-3,24)+2,85* -3,00[(-9,00)-,00] ,002
6.hf-0.hf VAS (-5,48)+2,59° -6,00[(-10,00)-(-1,00)] (-2,74)£2,84" -1,50[(-9,00)-,00] ,000
ODI baslangic 68,30+12,83 68,00(40,00-94,00) 71,98+14,31 73,00(30,00-96,00) ,282
3.hf-0.hf ODI (-41,78)£21,77* -42,00[(-86,00)-(-6,00)] (-21,43)+£22,64* -12,00[(-72,00)-2,00] ,001
6.hf-0.hf ODI (-42,15)+21,77F -44,00[(-88,00)-(-2,00)] (-18,48)+21,82f -8,00[(-70,00)-4,00] ,000
DBK baslangi¢ 47,83+11,95 40,00(30,00-70,00) 49,44+14,43 50,00(30,00-70,00) , 739
3.hf-0.hf DBK 17,17+£13,64* 20,00(,00-40,00) 8,47+11,76* 2,50[(-5,00)-40,00] ,014
6.hf-0.hf DBK 17,39+14,057 20,00(,00-40,00) 8,33+13,09° ,00[(-5,00)-40,00] ,014

*Baslangi¢ degerinden 3. hafta degerine istatistiksel olarak anlaml diizeyde degisim goriilmiistiir.
 Baglangi¢ degerinden 6. hafta degerine istatistiksel olarak anlamh diizeyde degisim goriilmiistiir.
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Tablo 26°da etiyolojiye gore VAS, ODI ve DBK degisim degerleri
karsilastirilmistir.

ODI degerindeki 0. haftadan 3. haftaya olan degisim ortalamas1 LDH olanlarda
(-34,04)+25,16, spinal stenoz olanlarda (-26,57)+21,91, BBCS olanlarda (-
10,00)£10,68 saptanmis ve degisim LDH olanlarda BBCS olanlara gore istatistiksel
olarak anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur (p=0,030). ODI degerindeki 0. haftadan
6. haftaya olan degisim ortalamasi LDH olanlarda (-32,22)+25,38, spinal stenoz
olanlarda (-25,71)+21,98, BBCS olanlarda (-8,00)+12,77 bulunmus ve LDH olanlarda
BBCS olanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek tespit edilmistir
(p=0,024).

DBK degerindeki 0. haftadan 3. haftaya olan degisim ortalamasi LDH
olanlarda 14,78+13,33, spinal stenoz olanlarda 2,50+5,00, BBCS’de 1,11+4,17
bulunmus ve degisim LDH olanlarda BBCS olanlara gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,003). DBK degerindeki 0. haftadan 6. haftaya olan
degisim ortalamasi LDH olanlarda 14,89+14,43, spinal stenoz olanlarda 2,50+5,00,
BBCS olanlarda ,56+3,91 bulunmus ve degisim LDH olanlarda BBCS olanlara gére
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek tespit edilmistir (p=0,002).
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Tablo 26: Etiyolojiye gére VAS, ODI ve DBK degisim degetlerinin karsilastiriimasi

Etiyoloji
Lomber Disk Hernisi (n=46) Spinal Stenoz (n=14) Basarisiz Bel C(en;;hisi Sendromu
n= p
Ortanca(Min- .
Ortalama+Ss OrtalamatSs  Ortanca(Min-Maks) OrtalamazSs Ortanca(Min-
Maks) Maks)

VAS-baslangi¢
3.hf-0.hf VAS
6.hf-0.hf VAS

8,50+1,36 9,00(5,00-10,00)  8,29+,99
(-4,57)£3,12*  -5,00[(-10,00)-,00] ~ (-3,79)2,33*
(-4,33)+3,21"  -5,00[(-10,00)-,00]  (-3,36)+2,41"

8,00(7,00-10,00) 9,11+1,17
-5,00[(-6,00)-,00]  (-2,33)+2,06*
-3,50[(-7,00)-,00]  (-1,89)+2,26

10,00(7,00-10,00) ,233
-3,00[(-6,00)-,00] 088
-1,00[(-7,00)-,00] 088

ODi-baslanglg
3.hf-0.hf ODI
6.hf-0.hf ODI

68,83+14,48  69,00(30,00-94,00) 72,00+13,01
(-34,04)+25,16* -39,00[(-86,00)-2,00] (-26,57)+21,91*
(-32,22)+25,38" -37,00[(-88,00)-4,00] (-25,71)+21,98"

69,00(52,00-96,00)  77,00+9,51
-33,00[(-70,00)-,00] ~ (-10,00)+10,68*
-34,00[(-68,00)-2,00] (-8,00)12,77*

78,00(60,00-90,00) ,244
-6,00[(-34,00)-,00] ,030!
-2,00[(-38,00)-2,00] ,024

DBK baslangic
3.hf-0.hf DBK
6.hf-0.hf DBK

46,20£12,26  40,00(30,00-70,00) 62,50+9,57
14,78+13,33*  10,00(,00-40,00)  2,5045,00
14,89+14,43"  10,00(,00-40,00)  2,5045,00

65,00(50,00-70,00)  56,11+15,37
,00(,00-10,00) 1,11+4,17
,00(,00-10,00) 563,91

60,00(30,00-70,00) ,019
,00[(-5,00)-10,00] ,003
,00[(-5,00)-10,00] ,002

*Bagslangi¢ degerinden 3. hafta degerine istatistiksel olarak anlam diizeyde degisim goriilmiistiir.
" Baglangi¢ degerinden 6. hafta degerine istatistiksel olarak anlamh diizeyde degisim goriilmiistiir.
Y Lomber disk hernisi ile basarisiz bel cerrahisi sendromu arasinda istatistiksel olarak anlaml diizeyde fark var.
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Tablo 27°de patolojik seviye sayisma gore VAS, ODI ve DBK degisim
degerleri karsilastirilmistir.

Tek seviye ve coklu seviye olanlar arasinda VAS ve ODI degisim degerleri
acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark saptanmamustir.

DBK baslangi¢ ortalama degeri tek seviye olanlarda 45,83+12,04, ¢oklu seviye
olanlarda 53,48+14,42 bulunmus ve ¢oklu seviye olanlarda istatistiksel olarak anlaml
diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,039).

DBK degerindeki 0. haftadan 3. haftaya olan degisim ortalamasi tek seviye
olanlarda 14,86+13,60, ¢oklu seviye olanlarda 7,17+11,06 bulunmus ve degisim tek
seviye olanlarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek tespit edilmistir
(p=0,022).

DBK degerindeki 0. haftadan 6. haftaya olan degisim ortalamasi tek seviye
olanlarda 14,58+14,61, ¢oklu seviye olanlarda 7,61+£12,33 saptanmis ve degisim tek
seviye olanlarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p=0,034).
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Tablo 27: Patolojik seviye sayisina gére VAS, ODI ve DBK degisim degerlerinin karsilastiriimasi

Patolojik Seviye Sayisi

Tek Seviye (n=38) Coklu Seviye (n=31) p
OrtalamazSs Ortanca(Min-Maks) OrtalamazSs Ortanca(Min-Maks)
VAS baslangig 8,53+1,33 9,00(5,00-10,00) 8,55+1,23 8,00(6,00-10,00) ,891
3.hf-0.hf VAS (-4,58)+3,07* -5,00[(-10,00)-,00] (-3,55)+2,67* -3,00[(-8,00)-,00] ,160
6.hf-0.hf VAS (-4,24)+£3,167 -4,50[(-10,00)-,00] (-3,29)+2,85" -3,00[(-8,00)-,00] ,226
ODI baslangic 68,63+14,68 70,00(30,00-94,00) 72,87+£12,42 74,00(48,00-96,00) ,206
3.hf-0.hf ODI (-33,68)+25,09% -39,00[(-86,00)-2,00] (-24,13)+22,58* -20,00[(-72,00)-,00] ,100
6.hf-0.hf ODI (-31,47)£25,18" -34,00[(-88,00)-4,00] (-23,16)£23,407 -18,00[(-70,00)-2,00] ,107
DBK baslangi¢ 45,83+12,04 40,00(30,00-70,00) 53,48+14,42 50,00(30,00-70,00) ,039
3.hf-0.hf DBK 14,86+13,60* 10,00(,00-40,00) 7,17£11,06* ,00[(-5,00)-30,00] ,022
6.hf-0.hf DBK 14,58+14,61° 7,50(,00-40,00) 7,61+12,337 ,00[(-5,00)-35,00] ,034

*Baslangi¢ degerinden 3. hafta degerine istatistiksel olarak anlaml diizeyde degisim goriilmiistiir.
 Baglangi¢ degerinden 6. hafta degerine istatistiksel olarak anlamh diizeyde degisim goriilmiistiir.
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Tablo 28’de seviyeye gore demografik ve klinik 6zellikler degerlendirilmistir.
L4/L5 ve alt1 ile L3/L4 ve istii seviyeleri arasinda cinsiyet, yas, sigara tiiketimi, ek
hastalik varligi, semptom siiresi, ndropatik ila¢ kullanimi, MR bulgulari, kas kuvveti
istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli bulunmustur.

Erkeklerin, sigara igenlerin, MR bulgusu LDH olanlarin, kas kuvveti 5/5
olanlarin orant L4/L5 ve alti seviyede, kadinlarin, sigara igcmemis olanlarin, ek
hastalig1 var olanlarin, ndropatik ila¢ kullananlarin, MR bulgusu spinal stenoz ve
BBCS’in, kas kuvveti 3/5 veya 4/5 olanlarin oran1 L3/L4 ve iistii seviyede istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur.

Yas ve semptom siiresi L3/L4 ve iistii seviyede istatistiksel olarak anlamli

diizeyde yiiksek saptanmustir.
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Tablo 28: Seviyeye gore demografik ve klinik 6zelliklerin degerlendirilmesi

Seviye
L4/L5 ve L3/L4 ve P
alti ustil
o Kadin 13(30,2) 18(69,2)
Cinsiyet n(%) 0,002
Erkek 30(69,8) 8(30,8)
Yas ortalama+Ss 43,02+13,11 62,31+10,71 0,000
I¢memis 20(46,5) 20(76,9)
Sigara n(%) iciyor 21(48,8) 2(7,7) 0,002
I¢mis birakmis 2(4,7) 4(15,4)
Yok 25(58,1) 2(7,7)
EKk hastalik n(%) 0,000
Var 18(41,9) 24(92,3)

Semptom siiresi ortalama+Ss

20,86+25,28 73,77+48,76 0,000

Noropatik ila¢ Yok 15(34,9) 0(,0) 0.000

n(%) Var 28(65,1)  26(100,0)
Lomber disk hernisi 42(97,7) 4(15,4)

MR bulgulart  Spinal stenoz 0(,0) 14(53,8) 0.000

n(%) Basarisiz bel cerrahisi ’

1(2,3) 8(30,8)

sendromu

Kas kuvveti 5/5 35(81,4) 10(38,5) 0.000

n(%) 3/5 veya 4/5 8(18,6) 16(61,5)
Normoaktif 20(46,5) 7(26,9)

DTR n(%) _ _ ,
Hipoaktif 23(53,5) 19(73,1)
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Tablo 29°da en sefalik patolojik seviyeye gore VAS, ODI ve DBK degisim

degerleri karsilastirilmistir.

VAS degerindeki 0. haftadan 3. haftaya olan degisim ortalamas1 L4/L5 ve alt1
seviye olanlarda (-4,86)+3,00, L3/L4 ve istii seviye olanlarda (-2,88)+2,36 bulunmus
ve degisim L4/L5 ve alt1 seviye olanlarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yliksek
saptanmistir (p=0,006). VAS degerindeki 0. haftadan 6. haftaya olan degisim
ortalamasi L4/L5 ve alt1 seviye olanlarda (-4,63)+3,11, L3/L4 ve iistii seviye olanlarda
(-2,46)+2,42 bulunmus ve degisim L4/L5 ve alt1 seviye olanlarda istatistiksel olarak
anlaml diizeyde yiiksek tespit edilmistir (p=0,004).

ODI degerindeki 0. haftadan 3. haftaya olan degisim ortalamas1 L4/L5 ve alti
seviye olanlarda (-36,05)+24,74, L3/L4 ve istii seviye olanlarda (-18,38)+19,37
saptanmis ve degisim L4/L5 ve alti seviye olanlarda istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek bulunmustur (p=0,003). ODI degerindeki 0. haftadan 6. haftaya olan
degisim ortalamas1 L4/L5 ve alti seviye olanlarda (-34,33)+24,89, L3/L4 ve ustii
seviye olanlarda (-16,85)+20,08 bulunmus ve degisim L4/L5 ve alt1 seviye olanlarda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek tespit edilmistir (p=0,003). DBK baslangi¢
ortalama degeri L4/L5 ve alti seviye olanlarda 44,77+11,28, L.3/L4 ve Ustii seviye
olanlarda 59,69+12,97 bulunmus ve L.3/L4 ve iistii seviye olanlarda istatistiksel olarak

anlaml diizeyde yiiksek tespit edilmistir (p=0,000).

DBK degerindeki 0. haftadan 3. haftaya olan degisim ortalamasi1 L4/L5 ve alt1
seviye olanlarda 15,58+13,37, L3/L4 ve iistii seviye olanlarda 1,88+4,43 bulunmus ve
degisim L4/L5 ve alt1 seviye olanlarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
saptanmistir (p=0,000). DBK degerindeki 0. haftadan 6. haftaya olan degisim
ortalamasi L4/L5 ve alt1 seviye olanlarda 15,81+14,47, L.3/L4 ve iistii seviye olanlarda
1,25+3,87 bulunmus ve degisim L4/L5 ve alt1 seviye olanlarda istatistiksel olarak

anlaml diizeyde yiiksek tespit edilmistir (p=0,000)
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Tablo 29: En sefalik patolojik seviyeye gore VAS, ODI ve DBK degisim degerlerinin karsilastiriimasi-1

En Sefalik Patolojik Seviye

L4/L5 ve alt1 (n=43) L3/L4 ve iistii (n=26) p
Ortalama+Ss Ortanca(Min-Maks) OrtalamazSs Ortanca(Min-Maks)
VAS baslangig 8,63+1,36 9,00(5,00-10,00) 8,38+1,13 8,00(6,00-10,00) 279
3.hf-0.hf VAS (-4,86)+3,00* -5,00[(-10,00)-,00] (-2,88)+2,36* -3,00[(-6,00)-,00] ,006
6.hf-0.hf VAS (-4,63)£3,117 -6,00[(-10,00)-,00] (-2,46)£2,42" -1,00[(-7,00)-,00] ,004
ODI baslangic 69,53+14,38 72,00(30,00-94,00) 72,19+12,81 70,00(48,00-96,00) 441
3.hf-0.hf ODI (-36,05)+24, 74* -40,00[(-86,00)-2,00] (-18,38)+19,37* -8,00[(-70,00)-,00] ,003
6.hf-0.hf ODI (-34,33)+24,89" -40,00[(-88,00)-4,00] (-16,85)+20,08" -6,00[(-68,00)-2,00] ,003
DBK baslangi¢ 44,77+11,28 40,00(30,00-70,00) 59,69+12,97 65,00(30,00-70,00) ,000
3.hf-0.hf DBK 15,58+13,37* 10,00(,00-40,00) 1,88+4,43 ,00[(-5,00)-10,00] ,000
6.hf-0.hf DBK 15,81+14,477 10,00(,00-40,00) 1,25+3,87 ,00[(-5,00)-10,00] ,000

*Baslangi¢ degerinden 3. hafta degerine istatistiksel olarak anlaml diizeyde degisim goriilmiistiir.
 Baglangi¢ degerinden 6. hafta degerine istatistiksel olarak anlamh diizeyde degisim goriilmiistiir.
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Tablo 30°da en sefalik patolojik seviyeye gore VAS, ODI ve DBK degisim
degerleri karsilastirilmistir.

VAS degerindeki 0. haftadan 3. haftaya olan degisim ortalamasi L5/S1
seviyesinde olanlarda (-5,24)+3,36, L4/L5 seviyesinde olanlarda (-4,62)+2,79, L3/L4
ve ustiindeki seviyelerde olanlarda (-2,88)+2,36 bulunmus ve degisim L3/L4 ve
ustiindeki seviyelerde istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik saptanmstir
(p=0,021). VAS degerindeki 0. haftadan 6. haftaya olan degisim ortalamasi L5/S1
seviyesinde olanlarda (-4,82)+3,43, L4/L5 seviyesinde olanlarda (-4,50)+2,94, L3/L4
ve Ustiindeki seviyelerde olanlarda (-2,46)+2,42 bulunmus ve degisim L3/L4 ve
istiindeki seviyelerde istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik tespit edilmistir
(p=0,017). ODI degerindeki 0. haftadan 3. haftaya olan degisim ortalamas1 L5/S1
seviyesinde olanlarda (-37,06)+26,56, L4/L5 seviyesinde olanlarda (-35,38)+23,99,
L3/L4 ve uistiindeki seviyelerde olanlarda (-18,38)£19,37 saptanmis ve degisim L3/L.4
ve lUstiindeki seviyelerde istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur
(p=0,011).

ODI degerindeki 0. haftadan 6. haftaya olan degisim ortalamasi L5/S1
seviyesinde olanlarda (-34,82)+27,05, L4/L5 seviyesinde olanlarda (-34,00)+23,93,
L3/L4 ve iistiindeki seviyelerde olanlarda (-16,85)+20,08 bulunmus ve degisim L3/L4
ve Ustlindeki seviyelerde istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik tespit edilmistir
(p=0,011). DBK baslangi¢ ortalama degeri L5/S1 seviyesinde olanlarda 43,82+10,24,
L4/L5 seviyesinde olanlarda 45,38+12,08, L3/L4 ve tstiindeki seviyelerde olanlarda
59,69+12,97 bulunmus ve L3/L4 ve tistiindeki seviyelerde istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek tespit edilmistir (p=0,001).

DBK degerindeki 0. haftadan 3. haftaya olan degisim ortalamasi L5/S1
seviyesinde olanlarda 17,94+13,35, L4/L5 seviyesinde olanlarda 14,04+13,42, L3/L4
ve lstlindeki seviyelerde olanlarda 1,88+4,43 bulunmus ve degisim L3/L4 ve
istlindeki seviyelerde istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik saptanmigtir
(p=0,001). DBK degerindeki 0. haftadan 6. haftaya olan degisim ortalamasi L5/S1
seviyesinde olanlarda 18,82+15,26, L4/L5 seviyesinde olanlarda 13,85+13,88, L3/L4
ve lstlindeki seviyelerde olanlarda 1,2543,87 bulunmus ve degisim L3/L4 ve
ustiindeki seviyelerde istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik tespit edilmistir
(p=0,000).
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Tablo 30: En sefalik patolojik seviyeye gore VAS, ODI ve DBK degisim degerlerinin karsilastiriimasi-2

En Sefalik Patolojik Seviye

L5/S1 (n=17) L4/L5 (n=26) L3/L4 ve iistii (n=26) p
Ortalama+Ss  Ortanca(Min-Maks)  Ortalama+Ss Ortanca(Min-Maks) Ortalama+Ss  Ortanca(Min-Maks)
VAS baslangi¢ 8,76+1,39 9,00(6,00-10,00) 8,54+1,36 9,00(5,00-10,00) 8,38+1,13 8,00(6,00-10,00) A57
3.hf-0.hf VAS (-5,24)+3,36*  -6,00[(-10,00)-,00]  (-4,62)%2,79* -5,00[(-8,00)-,00] (-2,88)+2,36* -3,00[(-6,00)-,00]  ,021 %2
6.hf-0.hf VAS (-4,82)+3,43"  -6,00[(-10,00)-,00]  (-4,50)+2,94 -5,50[(-9,00)-,00] (-2,46)%2,421 -1,00[(-7,00)-,00]  ,017 %2
ODI baslangig 68,71+14,28 70,00(40,00-94,00) 70,08+14,70 72,00(30,00-88,00) 72,19+12,81 70,00(48,00-96,00)  ,709
3.hf-0.nf ODi  (-37,06)+26,56*  -44,00[(-86,00)-,00]  (-35,38)+23,99*  -39,00[(-72,00)-2,00]  (-18,38)£19,37*  -8,00[(-70,00)-,00] ,011 %2
6.hf-0.nf ODI  (.34,82)+27,05' -40,00[(-88,00)-00]  (-34,00)£23,93"  -40,00[(-70,00)-4,00]  (-16,85)£20,08" -6,00[(-68,00)-2,00] 011 %2
DBK baslangic  43,82+1024  40,00(30,00-60,00)  45,38+12,08 40,00(30,00-70,00) 59,69+12,97 65,00(30,00-70,00) ,001 %2
3.hf-0.hf DBK 17,94+13,35% 20,00(,00-40,00) 14,04+13,42% 10,00(,00-40,00) 1,88+4,43 ,00[(-5,00)-10,00]  ,001 -2
6.hf-0.hf DBK 18,82+15,261 20,00(,00-40,00) 13,85+13,881 7,50(,00-40,00) 1,25+3,87 ,00[(-5,00)-10,00] 000 %2

*Baslangi¢ degerinden 3. hafta degerine istatistiksel olarak anlamli diizeyde degigsim goriilmiistiir.
 Baslangi¢ degerinden 6. hafta degerine istatistiksel olarak anlamli diizeyde degisim goriilmiistiir.
Y L5/S1 ile L3/L4 ve iistii arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark var.
2 L4/L5 ile L3/L4 ve iistii arasinda istatistiksel olarak anlaml diizeyde fark var.
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Tablo 31’de demografik ve klinik 6zelliklere gére VAS karsilastirilmistir. Tablo
incelendiginde demografik ve klinik 6zellikler ile VAS arasinda istatistiksel olarak anlamli

diizeyde iliski saptanmamustir

Tablo 31: Demografik ve klinik 6zelliklere gore baslangic VAS 1n karsilastirilmast

VAS
<=8 >8
(n=34) (n=35) P
n % n %
. Kadin 13 41,9 18 58,1
Cinsiyet Erkek 21 553 17 447 2271
<=50 15 455 18 54,5
Yas >50 19 528 17 472 9%
. <30 21 48,8 22 51,2
VKl(kg/m2 >30 13 50,0 13 50,0 092
e Lise alt1 6grenim diizeyi 19 46,3 22 53,7
Ogrenim durumu Lise ve iistii 68renim diizeyi 15 53,6 13 46,4 0,555
ig:memis 16 40,0 24 60,0
Sigara igiyor 14 60,9 9 39,1 0,188
Icmis birakms 4 66,7 2 333
Yok 13 48,1 14 51,9
Ek hastahk var 21 50,0 21 50.0 0,881
. . <=12 13 43,3 17 56,7
Semptom siiresi 512 21 538 18 462 0,387
v S Yok 8 53,3 7 46,7
Noropatik ila¢ Var 26 481 28 51.9 0,722
Lomber disk hernisi 22 47,8 24 52,2
Etiyoloji Spinal stenoz 9 643 5 357 0,330
Basarisiz bel cerrahisi sendromu 3 33,3 6 66,7
. Tek seviye 18 47,4 20 52,6
Seviye Sayisi Coklu seviye 16 51.6 15 484 2720
En sefalik L4/L5 ve alt1 18 41,9 25 58,1 0113
patolohik seviye L3/L4 ve iistii 16 615 10 38,5
En sefalik L5/S1 6 35,3 11 64,7
atolohik sevive L4/L5 12 46,2 14 53,8 0,224
P Yo L3/L4 veiistii 16 61,5 10 38,5
] 5/5 21 46,7 24 53,3
Kas kuvveti 415 veya 3/5 13 542 11 458 00
Normoaktif 14 51,9 13 48,1
DTR Hipoaktif 20 476 22 524 0,731
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Tablo 32’de baslangi¢ agn siddetine gore VAS, ODI ve DBK degisim degerleri karsilastirilmistir. VAS degeri 8 iizerinde olanlarda VAS
baslangig, VAS degerindeki 0. haftadan 3. haftaya olan degisim, VAS degerindeki 0. haftadan 6. haftaya olan degisim ve ODI baslangig¢ degerleri
istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksek saptanmustir.

Tablo 32: Baslangic agr1 siddetine gore VAS, ODI ve DBK degisim degerlerinin karsilastirilmasi

VAS
<=8 (n=34) >8 (n=35) p
Ortalama+Ss Ortanca(Min-Maks) Ortalama+Ss Ortanca(Min-Maks)
VAS baslangig 7,44+,82 8,00(5,00-8,00) 9,60+,50 10,00(9,00-10,00) 0,000
3.hf-0.hf VAS (-3,29)+2,79* -3,50[(-8,00)-,00] (-4,91)+2,86* -5,00[(-10,00)-,00] 0,026
6.hf-0.hf VAS (-2,97)%2,61" -3,00[(-7,00)-,00] (-4,63)%3,24" -6,00[(-10,00)-,00] 0,015
ODI baslangi¢ 63,59+13,00 66,00(30,00-88,00) 77,29+10,97 76,00(56,00-96,00) 0,000
3.hf-0.hf ODI (-25,53)+23,55* -22,00[(-72,00)-2,00] (-33,14)+24,75* -34,00[(-86,00)-,00] 0,118
6.hf-0.hf ODI (-23,12)+22,78" -20,00[(-68,00)-4,00] (-32,23)+25,72" -38,00[(-88,00)-2,00] 0,069
DBK baslangi¢ 49,44+13,03 50,00(30,00-70,00) 48,28+13,95 47,50(30,00-70,00) 0,693
3.hf-0.hf DBK 9,81+11,56* 5,00(,00-30,00) 13,59+14,27* 10,00[(-5,00)-40,00] 0,381
6.hf-0.hf DBK 9,07+11,35" 5,00(,00-30,00) 14,22+15,82" 5,00[(-5,00)-40,00] 0,242

*Baslangi¢ degerinden 3. hafta degerine istatistiksel olarak anlaml diizeyde degisim goriilmiistiir.
 Baslangi¢ degerinden 6. hafta degerine istatistiksel olarak anlaml diizeyde degisim goriilmiistiir.
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Tablo 33’te demografik ve klinik dzelliklere gore baslangic ODI karsilagtirlmstir.
Tablo incelendiginde demografik ve klinik &zellikler ile ODI arasinda istatistiksel

olarak anlamli diizeyde iligki saptanmamustir.

Tablo 33: Demografik ve klinik dzelliklere gore baslangic ODI’nin karsilastiriimasi
OoDi
<=70 >70
(n=35) (n=34)
n % n %
Kadin 16 51,6 15 48,4

Cinsiyet Erkek 19 50,0 19 50,0 2894
<=50 18 54,5 15 455

Yas >50 17 47.2 19 52.8 243
. <30 20 46,5 23 53,5

VKI (kg/m2) >30 15 57,7 11 42,3 2308
o, Lise alt1 6grenim diizeyi 20 48,8 21 51,2

Ogrenim durumu . |, iistii grenim diizeyi 15 536 13 46.4 209
Icmemis 18 45,0 22 55,0

Sigara ig:iyor 14 60,9 9 39,1 0,479
Icmis birakmis 3 50,0 3 50,0
Yok 13 48,1 14 51,9

EKk hastahk var 22 52.4 20 47.6 0,731

Semptom siiresi ~ <=12 15 50,0 15 30,0 0.916

(ay) >12 20 51,3 19 48,7

. o Yok 8 53,3 7 46,7

Noropatik ilac var 27 50.0 27 50.0 0,819
Lomber disk hernisi 24 52,2 22 47,8

Etiyoloji Spinal stenoz 9 643 5 357 0,136
Basarisiz bel cerrahisi sendromu 2 222 7 77,8
. Tek seviye 21 55,3 17 44,7

Seviye sayisi Coklu seviye 14 452 17 54,8 2404

En sefalik L4/L5 ve alt1 21 48,8 22 51,2 0.687

patolojik seviye  L3/L4 ve iistii 14 53,8 12 46,2

En sefalik L5/S1 9 529 8 471

atoloiik sevive L4/L5 12 46,2 14 53,8 0,839
patolo] Y& L3/L4 ve iistii 14 538 12 46,2
. 5/5 22 48,9 23 51,1

Kas kuvveti 415 veya 3/5 13 542 11 458 2070
Normoaktif 16 59,3 11 40,7

DTR Hipoaktif 19 45,2 23 54,8 0,256
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Tablo 34’te baslangi¢ fonksiyonelligine gére VAS, ODI ve DBK degisim degerleri karsilastirilmistir.
ODI degeri 70 iizerinde olanlarda VAS baslangi¢, VAS degerindeki 0. haftadan 3. haftaya olan degisim, ODI baslangig, ODI degerindeki
0. haftadan 3. haftaya olan degisim ve ODI degerindeki 0. haftadan 6. haftaya olan degisim degerleri istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksek

saptanmistir.

Tablo 34: Baslangic fonksiyonelligine gore VAS, ODI ve DBK degisim degerlerinin karsilastiriimasi

ODI
<=70 (n=35) >70 (n=34) p
Ortalama+Ss Ortanca(Min-Maks) Ortalama+Ss Ortanca(Min-Maks)
VAS baslangic 7,89+1,25 8,00(5,00-10,00) 9,21+,91 9,50(7,00-10,00) 0,000
3.hf-0.hf VAS (-3,40)+2,85* -3,00[(-10,00)-,00] (-4,85)+2,85* -6,00[(-10,00)-,00] 0,032
6.hf-0.hf VAS (-3,26)+2,92" -3,00[(-10,00)-,00] (-4,38)+3,09" -5,50[(-10,00)-,00] 0,114
ODI baglangi¢ 59,83+9,47 64,00(30,00-70,00) 81,56+7,19 81,00(72,00-96,00) 0,000
3 hf-0.hf ODI (-22,40)+20,23* -22,00[(-64,00)-2,00] (-36,59)+26,26* -39,00[(-86,00)-,00] 0,011
6.hf-0.hf ODI (-21,49)+20,81° -20,00[(-64,00)-4,00] (-34,18)+26,72° -39,00[(-88,00)-2,00] 0,024
DBK baslangic 51,96+13,08 50,00(30,00-70,00) 45,97+13,32 40,00(30,00-70,00) 0,075
3.hf-0.hf DBK 9,46+11,73* 2,50(,00-30,00) 14,03+14,11* 10,00[(-5,00)-40,00] 0,191
6.hf-0.hf DBK 8,93+11,81" 2,50(,00-30,00) 14,52+15,56" 10,00[(-5,00)-40,00] 0,160

*Baslangic degerinden 3. hafta degerine istatistiksel olarak anlaml diizeyde degisim goriilmiistiir
 Baslangi¢ degerinden 6. hafta degerine istatistiksel olarak anlamli diizeyde degisim goriilmiistiir
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Tablo 35’te demografik ve klinik 6zelliklere gore DBK dereceleri karsilastirilmistir.
Cinsiyet, 6grenim durumu, sigara, ek hastalik, semptom siiresi, seviye ve kas kuvveti ile
DBK arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde iliski saptanmistir. DBK 50-70 arasinda
olanlarin orani kadinlarda, lise alt1 6grenim diizeyi olanlarda, sigara igmemis olanlarda, ek
hastalig1 var olanlarda, semptom siiresi 12 ay ve lizerinde olanlarda, seviyesi L3/L4 ve iistii
olanlarda, kas kuvveti 4/5 veya 3/5 olanlarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek

bulunmustur

Tablo 35: Demografik ve klinik 6zelliklere gore baglangic DBK derecelerinin karsilastiriimasi

DBK
30-50 50-70
(n=29) (n=30)
n % n %
L. Kadin 5 20,0 20 80,0
Cinsiyet Erkek 24 706 10 294 00
<=50 19 594 13 40,6
Yas >50 10 370 17 630 008
. <30 20 526 18 474
VKl (kg/m2) >30 9 429 12 571 O047?
P Lise alt1 6Zrenim diizeyi 11 344 21 65,6
Ogrenim durumu Lise ve iistii 6grenim diizeyi 18 667 9 333 008
icmemis 12 375 20 625
Sigara fciyor 17 773 5 227 0,001
i¢mis birakms 0 0 5 1000
Yok 18 69,2 8 30,8
Ek hastahk var 11 333 22 667 0,006
Semptom siiresi(ay) jizl 2 281 ;é;‘ 282 ?;g 0,000
" o . Yok 10 66,7 5 333
Noropatik ilac var 19 432 25 568 0,116
Lomber disk hernisi 26 565 20 435
Etiyoloji Spinal stenoz 0 ,0 4 100,0 0,056
Basarisiz bel cerrahisi sendromu 3 333 6 66,7
. Tek seviye 21 583 15 41,7
Seviye sayisi Coklu seviye 8 348 15 65,2 0,078
En sefalik patolojik L4/L5 ve alti 26 605 17 395 0.004
seviye L3/L4 ve iistii 3 188 13 813 '
. .. L5/S1 10 58,8 7 41,2
SEeT/iseJa"k patolojik ) 5 16 615 10 385 0,017
Y L3/L4 ve iistii 3 188 13 813
. 5/5 23 590 16 41,0
Kas kuvveti 4/5 veya 3/5 6 300 14 700 0%
Normoaktif 12 522 11 478
DTR Hipoaktif 17 472 19 528 0,711
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Tablo 36°da baslangic DBK derecesine gore VAS, ODI ve DBK degisim degerleri karsilastirilmistir.

DBK degeri 30-50 arasinda olanlarda VAS degerindeki 0. haftadan 3. haftaya olan degisim, VAS degerindeki 0. haftadan 6. haftaya olan
degisim, ODI degerindeki 0. haftadan 3. haftaya olan degisim, ODI degerindeki 0. haftadan 6. haftaya olan degisim, DBK degerindeki 0.
haftadan 3. haftaya olan degisim ve DBK degerindeki 0. haftadan 6. haftaya olan degisim degerleri, DBK degeri 50-70 arasinda olanlarda DBK
baglangic degeri istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmustir.

Tablo 36: Baslangic DBK derecesine gore VAS, ODI ve DBK degisim degerlerinin karsilastiriimasi

DBK
30-50 (n=29) 50-70 (n=30) p
Ortalama#Ss Ortanca(Min-Maks) Ortalama#Ss Ortanca(Min-Maks)

VAS baslangi¢ 8,66+1,37 9,00(5,00-10,00) 8,53+1,31 9,00(6,00-10,00) 660
3.hf-0.hf VAS (-4,97)+3,35* -6,00[(-10,00)-,00] (-3,37)%2,48* -3,00[(-9,00)-,00] ,042
6.hf-0.hf VAS (-4,86)%3,41" -6,00[(-10,00)-,00] (-2,83)£2,57" -2,50[(-8,00)-,00] ,023
ODI baslangi¢ 72,59+15,35 74,00(30,00-94,00) 67,60+11,89 67,00(44,00-88,00) ,088
3.hf-0.hf ODI (-38,14)%27,90* -46,00[(-86,00)-2,00] (-21,07)£18,19* -15,00[(-54,00)-,00] ,020
6.hf-0.hf ODI (-35,86)+28,20" -46,00[(-88,00)-4,00] (-19,53)+18,91" -9,00[(-52,00)-2,00] ,029
DBK baslangig 37,24+4,74 40,00(30,00-45,00) 60,00+8,71 60,00(50,00-70,00) ,000
3.hf-0.hf DBK 19,31+13,87* 25,00(,00-40,00) 4,67+7,06* ,00[(-5,00)-20,00] ,000
6.hf-0.hf DBK 19,66+15,29" 25,00(,00-40,00) 4,33+7,16 ,00[(-5,00)-20,00] ,000

*Baslangi¢ degerinden 3. hafta degerine istatistiksel olarak anlaml diizeyde degisim goriilmiistiir.
" Baslangi¢ degerinden 6. hafta degerine istatistiksel olarak anlaml diizeyde degisim goriilmiistiir.
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5.TARTISMA

USG esliginde yapilan KESE’nin KBA tedavisinde giivenli, etkili oldugu ve
bu etkinin 6 haftaya kadar siirdiigii gorilmiistiir. Ayrica norolojik defisiti olmayan,
semptom siiresi daha kisa, DBK testi diisiik derecelerde pozitif, patoloji seviyesi L4/L5
ve L5/S1 olan hastalarda daha etkili oldugu goriilmiistiir.

BA, toplumda sik goriilen, her yasta ortaya cikabilen, ciddi sosyoekonomik
etkileri olan 6nemli bir saglik sorunudur. Neredeyse her birey hayatinin bir doneminde

BA yasamaktadir (1).

BA, 12. kosta hizasindan iliak kreste kadar uzanan, bazi durumlarda, iliak
krestten gluteal kivrimlara kadar olan kalca bdlgesinin ve bacak agrisinin da eslik

edebildigi dorsal bolge agris1 olarak tanimlanmaktadir (8).

Akut BA, genellikle kisa bir siire i¢inde iyilesebilen bir durumdur; ancak bazi
vakalarda iyilesme birka¢ haftaya kadar uzayabilir. Hastalarin kii¢iik bir oraninda ise

bu durum KBA'’ya doniisebilir (2).

KBA, 12 haftadan uzun siiren agr olarak tanimlanir. Prognoz genellikle iyi
degildir ve hastanin gilinliik yagam aktivitelerini is gliciinii 6nemli 6l¢iide etkileyebilir.
Aktivite kisitlamalari, sosyal katilim sinirlamalari, mesleki yiik, saglik hizmeti

kaynaklarmin mesguliyeti ve finansal yiik bu etkilerden baslicalaridir (1-3)

Tedavi, spesifik BA’da altta yatan hastaliga 6zgiidiir ve nedenin ortadan
kaldirilmasma yoneliktir. NSBA’da tedavisinde ise; agrinin giderilmesi, yeterli
omurga hareketliliginin saglanmasi, fonksiyonel bozuklugun en aza indirilmesi, akut
agr ataklarinin ve kroniklesmenin onlenmesi, agriyla miicadele etme stratejilerinin

gelistirilmesi ve oziirliiliigiin 6niine gegilmesi amaglanir (58).

KBA yoOnetimi, her hastada farkli yanitlar alindigi icin hastadan hastaya
farklilik gosterir ve genellikle tiim hastalar i¢in tek bir miidahale tamamen etkili

degildir (99).

Tedavide istirahat, ila¢ tedavisi, egzersiz ve fizik tedavi modaliteleri gibi

konservatif yaklagimlar uygulanmaktadir. Konservatif tedaviye direncli durumlarda,
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cerrahi miidahale dncesi veya cerrahi miidahalenin yapilamadigi durumlarda ESE

sikca tercih edilen diisiik riskli bir tedavi se¢enegidir (8).

ESE’nin tarihsel evrimi, 1885 yilinda ilk spinal ponksiyonlardan giiniimiize
kadar gegen siire i¢inde onemli ilerlemeler kaydetmistir. Bu siiregte, 1952 yilinda

steroid kullanimi gibi 6nemli adimlar atilmis ve klinik uygulamalara entegre edilmistir
(9).

RA, her zaman sinirin mekanik sikismasiyla iliskili degildir. inflamatuar ve
norokimyasal aracilar tarafindan yonetilen, hatta tetiklenen bir semptom olarak
degerlendirilebilir. Noropeptitlerin lokal konsantrasyonlar1 arttikga, serbest sinir
uclarinin hassasiyeti artar ve BA olusur. Ayrica bu ndropeptitlerin, yani1 bagindaki sinir
kokiinii ve dorsal kok gangliyonunu da hassaslastirarak sinir kokii semptomlarina yol
acma olasilig1 vardir. Bu nedenle, steroidlerin lokal olarak uygulanmasi mantikli bir

secenek gibi goriinmektedir (8-11).

ESE’nin temel amaci etkilenen bolgeye steroid ve lokal anestezik ilag vererek,
inflamasyonu azaltmak, agriy1 hafifletmek ve fonksiyonel sonuglari iyilestirmektir

(11).

Kortikosteroidlerin fosfolipaz A2 inhibisyonu ile anti inflamatuar etkilerine ek
olarak, miyelinsiz C liflerinde ve hasarli sinir liflerinde, agrinin 6nlenmesi i¢in ektopik
bosalmalar1 baskilama ve iletimi engelledigi bilinmektedir. Lokal anestezikler (LA)
iskemik sinir koklerine kan akigini artirabilir ve steroidlere benzer sekilde, hasarl
noronlardan kaynaklanan ektopik bosalmalari bastirabilir. Ayrica serum fizyolojik
(SF) veya LA ile voliimlii ¢ozeltinin verilmesi, epidural aralikta lavaj etkisiyle
inflamatuar ~ sitokinlerin  konsantrasyonun azalmast ve skar dokusundaki

yapisikliklarinin giderilmesiyle analjezik bir etki gosterebilir (144,145).

Oliveira ve ark. (146) tarafindan 2020 yilinda yayimlanan bir sistematik
derlemede, lumbosakral RA’li hastalarda ESE uygulamalarinin plasebo ile
karsilastirildigr 25 ayri ¢alisma incelenmistir. Bu ¢aligmalarda toplamda 2470 hasta
yer almigtir. Derlemenin sonucunda, ESE uygulamalarinin kisa dénemli takiplerde (<3

ay) agriy1 (VAS) ve engelliligi (ODI) azalttig1 gosterildi.

Manchikanti ve ark. (147) tarafindan 2022 yilinda yayimlanan karsilastirmali
sistematik derleme ve meta-analiz ¢calismasinda, lumbosakral RA’nin tedavisinde ESE
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uygulamalarinin etkinligi degerlendirilmistir. Caligmaya 16’s1 plasebo kontrollii, 9’u
aktif kontrollii olmak tizere 25 ¢aligma dahil edilmistir. Plasebo ve aktif kontrollii
calismalarin birlesik kanitlari ile agr1 (VAS) ve fonksiyonel iyilesme (ODI) acisindan
1 ve 3 aylik takiplerde Diizey I kanit veya gii¢lii 6neri diizeyi oldugunu, 6 ve 12 aylik

takiplerde ise Diizey II veya orta diizeyde Oneri diizeyi oldugu gosterilmistir.

Lee ve ark. (148), RA’l1 hastalarda cerrahi olmayan tedavileri karsilastirdigi
bir calismada, epidural enjeksiyonun yiiksek diizeyde kanitla giiclii sekilde onerildigi

sonucuna varmistir.

Yang ve ark. (149), lumbosakral RA’s1 olan hastalarda ESE uygulamalarinin
konservatif tedaviye kiyasla etkinligini 6 RKC’nin meta-analizi ile degerlendirdi. Bu
calismada ESE uygulamalarinin kisa ve orta donemde konservatif tedaviye gore daha
etkili oldugu sonucuna varildi. Ancak, bu etkinin uzun donemli takipte
stirdiiriilmedigini belirtildi. Ayrica, ESE uygulandiktan sonra konservatif tedaviye

devam eden hastalarda daha basarili sonuglar bildirildi.

Lewis ve ark. (150) tarafindan yapilan, RA yonetim stratejilerinin
karsilagtirmali klinik etkinligini igeren bir sistemik inceleme ve meta-analizinde
cerrahi miidahaleleri de igeren birgok farkli yontem karsilastirildi. Epidural

enjeksiyonlarin, cerrahi miidahaleler ile benzer etkinlik diizeyinde oldugu gosterildi.

Hem lomber omurga hem de servikal omurgada epidural enjeksiyonun
cerrahiyi onlemesiyle ilgili sistematik ¢alismalar da yapilmistir. Bicket ve ark. (151)
tarafindan 26 RKC’nin degerlendirildigi meta-analizde, ESE yapilanlarin kontrol
grubuna gore daha az cerrahi miidahale yapildigi, ayni1 zamanda cerrahi miidahale
diisiinen hastalara ESE uygulanarak hastalarin %30-50’sinde cerrahi miidahaleden

kacinilabilecegi gosterildi.

Koltsov ve ark. (152) tarafindan yapilan ESE sonrasi cerrahi insidansini
degerlendirdigi bir calismada, ESE yapilan hastalarin 6 aylik takiplerde %12,5’inin, 1
yillik takiplerde %16,9’unun ve 5 yillik takiplerde %26,1’inin spinal cerrahi
gecirdigini gosterdi. Ayrica hastalarin yaklasik olarak yarisinin cerrahi etkinlige

ulagmak i¢in ikinci bir ESE uygulamasina ihtiya¢ duydugunu belirttiler.
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Kortikosteroidlerin epidural araliga verilmesinde yaygin olarak kullanilan ii¢
anatomik yaklagim bulunmaktadir; kaudal, transforaminal, interlaminar yaklasim

(147).

Kaudal yaklasim, en eski tarif edilen tekniktir ve ilacin SKL gegcilerek SH
aracilifiyla epidural bosluga verilmesini saglar. Bu yaklasimda, hedef bolgeye
ulasabilmek i¢in daha fazla miktarda ilaca ihtiya¢ duyulur, ancak ayni zamanda en

giivenli ve en kolay teknik olarak kabul edilir (12,13).

Interlaminar yaklasimda ise ilag dogrudan posterior epidural bosluga verilir.
Bununla birlikte, ilacin posterior epidural bosluktan ventral epidural bosluga gegisinde
epidural ligamentlerin veya skar dokusunun varligi nedeniyle ilacin dagiliminda

zorluklar olusabilir (108,109).

Transforaminal yaklasim, en son kesfedilen yaklasimdir. Bu yaklagimda, {ist
smirda pedikiil, lateral smirlarda vertebral govdenin lateral kismi1 ve medial smirda
spinal sinir kokii olan "giivenli ticgen" olarak adlandirilan bolgeye igne yerlestirilir.
Bu sekilde, ilag¢ patolojinin hedef bolgesine, yani sinir kokii ile disk arasindaki bosluga
verilmis olur. Bu sayede diisiik miktarda ilag ile islem yapilabilmesine olanak saglar
(110).

En etkili ve faydali yonteminin hangi yol oldugu konusunda tartigmalar
bulunmaktadir. Singh ve ark. (153) tarafindan 2017°de yayimlanan bir prospektif
RKC’de tek seviyeli LDH hastalarinda KESE ve transforaminal epidural steroid
enjeksiyonu (TFESE) etkinlikleri karsilastirildi. Her iki grupta 40 hastadan toplamda
80 hasta ile yapilan bu calismada, hastalar VAS ve ODI skorlarindaki diisiisler
acisindan 3,6 ve 12 aylik kontrollerle degerlendirildi. Sonu¢ olarak KESE
uygulamasinin daha kolay olmasiyla birlikte TFESE’den daha etkili oldugu sonucuna

vardilar.

Kamble ve ark. (154) ise tek seviyeli LDH hastalarinda KESE, TFESE ve
ILESE etkinliklerini karsilastirdi. 90 hasta ile yapilan ¢alismada hastalar 12 ay
boyunca takip edildi ve sonuglar VAS ve ODI degisiklikleriyle karsilastirildi, ancak
yalnizca 6 aylik sonuglar sunulmustur. Sonug olarak her 3 yontemin etkili oldugunu

ancak TFESE’nin 2 yontemden de iistiin oldugu gosterildi.
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Liu ve ark. (155) tarafindan 2016 yilinda yayimlana bir sistematik inceleme ve
meta-analizde, 6 prospektif ve 2 retrospektif ¢caligmadan elde edilen veriler ile toplam
664 hasta degerlendirilmis ve lumbosakral RA yoOnetiminde transforaminal ve kaudal
yontemlerin etkinligi incelenmistir. Calismada hem transforaminal hem de kaudal
yaklasimlarin agriy1 azaltmada ve islevselligi azaltmada etkili oldugu ve lumbosakral

RA yo6netiminde benzer etkili oldugu gosterildi.

Manchikanti ve ark. (156) ise toplam 360 hastay1 iceren 3 RKC’den elde edilen
verileri degerlendirdigi bir ¢alismada LDH hastalarinda KESE, TFESE ve ILESE
etkinliklerini kiyasladilar. 2 yil siire ile takip edilen hastalarda agri ve fonksiyonel

durum agisindan 3 yontemin de benzer etkide oldugu gosterildi.

Bu 3 yaklasimin da kendine 6zgii avantajlar1 ve dezavantajlar1 bulunmaktadir.
Omurga cerrahisi sonrasinda kaudal epidural alana girig noktasi genellikle korunurken,
interlaminar yaklasimda bu durum s6z konusu degildir. Cerrahi donanim, bazi
bireylerde transforaminal yaklasimi etkileyebilir. Ayrica skolyozu olan ve morbid
obez hastalarda transforaminal ve interlaminar islemlerde tekniksel zorluklarla
karsilagilabilir. Ozellikle de énemli bir komplikasyon olan dural ponksiyon riskinin

kaudal yaklasimda diger yontemlere gore daha az oldugu gosterilmistir (119-123).

Kaudal yaklasim, en giivenli yol olarak kabul edilir. Komplikasyon gelisim
riskinin diigiik olmasi, ¢oklu seviye disk patolojilerinde ve omurga cerrahisi gecirmis

hastalarda uygulama kolayligi, sebebiyle tercih edilmektedir (119-124).

Biz de c¢alismamizi KESE yapilmis hastalarin  verileri {izerinden

gerceklestirdik.

SH’un dogru lokalizasyonu KESE i¢in kritik 6neme sahiptir. SH
lokalizasyonunda bir¢ok yOnteme bagvurulmustur. Obez hastalarda veya anatomik
varyasyonlar nedeniyle tecriibeli klinisyenler tarafindan yapilan korlemesine
enjeksiyonlarda %14-56 ignenin yanlis yerlestirilmesi goriilebilir. Bu da damar igi
enjeksiyonlar, yanlis bolgeye enjeksiyon, enjeksiyon materyalinin patolojiye

ulagamamasi gibi sonuglar dogurabilmektedir (14-16).

Kor tekniklerin dogruluk agisindan yetersizligi nedeniyle, KESE’nin
floroskopik kilavuzlugunda yapilmasi onerilmistir (17). Spinal enjeksiyonlar i¢in
floroskopi kilavuzlugu altin standart olarak kabul edilmektedir (11). Ancak, kontrast
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madde, radyasyon maruziyeti, maliyet, zaman, uygun alan ve ekip gereksinimleri
dezavantajlaridir (132).

USG esliginde kaudal epidural blok uygulamasi ilk olarak 2003 yilinda Klocke
ve ark. (18) tarafindan tanimlanmis olup o zamandan beri popiilaritesi artarak

kullanim1 yayginlagmastir.

Cesitli etnik popiilasyonlardan yapilan bircok ¢alismada, USG rehberliginde
yapilan KESE’nin ¢ok yiiksek basar1 oranlari (%96.9-100) rapor edilmistir (19-21).

Floroskopiye gore en biiyiikk avantaji radyasyon igermemesidir. Gebe
hastalarda kullanilabilir. Kontrast madde kullanilmadan islem yapilabilmesine olanak
saglar. Bu sayede kontrast madde nedenli ek komplikasyon riski bulunmaz. SH’ta
herhangi bir anomali varligi veya enjeksiyon yapmanin miimkiin olmayacagi
varyasyonlarin varhigini gostermesi, SH yolu boyunca pilonidal kist gibi subkutan
patolojilerin tespitinde de istiindiir. igne ucu gercek zamanl olarak gériintiilenebilir,
SKL’yi delisi, SH’ye girisi gozlemlenebilir. Gergek zamanl olarak SH’a girdiginde,
ignenin istemeden rektuma dogru ilerlemesi Onlenebilir. Ancak SH’nin apeksini
gectikten sonra igne ucu gozlemlenemez. Bu nedenle dural kesenin nerede sonlandigi
hakkinda bilgi sahibi olmadan, igne ucunun SH apeksinin dtesine ilerlemesi 5 mm ile
sinirlandirilmahidir. Cilinkii SH apeksi ile dural kesenin sonlanma yeri arasindaki

mesafe 6 mm'den daha kisa olabilir. Boylece dural delinmeyi dnlemek amaglanir (22-
25).

USG, KESE sirasinda enjekte edilen maddenin yayilmasi hakkinda floroskopi
kadar bilgi saglayamasa da enjeksiyon sirasinda renkli Doppler goriintiide longitudinal
eksende SH boyunca tek hakim rengin varligi, tek yonli akimin gostergesidir. Bu
durumun basarili KESE’nin 0Ongoriiciisii oldugu rapor edilmistir (129,130) ve
floroskopi rehberligindeki KESE ile benzer bir tedavi sonucu saglamustir (130). Ayrica
Chin ve ark (153) konveks probe kullanilarak oblik sagital goriintiide spinal kanalin
gozlemlenebilecegini tarifledi. Bu tarifle Renkli Doppler kullanilarak KESE sirasinda
USQG ile enjekte edilen maddenin sefalik yayilim1 hakkinda bilgi saglanabilir (129).

USG’nin en 6nemli dezavantaji kemik yapi altinda igne ucu goriilemediginden
yanlislikla damar i¢i uygulamalardir. KESE sirasinda intravaskiiler enjeksiyonu tespit

etmek i¢in uygulanan aspirasyon testinin yeterli sensitivitiye sahip olmadigi (%44,7)
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tespit edilmistir. Aspirasyon sirasinda uygulanan negatif basing, damarlarin kollapsina
ve boylece kanm enjektdre geri ¢ekilmemesine neden olabilir (25). Buna karsilik
Fukazawa ve ark, intravaskiiler enjeksiyonlarin %11-42'sinin floroskopi rehberliginde

gerceklestirildigini bildirdi (153).

Tsai ve ark. (135) tarafindan Power Doppler USG ile yapilan bir ¢alismada,
KESE uygulamalarinda intravaskiiler enjeksiyonlar %100 spesifite ve %70 sensitivite

ile tespit edilmistir.

Doo ve ark. (21), USG rehberliginde KESE’de igne derinliginin etkisini
SKL’yi gectikten hemen sonra yapilan enjeksiyonlar ile sakral kanala 1 cm ilerletilen
enjeksiyonlari, daha sonra enjekte edilen kontrast madde dagilimini floroskopi ile
goriintiileyerek karsilastird. Intravaskiiler enjeksiyon insidans1 1 cm ilerletilen grupta
%24 iken ilerletilmeyen grupta %0 oldugunu gosterdi. Yazarlar SKL’yi gectikten
hemen sonra yapilan enjeksiyonlarin yiiksek basari oranmna ve daha diisiik
intravaskiiler enjeksiyon riskine sahip giivenli bir alternatif yontem oldugu sonucuna
vardi. Ayrica, deneyimli klinisyenler tarafindan gerceklestirildiginde igne
pozisyonunu dogrulamak icin kontrast madde kullanilmasinin gerekli olmadigini ve

ek faydalar saglamadigini bildirdi.

Kontrast madde enjeksiyonuyla floroskopi hala damar i¢i ve intratekal
enjeksiyonlar1 6nlemede altin standart olarak kabul edilirken, USG KESE sirasinda
diger komplikasyonlar1 onlemede floroskopi kadar kullanish olabilir. Poliklinik
sartlarinda ve daha kisa siirelerde islem yapilabilmesine olanak saglar. Hasta agisindan
gergin bir islem oldugu diisiiniildiigiinde floroskopik yonteme gore daha pratik olmasi,
maliyet, zaman, uygun alan ve ekip gerekmemesi, 6greniminin daha kolay olmasi da

diger avantajlaridir (22-24, 129).

Hazra ve ark. (115) tarafindan yapilan, floroskopi ve USG esliginde KESE’nin
etkinliginin karsilastirildig1 calismada, VAS ve ODI degerlerinde her iki grupta da

belirgin iyilesme goriildii ve gruplar arasi fark saptanmadig gosterildi.

Park ve ark. (130) tarafindan yapilan BA ve tek tarafli RA’l1 120 hastada, USG
ve floroskopi esliginde KESE’nin etkinliginin karsilastirildigir calismada, Sozel
Numerik Degerlendirme Olgeklerinde ve ODI 2. Ve 12. Haftalarda her iki grupta da

benzer sekilde iyilesme goriildii. Ayrica bu ¢aligmaya gore floroskopi grubunda 2
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hastada intravaskiiler injeksiyon ger¢eklesirken, USG grubunda bu durum

gozlenmedi.

Senkal ve ark. (160) tarafindan 180 KBA hastasinda USG ve floroskopi
esliginde KESE’nin etkinliginin karsilastirildigi ¢alismada da iki grubun benzer
etkinlikte oldugu gosterilmistir. Ayrica bu ¢alismada islem siiresi ve ilk denemede
enjeksiyon basarist USG grubunda floroskopiye gore iistiin oldugu gosterilmistir.
Benzer sekilde bircok caligmada USG esliginde yapilan KESE uygulamalarinin
floroskopi ile yapilanlarla benzer etkinlikte oldugu gosterilmistir (144,161-163).

Bizim c¢alismamizda da KESE uygulamalari USG esliginde yapilmisti.
Epidural enjeksiyonlarin etkinligi ile ilgili 6nceki ¢aligmalara benzer sekilde, agr ve
fonksiyonel durum iizerine etkinligini, ana sonug ol¢iimleri olarak enjeksiyondan 3
hafta sonra ve enjeksiyondan 6 hafta sonra VAS ve ODI degisimleri, ikincil sonug
Olctimleri olarak DBK testi degerleri, lomber EHA lar1 6l¢iim degerleri, kas kuvveti
ve DTR degisimleri ile degerlendirildi. Ancak onceki caligmalarda aksiyal agri ve
fonksiyonel durum VAS-bel, Modifiye Schober testi, parmak ucu-yer mesafesi gibi
pratik yontemlerle degerlendirilmistir. Calismamizdaki gibi lomber eklem
hareketlerinin her yonde gonyometrik Olctimleri kullanilmamastir

(11,13,121,146,147).

Elashmawy ve ark.’nin (163) ¢alismasinda, USG esliginde KESE etkinligi 1.ay
ve 3. Ay kontrollerde VAS, ODI, DBK ve Modifiye Schober testiyle degerlendirilmis

ve hepsinde istatistiksel olarak anlamli sonuglar elde edilmistir.

Bizim c¢alismamizda da baslangic seviyesinden 3. haftaya ve baslangic
seviyesinden 6. haftaya VAS, ODI, DBK, lomber 6l¢iim degerlerinin tiimiindeki
degisimlerin istatistiksel olarak anlamli diizeyde oldugu goriilmiistiir (p<0.05). Bu
bulgulara gore onceki calismalara benzer sekilde USG esliginde KESE tedavisinin
KBA hastalarinda etkili oldugunu diisiinmekteyiz.

Son doénemde spinal girisimel islemlerinin giderek yayginlagsmasiyla tedavi
maliyetleri de onemli 6lgiide artmistir. Bu nedenle ESE’nin basarili olabilecegi
hastalar1 belirlemek son derece onemlidir (164,165). Ancak bu konuda literatiir

iinoldukca sinirh ve geligkili oldugu goriilmiistir.
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Nagington ve ark. (166) tarafindan 2023 yilinda yayimlanan 15 ¢alismanin
dahil edildigi sistematik derlemede, ESE yanitim1 etkileyebilecek olas1 42 prognostik
faktor degerlendirildi. Sonug olarak higbir faktoriin ESE sonuglari agisindan tutarl
olmadig: belirtildi.

Biz de ¢alismamizda KESE etkinliginin olas1 prediktorlerini degerlendirmek

istedik.

Lee ve ark. (167), basarili olan hastalarda ortalama yasin daha yiiksek oldugunu
gostererek, geng hastalarin daha fazla niikleus pulposus bileseni tasima egiliminde
oldugunu, bunun da inflamatuar bir reaksiyona ve daha direngli radikiilite yol
acabilecegini One stirmiislerdir. Buna karsilik, Ekedahl ve ark. (168) tarafindan yapilan
bir caligmada ise gen¢ yasin tedaviye yamit i¢cin giliclii bir belirleyici oldugu
belirtilmigtir. Bircok ¢alismada ise yasin ESE sonrasi agr1 veya engellilik sonuglari ile

istatistiksel olarak anlamli bir iliskisi olmadig1 gosterildi (169-172).

Calismamizda da benzer sekilde yasin, 3.hafta ve 6. hafta kontrollerdeki VAS
ve ODI sonuglari ile istatistiksel olarak anlaml bir iliskisi olmadig1 goriildii. Ancak 3.
hafta ve 6. hafta DBK sonuglarinda geng hastalarda anlaml1 diizeyde daha fazla artis
goriildi. (p<0.05)

DBK testi sirasinda 30-70 derecede, L4, L5, S1 ve S2 segmentlerinin omurilik
sinirlerini, dural kiliflar1 ve kokleri 2-6mm’lik bir hareketle germektedir. Gerilme ve
hareket sirastyla; ilk olarak siyatik notchda, sakrum kanadi, pedikiilii ¢aprazlayan sinir,
son olarak da intervertebral foramende olur. Sinir kokleri ayn1 zamanda lateral olarak
kemiklere dogru hareket eder. Posterolateral yerlesimli bir fitiga dogru yaklasmus,
santral yerlesimli fitiktan uzaklagmis olur. Bu nedenle orta hattan kaynaklanan bir fitik

DBK testi sirasinda siyatik agrisina neden olmayabilir (79).

Calismamizdaki hastalarin patolojik seviyeleri ve bu seviyelerdeki patoloji
morfolojisi degiskenlik gdstermektedir. Bu nedenle calismamizda DBK testi etkinligin
ikincil sonu¢ Ol¢limii olarak kullanilmistir. Caligmamizda goriilen DBK degisim
farkinin yasli hastalarda gen¢ hastalara gore patoloji seviyelerinin anlamli diizeyde

daha fazla L3/L4 ve iistii olmasindan kaynaklanabilecegi diistiniilebilir. (Tablo 28).

Bir¢ok calismada, cinsiyetin ESE sonrasi agri veya engellilik sonuglar1 ile
istatistiksel olarak anlamli bir iliskisi olmadig1 gosterildi (163,169,173-175).
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Bizim c¢alismamizda da benzer sekilde cinsiyetin, 3. hafta ve 6. hafta
kontrollerdeki VAS ve ODI sonuglan ile istatistiksel olarak anlamli bir iliskisi
olmadig1 goriildii. Ancak 3. hafta ve 6. hafta DBK degisimlerinin erkek hastalarda
anlamli diizeyde yiiksek oldugu goriildii. Bu farkin erkek hastalarda kadm hastalara
kiyasla patoloji seviyelerinin anlamli diizeyde daha fazla L.3/L4 ve iistii olmasindan

kaynaklanabilecegi diisiiniilebilir (Tablo 28).

Literatiirde eslik eden ek hastalik olmasinin ESE etkinligi arasinda iliskisi ile
ilgili siirl veri bulunmaktadir. Calismalar 6zellikle diyabet iizerinde yogunlasmis
ancak ek hastalik varliginin ESE sonrasi agr1 veya engellilik sonuglar ile istatistiksel

olarak anlaml bir iliskisi olmadig1 gosterilmis (175,176).

Bizim ¢calismamizda da benzer sekilde ek hastalik varliginin, 3. hafta ve 6. hafta
kontrollerdeki VAS ve ODI sonuglan ile istatistiksel olarak anlamli bir iliskisi
olmadigr goriildi. Ancak 3. hafta ve 6. hafta DBK degisimlerinin ek hastaligi
olmayanlarda anlaml diizeyde yiiksek oldugu goriildii. Bu farkin ek hastaligi olanlarda
patoloji seviyelerinin anlamli diizeyde daha fazla L3/L4 ve {isti olmasindan

kaynaklanabilecegi diisiiniilebilir (Tablo 28).

Jayabalan ve ark. (177) tarafindan 2023 yilinda yayimlanan ¢aligmada ESE
etkinligi ile sosyoekonomik durum arasindaki iligki degerlendirilmis. 544 hastanin
dahil edildigi bu calismada diisiik sosyoekonomik durumu ESE sonrasi anlamli olarak
daha iyi agn yaniti ile iliskilendirilmigtir. Ayrica bu ¢alismada 1k, yas ve cinsiyetin
ESE yanitin1 etkilemedigi goriilmiistiir. Buna karsilik Hamill ve ark. (178) yiiksek

ogrenim durumunu daha iyi ESE yanitlar ile iliskilendirmistir.

Bizim ¢alismamizda ise 6grenim durumunun, 3. hafta ve 6. hafta kontrollerdeki
VAS, ODI ve DBK sonuglar ile istatistiksel olarak anlamli bir iliskisi olmadig

goriildil.

Nikooserehst ve ark. (179) tarafindan yapilan KESE uygulamalarinda USG
rehberliginin etkinligini arastiran bir ¢alismada calismaya alinan hastalarin biiytik
cogunlugunun obez oldugu ancak sakrum etrafindaki yagli dokularin SH’nin
goriintlilenmesi agisindan engel teskil etmedigi de bildirilmistir. Bu ¢alismada, USG
ile 240 hastanin 230’unda kaudal enjeksiyon i¢in gerekli kemik yapilar tespit

edilebilmis ve enjeksiyon basaris1 %95,8 olarak rapor edilmistir. Benzer sekilde Yoon
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ve ark. (129) ise 53 hastanin 52’sine USG esliginde enjeksiyon yapilabilmis olup ilag
dagilimi floroskopi ile kontrol edildiginde 50’sinin basarili oldugu belirtilmistir.
Blanchais ve ark.’nin (24) calismasinda USG esliginde gergeklestirdikleri KESE
uygulamalarinda ¢aligmaya alinan 30 hastadan sadece morbid obez (BMI 46 kg/m2)
olan bir tanesinde SH’y1 goriintiilemeyi basaramamuglardir. Akkaya ve ark’nin (144)
calismasinda da BBCS hastalarinda USG egliginde KESE basar1 oran1 %100 olarak
bildirilmistir.

Bizim ¢aligmamizda yontemimiz retrospektif oldugundan daha oOnceden
basarili enjeksiyon yapilmis hastalarin verilerinden g¢alisma yapilmistir. Bununla
birlikte hastalarimizin  VKI ortalamasi yiiksek olup (28,98+4,65 kg/m2),
hastalarimizin 26’sinm (%37,7) VKI degeri 30 un iizerinde oldugu, VKI 43,34 olan
hasta da dahil olmak iizere tiim hastalara KESE’nin USG esliginde yapilabildigi

gorildii.

Bununla birlikte VKI ile ESE etkinligi iliskisini degerlendiren birgok ¢alisma
yapilmis olup, istatistiksel olarak anlamli bir iligkisi olmadig1 gosterilmistir

(163,175,180).

Bizim ¢alisgmamizda da benzer sekilde VK1 yiiksekliginin, 3. hafta ve 6. hafta
kontrollerdeki VAS, ODI, DBK sonuglari ile istatistiksel olarak anlamli bir iliskisi

olmadig1 goriildii.

Sigaranin sinir iyilesmesi lizerinde olumsuz etkileri oldugu gosterilmistir. Bu
durum, sigaranin ESI'nin etkinligi iizerinde olumsuz bir etkisi olabilecegine dair
stiphelenilmesine neden olabilir, ancak bu ifadeyi destekleyen herhangi bir ¢aligma

bulunmamaktadir (58,166).

Ledonio ve ark. (181), 193 hastada sigara kullanim1 ve ESE etkinligini bel ve
bacak agr skorlart ile degerlendirmis. Sonug olarak sigara kullanimmin ESE yanitini
etkilemedigi gosterilmistir. Bu bulgu, literatiirdeki bircok c¢alisma tarafindan
desteklenmektedir (175,182).

Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde sigara kullanim durumunun, 3. hafta ve
6. hafta kontrollerdeki VAS, ODI ve DBK sonuclart ile istatistiksel olarak anlamli bir

iliskisi olmadig1 goriildii.

86



Islem 6ncesi ila¢ kullanim durumu ile ilgili literatiirdeki ¢alismalar genellikle
opioid kullanimi iizerinedir (11,175). Tong ve ark. (183) tarafindan 78 hastanin dahil
edildigi bir caligmada islem 6ncesi ila¢ Oykiisii ile ESE etkinligi degerlendirilmis.
Calismada kullanilan ilaglar; 1 puan=narkotik olmayan ilaglar (parasetamol, NSAII,
kas gevseticiler, gabapentin), 2 puan=tramadol 3 puan=narkotik analjezik
kombinasyonlari, 4 puan= gii¢lii narkotik ilaglar seklinde gruplandirilarak
skorlandirilmis. Sonug olarak ilag Oykiisii ile ESE etkinligi arasinda anlaml iliski
olmadig1 goriilmiis. Bu bulgunun, Engle ve ark.’nin (182) ¢alismasinda da benzer

oldugu goriildii.

Fish ve ark. (184) tarafindan kronik RA’l1 75 hastada yapilan caligmada,
enjeksiyon dncesi gabapentin kullananlarda kullanmayanlara gére ESE sonrasi ODI,
VAS skorlarinda belirgin daha iyi iyilesme goriilmedi. Bu ¢alismada, kronik RA’s1
olan hastalarda ESE sonucuna oOnceden gabapentin kullaniminin faydasini

gostermedigi belirtildi.

Bizim ¢alismamzda hastalarm tamammm islem 6ncesi NSAII kullandig
goriildii. Opioid kullanan hastamiz ise yoktu. Hastalarimizin 54’{iniin (%78,3) islem
oncesi noropatik ilag kullandigi, bunlarin 31’inin pregabalin (%57.4) 20’sinin (%37)

gabapentin, 3’{iniin (%5.6) amitriptilin oldugu gorildii.

Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde néropatik ilag kullanim durumunun, 3.
hafta ve 6. hafta kontrollerdeki VAS, ODI ve DBK sonuglari ile istatistiksel olarak

anlaml bir iliskisi olmadig1 gortildii.

Kronik kompresyon, mikrovaskiiler yaralanmaya neden olur bu da sinir kokii
iskemisine, 6ddemine ve demiyelinizasyonuna yol agabilir. Kronik irritasyona bagl
kronik inflamasyon da irreversibil nérofizyolojik degisikliklere yol agabilir. Bunlarin
sonucunda sinir kokii, lokal steroid uygulamalara karsi daha direngli hale gelebilir

(185). Bu nedenle uzun semptom siireli hastalarda ESE etkinligi daha diisiik olabilir.

Billy ve ark. (186) tarafindan 2017 yilinda yayimlanan c¢alismada KESE
yapilan 136 hastada prediktor faktorler degerlendirildi. Bu g¢alismanin sonucunda
semptom siiresinin tedavi yanitii etkileyen kuvvetli bir negatif faktdr oldugu ve
enjeksiyon Oncesi semptom siiresinde her birer haftalik artisin etkinligi %0.07

diisiirdiigii belirtildi. Baik ve ark. (187), ESE’nin olas1 prediktdrlerini VAS ve ODI
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yanitlariyla 64 hastayr igeren bir ¢alismada degerlendirdi. Calismanin sonucunda
anlamli farklilik olan tek faktoriin semptom siiresi oldugu gosterildi. Sivaganesan ve
ark. (188) tarafindan ESE etkinliginin prediktdrlerinin degerlendirildigi ¢alismada,
semptom siiresinin 12 aydan uzun olmasi, ESE ile iyilesme olasiligmin azalmasiyla

iliskilendirilmistir. Bu bulgu diger ¢alismalarda da desteklenmektedir (161,163).

Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde, semptom siiresi 12 ay ve daha kisa
olanlarda, 12 aydan uzun olanlara gére 3. hafta ve 6. hafta kontrollerdeki VAS, ODI
ve DBK degisimleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmustir (p<0.05).
Bununla birlikte her iki grupta da 3. hafta ve 6. hafta kontrollerdeki VAS, ODI ve DBK
degisimlerinin istatistiksel olarak anlaml diizeyde degistigi goriilmiistiir (p<0.05). Bu
bulgulara gére KESE tedavisinin 1 y1lin {izerinde semptomlari olan hastalarda da etkili
oldugu ancak semptom siiresi 1 y1l ve daha kisa olan hastalarda daha etkili oldugu

gorildii.

Norolojik defisit, tek bir dermatomda duyusal hipoestezi ile baslayip kauda
equina sendromu gibi etkileri yikici bir duruma kadar uzanabilir. Patofizyolojide
vendz konjesyon, ndral iskemi, sinir kokii hasari, coklu seviye basilar gibi nedenler

sorumlu tutulmustur (189).

Bizim ¢alismamizda hastalarin 42°sinde (%60,9) azalmis DTR yaniti, 24’linde
(%34,8) kuvvet kayb1 oldugu gortildii.

Daha iist seviyedeki disk patolojleri daha nadir olmalarina ragmen genellikle
norolojik defisit yapma egilimindedirler. Spinal kanalin iist seviyelerde daha dar
olmasi1 goz oniine alindiginda, bu seviyelerdeki disk patolojileri, alt lomber patolojilere

kiyasla sinir koklerinin daha fazla zarar gormesine neden olur (189).

Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde kuvvet kaybi olan hastalarin 16’sinda

(%66,67) patoloji seviyesi L3/L4 ve iistiinde oldugu goriildii.

Butterman ve ark. (190) tarafindan yapilan ¢alismada, ciddi motor defisitli

hastalarda ESE uygulamalarinin defisit iyilesmesi lizerine etkili olmadigi gosterildi.

Bizim calismamizda da benzer sekilde hastalarin tamaminda enjeksiyon

sonrasi 3. ve 6. hafta takiplerinde norolojik muayenede degisim gozlemlenmedi.
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Postacchini ve ark. (191) tarafindan yapilan 116 hastanin dahil edildigi
caligmada gii¢siizliigiin baslangicindan cerrahiye kadar gegen siirenin motor
fonksiyonu geri kazanma iizerine olan etkisi degerlendirilmis. Sonug olarak hem ciddi
hem de hafif defisiti olan hastalarda siire istatistiksel olarak anlamli bulunmus. Ayrica
bu ¢alismada hafif defisiti olup 70 giin sonra ameliyat olan hastalarin hi¢birinde tam

tyilesme olmamuistir.

Bizim ¢alismamizda kuvvet kaybi olan hastalarin sikayetleri kronik ve
progresif olmadig1 goriildii. Semptom siiresi olduk¢a uzun (83,62+43,12 ay), daha
once ameliyat olmus (%33,33) veya ileri yas (57,45+16,05) nedeniyle ameliyat
olamayan ya da ameliyat olmak istemeyen hastalarin oldugu goriildii. Bu yiizden bu

hastalara cerrahi miidahale yerine KESE uygulamas: tercih edilmistir.

Literatirde norolojik  defisitin  ESE  etkinligi  lizerinde etkisinin
degerlendirildigi calismalar olduk¢a kisithdir. Calismalar genelde norolojik defisiti
olan hastalar1 diglama kriteri olarak almaktadir veya iglem Oncesi hastalarin klinik

bilgileri olarak degerlendirmektedir. (11,13,121,141,142).

Ghahreman ve ark. (192) tarafindan 2011 yilinda yayimlanan 71 hastanin dahil
edildigi ESE’nin etkinlik prediktorlerinin degerlendirildigi ¢aligmada duyu ve motor
defisit varliginin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 gdsterildi. Buna karsilik Kanna
ve ark. (175) tarafindan 2019 yilinda yayimlanan 91 hastada benzer sekilde ESE’nin
olas1 prediktorlerinin degerlendirildigi ¢alismada duyu defisit varliginin istatistiksel

anlamli sekilde tedavi yanitin1 negatif olarak etkiledigi gosterildi.

Calismamizda, enjeksiyon Oncesi kuvvet kaybi olanlar ile kas kuvveti tam olan
hastalar1 karsilastirdigimizda her 2 grupta da grup i¢i degerlendirmelerde 3. hafta ve
6. hafta kontrollerdeki VAS, ODI degisimlerine gore istatistiksel olarak anlamli
sekilde yanit alinmistir (p<0.05). Kuvvet kayb1 olan hastalarda 3. ve 6. haftalarda
kontrollerdeki DBK degisimleri istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir. Kas
kuvveti tam olan grupta 3. hafta ve 6. hafta kontrollerdeki VAS, ODi, DBK
degisimlerine gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha iyi yanmit alinmustir.

(p<0.05)

Enjeksiyon 6ncesi azalmis DTR yaniti olanlar ile normal DTR yanitt olan

hastalar1 karsilastirdigimizda her 2 grupta da grup ici degerlendirmelerde 3. Hafta ve
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6. Hafta kontrollerdeki VAS, ODIi, DBK degerlerinin istatistiksel olarak anlaml
sekilde degistigi goriilmistiir. (p<0.05). DTR normoaktif grupta 3. hafta ve 6. hafta
kontrollerdeki VAS, ODI, DBK degisimleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha

yiiksek saptanmustir. (p<0.05)

Bu bulgulara gore, KESE tedavisinin ndrolojik defisiti olmayan hastalarda
daha etkili oldugunu; ayni1 zamanda norolojik defisiti olan hastalarda da agr1 ve
fonksiyon tiizerinde etkili oldugunu goézlemledik. Ancak kisa donemde mevcut
norolojik defisitin iyilesmesi iizerinde olumlu bir etki gozlemlenmedi. Kuvvet kaybi1
olan hastalarimiz ise yukarida tartigildig1 gibi semptom siiresi uzun, ileri yash ve ek
komorbiditeleri olan hastalar idi. Bu grup hastalarda alternatif tedavi se¢enekleri siirli
oldugundan KESE uygulamalar1 kisa donem agr1 kontrolii ve fonksiyonel iyilesme
saglamak icin disliniilebilir. Ancak elde ettigimiz bulgularin ileri g¢aligmalarla

desteklenmesi gerekmektedir.

Literatiirde yapilan ESE uygulamalarinda KBA etiyolojisinde genellikle LDH,
disk dejenerasyon, spinal stenoz, BBCS oldugu goriildii (11).

Bizim ¢aligmamizda, hastalarimizi etiyolojiye gore degerlendirdigimizde
46’sinin (%66,67) LDH, 14’{iniin (%20,3) spinal stenoz, 9’unun (%13) BBCS oldugu

gorildi.

Radikiilopatinin dogal seyri altta yatan patolojiye gore farkli olabilir. ESE’lerin
etkinligi altta yatan patolojiye ve uygulama yontemine gore degisebilir. American
Society of Interventional Pain Physicians (ASIPP) (11) tarafindan 2021 yilinda 47
sistematik derleme ve 43 RKC derlenerek KBA yonetiminde epidural miidahalelerin
kanita dayal kilavuzlar1 yaymimlandi. Etiyolojiye gore farkli epidural yontemlerin

etkinlikleri degerlendirildigi bu kilavuzda;

LDH yénetiminde, KESE, Lomber ILESE, TFESE i¢in Kanit Diizeyi I olarak

bulunmus ve uzun donem etkinlik agisindan gii¢lii 6neri sunulmustur.

Spinal stenoz yonetiminde, KESE i¢in kanit diizeyi Diizey II-III arasinda ve
uzun dénem etkinlik agisindan orta-giiglii 6neri, ILESE i¢in kanit diizeyi Diizey Il ve
uzun donem etkinlik agisindan orta-giiclii 6neri, TFESE icin kanit diizeyi Diizey IlI-

IV arasinda ve uzun donem etkinlik agisindan orta 6neri sunulmustur.
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BBCS yénetiminde, KESE ve ILES i¢in Kanit Diizeyi II olarak bulunmus ve

uzun donem etkinlik agisindan orta 6neri sunulmustur.

LDH, mekanik sikismaya ve niikleous pulposustan kaynaklanan immunojenik
maddeler ile kimyasal irritasyona neden olarak inflamatuar radikiilopatiye yol agar
(193-195). Buna karsilik, spondilotik spinal stenozda, kronik mekanik kompresyon ve
dolayl vaskiiler yetersizlik nedeniyle sinir kokii iskemisi ve demiyelinasyona neden
olur (196). ESE’de kullanilan steroidler, disk herniasyonunun meydana geldigi
inflamatuar siireci azaltmada daha etkilidir. Bu da disk herniasyonu olan hastalarda
ESE ile iyilesme olasiliginin daha yiiksek olmasmi aciklayabilir (197-199). Bir¢cok
klinik ¢alismada, LDH i¢in yapilan ESE uygulamalarinin spondilotik lomber stenozla
karsilastirildiginda daha iyi sonuglar ve daha yiliksek mutlak ODI puanlarinda azalma
sagladig1 gosterildi (116,200,201).

BBCS, omurga cerrahileri sonrasi kalic1 veya tekrarlayan agriy1 tanimlamak
icin kullanilan bir terimdir. Epidural adhezyonlar/fibrozis, perinéral skar dokulari,
kazanilmis stenoz, tekrarlayan disk herniasyonu, sakroiliak/faset eklem agris1 gibi
nedenlerden kaynaklandigi diisiiniilmistiir (202). Epidural fibrozis, BBCS’nin 6nde
gelen sebeplerinden biridir ve vakalarin yaklasik %8 ila %60'1 olusturur.
Adhezyolizis ve skar rezeksiyonunu hedefleyen revizyon -cerrahiler, yiiksek
komplikasyon oranlariyla diisiiniildiigiinde BBCS tedavisinde zorlu ve az etkilidir
(203,204). Revizyon cerrahilerin yiiksek basarisizlik oranini dikkate alarak, bu
hastalarda agr1 yonetimi i¢in minimal invaziv girisimsel prosediirler diisiiniilebilir

(205).

Bir¢ok calismada, konservatif tedavilere yanit vermeyen BBCS hastalarinda
KESE’nin etkili bir yontem oldugu gosterilmistir. (144,206).

Omurga cerrahisi sonrasinda kaudal epidural alana giris noktasi1 genellikle
korunurken, interlaminar yaklasimda bu durum séz konusu degildir. Ozellikle
laminektomi bolgesindeki yapisikliklardan dolayr dural ponksiyon riski artar (207).
Cerrahi enstriimanlar, bazi bireylerde transforaminal yaklagimi da etkileyebilir.
Kaudal yol ayrica daha fazla hacimli ila¢ uygulamalarina olanak saglar. Bu da lavaj
etkisiyle, inflamatuar sitokinlerin konsantrasyonunun azalmasina ve skar dokularda

adezyolizise olanak saglayabilir (208).
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Akkaya ve ark. (144), 30 BBCS hastasinda USG ve floroskopi esliginde
yapilan KESE uygulamalarinin etkinliklerini degerlendirmis. 3 aylik takip siiresi
boyunca her iki grupta hem agri hem de ODI skorlarinda anlamli bir azalma oldugunu

ve KESE’nin BBCS tedavisinde etkili bir agr1 kesici yontem oldugunu gdstermis.

Epidural steroidler, perindral infiltrasyon elde etmek icin epidural alan
icindeki steroidin akisma bagimlidir. Ameliyat sonrasi skar dokusu muhtemelen

gerekli olan epidural akisi engeller ve bu da enjeksiyonun etkinligini azaltir (208).

Maus ve ark. (209) tarafindan 2016 yilinda yayimlanan bir ¢calismada, 516
hasta Ttizerinde ESE’nin klinik etkinligini belirleyen goriintileme faktorleri
degerlendirildi. Caligmanin sonucunda, spondilotik stenoz, epidural fibrozis gibi fikse
patolojileri olanlara gére LDH hastalarinda anlamli daha iyi klinik yanit alindigi

gosterildi.

Bizim ¢alismamizda her ii¢ grupta da 3. ve 6. hafta kontrollerdeki VAS ve ODI
degerlerinin istatistiksel olarak anlaml diizeyde degistigi gozlemlenmistir (p<0.05).
DBK degisimleri 3. ve 6. Hafta kontrollerde LDH grubunda istatistiksel olarak anlaml
(p<0.05), Spinal stenoz ve BBCS gruplarinda istatistiksel olarak anlamli olmadig:
(p>0.05) goriildii. VAS degisimleri 3. ve 6. hafta kontrollerde LDH grubunda en
fazlaydi ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmad:i (p>0.05). ODIi
degisimleri 3. ve 6. hafta kontrollerde LDH grubunda en fazlaydi ve bu farkin BBCS

grubu ile karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli (p<0.05), spinal stenoz grubu

ile kargilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli olmadig1 goriildii. (p>0.05).

Bu bulgulara gore dnceki ¢alismalara benzer sekilde KESE tedavisinin LDH,
spinal stenoz ve BBCS hastalarinda agr1 ve fonksiyon iizerinde etkili oldugunu
gbzlemledik. Spinal stenoz hastalarinin tamaminin, BBCS hastalarinin %88,89’unun
patoloji seviyesi L3 ve iistii oldugu goriildii. Daha 6nceden de tartisildigi gibi bu iki
grupta grup i¢ci DBK yanitlarinin anlamli olmamasinin patoloji seviyelerinin anlamli

diizeyde daha fazla L3/L4 ve istii olmasindan kaynaklanabilir.

Onceki calismalara benzer sekilde KESE tedavisinin, LDH hastalarinda BBCS
hastalarna gére daha etkili oldugu gériildii. Onceki calismalardan farkli olarak LDH
hastalarinda spinal stenoz hastalarma goére anlamli fark saptanmamustir. Ancak

calismamizda 46 LDH hastasina karsilik 14 spinal stenoz ve 9 BBCS hastas1 oldugu
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goriildii. Spinal stenoz ve BCSS hasta sayisinin az olmasi ¢alismanin kisitliliklar

arasinda sayilabilir, daha genis 6rneklemli ileri ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

KESE uygulamalarinda enjekte edilen hacim miktar1 etkinlik agisindan énemli
olabilir. Eski ¢aligmalarda kaudal uygulamalarinin ¢ok yiiksek hacimler ile yapildigi
gorildii. Evans (210), 1930 yilinda, 140 ml ‘ye kadar enjeksiyonlar yapmistir. Cyriax
(211) 1982 yilinda, 50.000 enjeksiyonda 50 ml’lik prokain kullanmigtir. Bogduk
(212), 1995 yilinda, enjekte edilen hacmin 10 ile 64 mL arasinda degisken oldugunu
bildirmis ve L5 segmentine ulagmak i¢in 10 mL, L4 segmentine ulagsmak igin ise 15
mL kullanilmas1 gerektigini ifade etmistir. Epidural alana yiiksek hacimli
enjeksiyonlarla intraokiiler basing artisi ile retina kanamasi gibi komplikasyonlar rapor

edilmistir (118).

Kim ve ark. (213), 50 mL'lik enjeksiyonu sirali 10 ml'lik boluslar halinde
floroskopi esliginde uyguladi ve her 10 ml’lik enjeksiyonda epidurogram ile dagilimi
inceledi. Sonug olarak ilk 10 ml ile besinci 10 ml arasinda ortalama yarim vertebra
oldugu gosterildi. Bu durum ¢aligmada, akim paterninin epidural boslugun mekanik
ve anatomik 6zelliklerinden kaynaklanan bir "blok olusturma" etkisi degil, daha ¢ok

"yeniden boyama" etkisine atfedildi.

Grundy ve ark. (214) tarafindan epidural bosluga sivi enjekte edildiginde
akimin en az direncli yolu tercih ettigi gosterilmistir. 10 ml gibi diisiik hacimler enjekte
edildiginde sivinin akis yolunun daha g¢ok epidural boslugun merkezi ekseninde
oldugu ve lateral intervertebral foramenlere tasmanin daha az oldugu saptanmistir. Bu
nedenle, enjekte edilen sivinin hacmi ile ulasilan segment sayis1 arasinda dogrudan

lineer bir iligki olmadig1 sonucuna ulagilmistir.

Burn ve ark. (215) tarafindan, ayni voliim ile dahi, ulasilabilen seviyenin ¢ok
degiskenlik gosterdigi, baz1 hastalarda verilen s1vi daha posteriorda kaldigi i¢in daha
cok sefalik yayilabilirken, bazilarinda daha ¢ok anteriorda birikebilecegini, bu yiizden
verilen bir hacmin hangi seviyeye yiikselecegini kesin olarak tahmin etmenin ¢ok zor

oldugu belirtilmis.

Manchikanti ve ark. (216), 100 hasta ile yaptiklar1 ¢aligmada, kaudal yoldan
enjekte edilen 10ml’lik konstrast maddenin epidurogram ile epidural bosluktaki akim

paternini ve sinir kokii dolumlarim1 degerlendirmis. Bu calismada, dorsal epidural
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dolum hastalarin %92’sinde, ventral epidural dolum %69’unda, sinir kokii dolumu
%30 unda ve sinir kokii dolumu ile alt ekstremite agrisi arasindaki korelasyonun
hastalarin %43’linde oldugu gdsterilmistir. Seviyeye gore epidural dolum S1 i¢in %67,
L5 i¢in %64, L4 i¢cin %20, L3 ve iistii i¢in %13 oldugu, sinir kokii dolumun S1 i¢in
%380, LS5 i¢in %12, L4 i¢in %3, L3 ve st i¢in %0 oldugu gdosterilmistir.10 ml’nin
istlinde enjeksiyonlarin dolum paternini ¢ok 1iyilestirmedigi, hasta konforu

diisiiniildiiglinde yeterli olabilecegi belirtilmis.

Bizim ¢alismamizda ise, enjekte edilen hacmin farkli etkilerinin ¢aligmanin
giivenilirligini etkilememesi amaciyla sadece 10 ml kullanilan hastalar ¢alismaya dahil

edilmistir.

Clearly ve ark. (217), L3/4, L4/5 ve L5/S1 seviyelerindeki patolojilere kaudal
teknigi kullanarak ulasilabilecegi, secilmis vakalarda torasik ve yliksek lomber
bolgelere erisim saglanabilecegi, eger L3 seviyesinin listiindeki diizeylerde patoloji ele
alinmas1 gerekiyorsa, 30 derece head-tilt manevrast ile ila¢ dagilmmm
tyilestirebilecegi Onerilmistir. Ayrica bu calisamada KESE uygulamalarn L3 ve

altindaki diizeylerdeki patolojilere yonelik olarak uygulanilmasi dnerilmistir.
Bizim ¢aligmamizdaki hastalara head tilt manevrasi uygulanmamistir.

L3/L4 ve istii disk herniasyonlarindaki kullanimlar1 agisindan TFESE ile
karsilastirildiginda KESE uygulamalari, verilen ilacin diisiik oranda anterior yayilimi
ve patolojik seviyede daha diisiik ilag konsantrasyonu elde edilmesi nedeniyle

dezavantajli goriilmistiir (155).

Literatiirde patoloji seviyelerinin KESE uygulamalarindaki etkisi klinik olarak
da degerlendirilmistir. Elashmawy ve ark. (163) tarafindan yapilan 136 hastanin dahil
edildigi calismada USG ve floroskopi esliginde KESE etkinligi VAS, ODI, DBK,
modifiye Schober sonuglari ile karsilastirildi. Bu ¢alisma sonucunda 2 grup arasinda
tim parametrelerde anlamli fark goézlenmemistir. Ayica bu c¢aligmada patolojik
seviyesi L2/L3 ve L3/L4 olanlarda KESE etkinliginin daha diisik oldugu
gosterilmistir. Benzer sekilde Sheriff ve ark. (161) tarafindan yapilan ¢alismada da
patolojik seviyesi L2/L3 ve L3/L4 olanlarda KESE etkinliginin daha diisiik oldugu

gosterilmistir.
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Mohamed ve ark. (218) tarafindan yapilan 136 hastanin dahil edildigi
calismada L4/5 ve L5/S1 disk hernilerinde KESE etkinligi ODI, bacak agrisi, BA
degisimleri ve hasta memnuniyeti sonuglart ile karsilagtirilmis. Bu ¢aligsma sonucunda

2 grup arasinda tiim parametrelerde anlaml fark gézlemlenmedigi belirtilmistir.

Benzer sekilde ¢alismamizda hastalari en sefalik patoloji seviyesinin KESE
etkinligi {izerinde olas1 etkilerini degerlendirdik. L5/S1, L4/5, L3/4 ve istii li¢ grup
seklinde degerlendirdigimizde her ii¢ grupta da 3. hafta ve 6. hafta kontrollerdeki VAS,
ODI degerlerinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde degistigi goriilmiistiir (p<0.05).
L3/L4 ve iistli grupta 3. Hafta ve 6. Hafta kontrollerdeki DBK degisimleri istatistiksel

olarak anlamli bulunmamuistir (p>0.05).

L5/S1 ve L4/L5 arasinda 3. hafta ve 6. hafta kontrollerdeki VAS, ODI, DBK
degisimlerinde anlamli fark saptanmamustir ve her 2 grupta da L3/L4 ve {istiine gore
3. hafta ve 6. hafta kontrollerdeki VAS, ODI, DBK degisimlerinde istatistiksel olarak
anlamh diizeyde yiiksek oldugu goriilmiistiir (p<0.05).

Bu bulgulara gore, KESE tedavisinin iist lomber patolojilerde de etkili
oldugunu ancak 6nceki ¢aligmalarla uyumlu bir sekilde L4/L5 ve altindaki seviyelerde
daha etkili oldugu, L4/L5 ve L5/S1’in ise benzer etkinlikte oldugu goriildii. Onceki
calismalarda belirtilen, iist lomber bolgelerde yeterli epidural ve sinir kokii dolumu
olmamasina ragmen ¢alismamizda L.3/L4 ve tstii seviyelerinde de etkili olmasini
epidural enjeksiyonlarin daha once de tartistigimiz lavaj etkisine bagli olabilecegi
diistintildii. Ayrica L3-L4 ve iistii seviyelerde anlamli DBK yanit1 olmamasi1 beklenen
bir durum idi. Enjeksiyon Oncesi gruplar arasi demografik ve klinik 6zelliklerin
anlamh sekilde farkli olmasi, farkli voliim uygulamalarinin olmamasi, epidurogram
degerlendirmesinin olmamasi calismamizin kisitliliklar1 arasinda sayilabilir daha genis

orneklemli ileri caligmalara ihtiyac vardir.

Coklu seviyeli lomber disk hastalifi yaygin bir klinik durumdur ve yash
bireylerde daha yaygin olmasina ragmen her yasta ortaya cikabilir, tedavisi ise
tartismalidir (219). Ozellikle cerrahiye bagli komplikasyonlar veya niiksler coklu

seviyeli lomber disk hastaliginda daha yiiksektir. Genellikle, cerrahi endikasyonlar
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kesin olmadikc¢a, konvensiyonel tedavinin ilk secenek olarak degerlendirilmesi

Onerilmektedir (220).

Engle ve ark. (182) tarafindan yapilan bir calismada, ¢oklu seviyeli lomber disk
hastalig1 olan hastalarda TFESE'nin etkinligi degerlendirilmistir. Bu ¢alismada, iki
veya daha fazla seviyeden yapilan enjeksiyonlarin, tek seviyeden yapilanlara kiyasla

agr1 acisindan 7.5 kat daha iyi sonuglar elde etme olasiligi oldugu belirtilmistir.

Coklu seviyeli disk hastalig1 olan hastalarda tek seansta birden fazla TFESE
islemi yapilmasmnimn, artan hasta rahatsizligi ve komplikasyon riskinin ylikselmesi

nedeniyle 6nerilmemektedir. (123,221).

Yukarida tartisildigr gibi, KESE yontemi patoloji seviyesine spesifik degildir.
Tek islem ile birgok seviyeye miidahale edilebilmesine olanak saglayabilir. Baran ve
Evran (222) tarafindan 2020 yilinda yayimlanan ¢aligmada, ¢oklu seviye lomber disk
hastalig1 olan 99 hastada, tek basina TFESE etkinligini, TFESE ve KESE’nin kombine
edildigi yontemle VAS ve ODI yamitlar1 ile karsilastirlmis. Calismanm sonucunda

KESE eklenen grupta anlamli daha iyi yanitlar alindig1 gosterilmistir.

Bizim galismamizda tek seviye ve c¢oklu seviye patolojileri olan hastalarda
KESE etkinligi degerlendirildi. Her 2 gruptaki 3. hafta ve 6. hafta kontrollerdeki VAS,
ODI ve DBK degisimleri istatistiksel olarak anlamli tespit edilmistir (p<0.05). Iki
grup arasinda 3. Hafta ve 6. Hafta kontrollerde VAS ve ODI degisim degerleri
acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml diizeyde fark saptanmamustir.
(p>0.05)

Tek seviye grubunda DBK degisimleri 3. Hafta ve 6. Hafta kontrollerde
istatistiksel olarak anlamli daha fazla bulunmustur (p<0.05). Bu farkin ¢oklu seviye
grubundaki hastalarin patoloji seviyelerinin agirlikli olarak L3/L.4 ve iistii olmasindan

kaynaklanabilecegi diistintilebilir.

Bu bulgulara gore, KESE uygulamalarmin ¢oklu seviye disk hastalig1 olanlarda
agri ve fonksiyonel durum iizerine etkili oldugu goézlemlenmistir. Ancak

bulgularimizin daha genis 6rneklemli ¢aligmalar ile desteklenmesi gerekmektedir.

KESE etkinliginde enjekte edilen karistmm hacminin yaninda igeriginin de

etkinlik agisindan 6nemi olabilir.
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Lee ve ark. (223) tarafindan 2018 yilinda yayimlanan, 14 RKC’nin
degerlendirildigi sistematik derleme ve meta-analizde LDH yo6netiminde LA veya SF
iceren epidural enjeksiyonlarin steroidle veya steroidsiz etkinligi karsilagtirilmistir. Bu
calismada hem steroid iceren hem de steroid igermeyen enjeksiyonlarin etkili oldugu
bulunmustur. LA veya SF enjeksiyonlarina steroid eklemenin, steroid igermeyen
enjeksiyonlara gore daha iyi etkinlik sagladigi, bu etkinligin 6zellikle 1. aydaki agr
yanitlarinda daha belirgin oldugu, azalmakla birlikte 3-12 ay arasinda da devam ettigi
gosterilmistir. Ancak 12 ayin {izerindeki siirelerde ise onemli farkliliklar tespit

edilmemistir

Spinal enjeksiyonlarda kullanilan kortikosteroidler prednisolon tiirevidir.
Partikiillii kortikosteroidler biiylik boyuttadir (0.5-100 pg), suda ¢oziiniirliikleri
diistiiktiir ve hidrofilik ortamlarda birikir. Bu grupta metilprednizolon asetat,
prednisolon asetat, triamsinolon asetonid ve betametazon asetat yer alir.
Deksametazon sodyum fosfat gibi partikiilsiiz kortikosteroidler daha kiigiiktiir (0.5 pg)

ve su i¢cinde daha ¢oziiniirdiirler (224).

Metilprednizolonun biyolojik yarilanma 6mrii orta diizeydedir. Sodyum tutma
giicii kortizoliin yaris1 kadardir, anti-inflamatuar etkisi ise bes kat daha fazladir.
Koruyucu madde olarak kullanilan benzil alkol, norotoksik olabilir ve
araknoidit/menenjit riskini artirabilir. Betametazon uzun siireli etkilidir, sodyum
retansiyon potansiyeli tagimaz, polietilen glikol igermez ve giiglii bir kortikosteroiddir.
Triamsinolon, ortalama diizeyde anti-inflamatuar etkiye sahip, ancak sodyum tutma
etkisi yoktur. Genelde koruyucu madde icermeyen ampuller seklinde sunulur ve
ekonomiktir. Daha az ¢oziiniir, enjeksiyon bolgesinde daha uzun siire kalabilir.
Deksametazon sodyum fosfat, etkisi hizli baslar, yarilanma 6mrii uzundur. Diger
kortikosteroidlere gore daha yiiksek anti-inflamatuar etkiye sahiptir. Sodyum tutma
etkisi yoktur (224).

Partikiil igeren kortikosteroidlerin vertebral damarlara embolizasyon, iskemi
ve skar yaparak ciddi noral sorunlara yol acabilir. Metilprednizolon homojen boyutta
ve siki paketlenmis partikiillere sahiptir, triamsinolon ise biiyiik farkliliklar gosterir.
Boyutlara dayanarak, her ikisi de kiiciik arterleri ve arteriolleri tikayabilir ve iskemiye
yol acabilir. Deksametazonun en diisiikk yogunlukta olup ve agregasyon egiliminde

olmadigindan daha az norolojik sorunlara yol agabilir. Teorik olarak en giivenli ancak

97



kisa etkili olarak kabul edilir ve L3 iizerinden yapilan spinal enjeksiyonlarda tercih

edilmesi onerilir (123,221,224,225).

Kortikosteroidler epidural araliga verilitken lokal anestezik veya serum
fizyolojik ile seyreltilerek verilirler. Olusturulan bu voliim miktar1 epidural alanda
lavaj etkisi yapmasinin yani sira depo steroidlerin i¢inde diisiik miktarda da olsa

bulunan norotoksik ajanlarin seyrelmesini saglar (224,225).

Farkli steroidlerin etkinlikleri klinik olarak degerlendirildiginde; RA’s1 olan
hastalarda KESE ile metilprednizolon, triamsinolon ve betametazon uygulandigi bir
randomize ¢aligmada, 163 hastanin 12 aylik takibinde gruplar arasinda agn azalmasi
acisindan anlamli bir fark gozlenmemistir. Ancak, parmak ucu-yer mesafesi
muayenesinde metilprednizolon ve triamsinolon uygulanan hasta gruplarinda daha
fazla iyilesme oldugu bildirilmistir (224). Stanczak ve ark. (226) ise BA sikayeti ile
epidural enjeksiyon yapilan 597 hastada triamsinolon ve betametazon kullanimini
karsilagtirmus, triamsinolon kullanilan hasta grubunda hasta memnuniyetinin daha iyi
oldugu sonucuna ulagsmuslardir. Yahchouchi ve ark. (227) tarafindan yapilan
retrospektif bir calismada 2634 TFESE yapilmis hastada deksametazon ile partikiillii
steroidler kullanilanlar karsilastirildi ve deksametazonun daha diisiik etkinlikte

olmadig1 gosterildi.

Bizim ¢alismamizda ise steroidlerin farkl etkilerinin ¢alismanin glivenilirligini
etkilememesi amaciyla sadece 40 mg triamsinolon asetonid kullanilmig hastalar

caligmaya dahil edilmistir.

Calismamizda, enjeksiyon oncesi hastalarin agr1 ve fonksiyonel skorlarinin

yiiksekliginin tedavi etkinligi ile iliskini de incelemek istedik.

Onceki calismalarda tedavi oncesi agr1 (163,175,180,183,228) ve ODI
degerlerinin (163,183) tedavi etkinligiyle iligkisinin olmadig1 gosterilmistir. Bizim
calismamizda hem baslangi¢ VAS (>8) hem de baslangic ODI degerleri ¢ok yiiksek
olan (>70) hastalarda tedavi sonras1 3. ve 6. hafta VAS, ODI ve DBK degisimleri
istatiksel olarak anlamli bulunmustur. (p<0.05) Ayrica baslangic degerleri daha diisiik
hastalara gore 3. hafta VAS degisimleri istatistiksel olarak anlamli daha yiiksek
bulunmustur. (p<0.05)
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Bu bulgulara gore, cok siddetli agrilar1 ve yiiksek diizeyde engelliligi olan
hastalarda, KESE tedavisi ile kisa siireli agri1 palyasyonu saglanabilecegi ve
islevselligin artirilabilecegi goriilmiistiir. Bu sayede bu hastalarin yasam kaliteleri kisa
donemli yiikseltilebilir. KBA tedavisinde tek bir tedavi modalitesinin yeterli olmadig:
bilinmektedir (8). KESE ile bu hastalar kombine tedavilere entegre edilebilir, bu
tedavilerdeki aktif katilimlar1 arttirilabilir.

Manchikanti ve ark. (229) tarafindan 2015 yilinda yayimlanan 40 RKC’nin
sistematik derlemesinde, radikiilopatinin eslik etmedigi aksiyal agr1 da dahil olmak
tizere ¢esitli etyolojilere yonelik yapilan steroidli ve steroidsiz epidural enjeksiyonlarin
etkinlikleri degerlendirildi. Bu calismanin sonucunda steroid eklemenin yalnizca
LDH’a bagh radikiilopatide daha {istiin oldugu gosterilmistir. Bunun sebebi olarak
LDH’a bagl inflamatuar radikiilopatiye steroidlerin daha etkili olmas1 gosterilmistir.
Bir¢ok calismada da benzer sekilde ESE uygulamalarinin ekstremite agrisi lizerinde

daha etkili oldugu gosterilmistir (140-147).

Biz de ¢alismamizda, enjeksiyon Oncesinde degerlendirilen DBK testi
sonuglarinin tedavi yaniti {izerindeki etkisi incelendi. DBK testinin pozitif sonuglari,
diistik derecede pozitiflik (30-50 aralig1) ve yiiksek derecede pozitiflik (=50-70) olarak
iki ayr1 grupta incelendi. Her iki grup icin de 3. ve 6. hafta kontrollerindeki VAS, ODI
ve DBK degerlerinde gozlenen degisimler, istatistiksel olarak anlamli bulundu.
(p<0.05). Diisiik derecede pozitiflik gdsteren grupta, yiliksek derecede pozitiflik
gbsteren gruba gore, 3. ve 6. hafta kontrollerindeki VAS, ODI ve DBK degisimleri
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmustir (p<0.05).

Bu bulgulara gore, enjeksiyon oncesi DBK test sonuc¢larinin diisiik derece
pozitiflik gosteren hastalarda KESE tedavisinin daha etkili olabilecegini
diisiinmekteyiz. Ayrica, daha 6nceki bulgularimizin da destekledigi iizere, alt lomber
patolojilerin tedavisinde KESE'nin daha etkili oldugu diistiniilmektedir. Bu baglamda,
alt lomber sinir koklerine daha hassas bir test olan DBK'nin degerlendirilmesi, KESE
uygulama planlarmin  olusturulmasinda pratik bir Ongoriicii ara¢ olarak
kullanilabilecegini diislindiirmektedir. Bu strateji sayesinde, tedavi yaniti olasilig1
yiiksek hastalarin se¢imi ve tedavi yonlendirmeleri daha o6zellestirilmis bir sekilde

gerceklestirilebilir.
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Literatiirde tekrarlayan enjeksiyon uygulamalari da mevcuttur. 3-4 enjeksiyona
kadar yapilmas1 miimkiindiir. Enjeksiyonun tekrarlanmasi i¢in gerekli olan en kisa
stire iki hafta olarak belirtilmistir. Enjeksiyon etkisiz demek i¢in de arka arkaya en az
3 enjeksiyon yapilmasi gerektigi bildirilmistir (11). Bizim calismamizda tek bir

enjeksiyonun kisa donem etkinligi degerlendirildi.

Onceki ¢alismalarda KESE sonrasi en yaygin yan etkilerinin gecici bas agris1
(%3.1-3.5), vazovagal reaksiyon (%0.8-2.5), bel veya sinir kokii agrisinin kotiilesmesi
(%0.4-5) ve flushing (%2.3-2.5) oldugu belirtilmistir (16,108). Spinal kord enfarkti,
epidural hematom, parapleji, anosmi, enfeksiyon, hickirik gibi ¢ok nadir
komplikasyonlar da bildirilmistir. Diger potansiyel olast komplikasyonlar arasinda
uyku bozukluklari, psikoz, katarakt, hiptertansiyon, hipokalemi, adet bozukluklar1 yer
alir (123,221).

KESE uygulamalarinda USG ve floroskopi kilavuzlugun karsilastirildig
calismalarda her 2 grup arasinda yan etki acisindan anlamli fark bulunmamistir

(115,130,144,161,163).

Bizim calismamzda ciddi yan etki goriilmedi. Onceki caligmalarla benzer
sekilde, hastalarin ikisinde (%2,9) alt ekstremitede gecici parestezi, ikisinde (%2,9)
BA’nm siddetlenmesi, birinde (%1,45) hipotansiyon, birinde (%]1,45) bas agris1 olmak
lizere hastalarimizin 6’sinda (%8,7) ge¢ici hafif yan etkiler gortildii ve bunlarin tamami
semptomatik tedaviyle gerileyerek 72 saatten uzun siirmedi. Bu bulgulara gore, KBA

hastalarinda USG esliginde KESE uygulamalarinin giivenli oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizin tek merkezli retrospektif bir calisma olmasi, veriler i¢cin hasta
dosyasma bagimli olmasit ve hasta dosyasindaki bazi verilerin yetersiz olmasi,
demografik ve klinik bulgular agidan heterojen bir hasta grubunu igermesi, kontrol
grubu icermemesi, hastalarin ve hekimlerin korlestirilmemesi, uzun dénem etkinligin
degerlendirilmemesi, kronik agri yanitini etkileyebilecek psikosomatik faktorlerin
degerlendirilmemesi, tedavi yanitim1 etkileyebilecek SH c¢ap1, patolojik disk
morfolojisi/lokalizasyonu gibi olas1 diger faktorlerin degerlendirilmemesi, tek
degiskenli analizlerde, daha hassas analizler i¢in hasta sayimizin az olmasi ve gruplar

aras1 yeterli randomizasyon yapilmamasi, tek degiskenli analizler ile bulunan
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bulgularin ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi ile degerlendirilmemesi

kisitlayicilar1 olarak siralanabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

1- Baslangig seviyesinden 3. haftaya ve baslangi¢ seviyesinden 6. haftaya VAS, ODI,
DBK, lomber EHA degerlerinin tiimiindeki degisimlerin istatistiksel olarak anlamli

diizeyde oldugu goriildii (p<0.05).
2- Higbir hastada ciddi yan etki goriilmedi.

3- Hastalarn ikisinde (%2,9) alt ekstremitede gecici parestezi, ikisinde (%2,9 BA’nin
siddetlenmesi, birinde (%1,45) hipotansiyon, birinde (%1,45) bas agrist olmak iizere
hastalarimizin 6’simda (%8,7) gecici hafif yan etkiler goriildii ve bunlarm tamami

semptomatik tedaviyle gerileyerek 72 saatten uzun siirmedigi gortildii.
4- Hastalarm nérolojik muayenelerinde herhangi bir degisiklik izlenmedi
Alt grup degerlendirmelerinde;

5- Alt gruplarin tamaminda grup i¢i 3. hafta ve 6. hafta kontrollerdeki VAS, ODI

degisimlerinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde oldugu goriilmiistiir (p<0.05).

6-Spinal stenoz, BBCS, sigara i¢mis birakmis hari¢ tiim alt gruplarda grup ici 3. hafta
ve hafta kontrollerdeki VAS, ODI, DBK degisimlerinin istatistiksel olarak anlamh
diizeyde oldugu goriilmiistiir. (p<0.05).

7-Semptom siiresi 12 ay ve daha kisa olanlarda, kuvvet kayb1 olmayanlarda, DTR
normoaktif olanlarda, patoloji seviyesi L4/L5 ve L5/S1 olanlarda, DBK 30-50 derece
aras1 pozitif olanlarda, 3. hafta ve 6. hafta kontrollerdeki VAS, ODI ve DBK
degisimleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu tespit edilmistir
(p<0.05).

8- Patolojik seviyesi L4/L5 olanlarda L5/S1 olanlara gore 3. hafta ve 6. hafta
kontrollerdeki VAS, ODI, DBK degisimlerinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde
fark saptanmamistir (p>0.05).

102



9- LDH grubunda BBCS grubuna gore 3. hafta ve 6. hafta kontrollerdeki ODi, DBK
degisimleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu goriildi (p<0.05).

10- LDH grubu ile spinal stenoz grubu arasinda 3. hafta ve 6. hafta kontrollerdeki ODI,
DBK degisimlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05).

11- LDH, spinal stenoz, BBCS gruplan arasinda 3. hafta ve 6. hafta kontrollerdeki
VAS degisimlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0.05).

12- ODI >70 grubunda ODI <=70 grubuna gore 3. hafta kontroldeki VAS degisimleri
istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptanmistir (p<0.05). 6. Hafta kontroldeki VAS

degisimlerine gore istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi goriildi (p>0.05).

13- VAS >8 grubu ile VAS <=8 grubu arasinda 3. hafta ve 6. hafta kontrollerdeki ODi

degisimlerine gore istatistiksel olarak anlamli fark olmadigini goriildi (p>0.05).

14- VK1, 6grenim, sigara kullanim, néropatik ilag kullanim durumlarmnin, gruplar arasi
degerlendirmelerde 3. hafta ve 6. hafta kontrollerdeki VAS, ODI, DBK sonuglar ile

istatistiksel olarak anlamli bir iliskisi olmadigi goriildii (p>0.05).

15- Yasin, cinsiyetin, ek hastalik durumunun, patolojik seviye sayisinin gruplar arasi
degerlendirmelerde 3. hafta ve 6. hafta kontrollerdeki VAS ve ODI sonuglar ile
istatistiksel olarak anlamli bir iligkisi olmadig1 goriildii (p>0.05).

16- Yas>50, erkek, ek hastaligi olmayan, tek seviye patoloji gruplarinda 3. hafta ve 6.
hafta kontrollerdeki DBK degisimlerinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
oldugu goriildii (p<0.05).

17- Spinal stenoz, BBCS, sigara i¢mis birakmis alt gruplarinda grup i¢i 3. hafta ve 6.
hafta DBK degisimlerinin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 goriildi (>0.05).

Sonu¢ olarak USG esliginde yapilan KESE’ nin KBA tedavisinde giivenli,

etkili oldugunu ve bu etkinin 6 haftaya kadar siirdiiglinii gézlemledik.
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KBA kaynakli engelliligin bireylere ve topluma maliyetleri 6zellikle de sosyal
katilimda azalma ve i3 giici kaybma bagh ikincil kayiplarin biiyiikligi

diistintildiiglinde bu hastalarm yonetimi 6nemli bir halk saglig1 problemidir.

KBA yonetimi, hasta ve hekim ag¢isindan oldukg¢a zorlu bir siiregtir. Tek bir
tedavi modalitesinin yeterli olmadigi bilinmektedir ve multimodaliter yaklasimlar
onerilmektedir. Calismamizda, semptom siireleri ¢ok uzun, norolojik defisit gelismis,
agrilar1 ¢ok siddetli, engellilikleri yiiksek, ileri yagli, ek hastaliklari olan, ameliyat
dahil bir¢cok tedaviyi denemis hastalarda dahi olmak iizere tim alt grup
degerlendirmelerde KESE ile agr palyasyonu saglanabilecegini ve islevselligin
arttirilabilecegini  gozlemledik. Bu sayede alternatif tedavi secenekleri kisith
hastalarda KESE uygulamalart ile hayat kaliteleri kisa siireli yiikseltilebilir. Bu siirede
kombine tedavi stratejilerine entegre edilmesi saglanabilir. Tedavi siirecine ve sosyal

hayata etkin katilimlar: arttirilabilir.

Caligmamizda semptom siiresi daha kisa, norolojik defisit gelismemis
hastalarda daha etkili oldugunu gézlemledik. KBA hastalarinin tedavi siirecinde, ESE
uygulamalari igerisinde en kolay ve en giivenli oldugu bilinen KESE’ye daha erken
donemlerde yer verilebilirse, fayda gorebilecek hasta sayisi arttirtlabilir. Ancak rutin
kullaniminin artmast dogal olarak risk artis1 anlamina da gelmektedir. Bu yiizden
enjeksiyonlarin  goriintiileme  kilavuzlugunda yapilmasi  6nemlidir.  Spinal
enjeksiyonlarda floroskopi kilavuzlugu altin standart kabul edilir. Gebe hastalar,
kontrast alerjisi gibi floroskopi kullanimimin miimkiin olmadig1 ya da teknik ekip, alan,
maliyet nedeniyle ulasilamadigi durumlarda USG kilavuzlugu alternatif olarak
diistintilebilir. Poliklinik sartlarinda ve korlemesine enjeksiyonlara gore islemlerin
daha giivenli yapilabilmesine olanak saglayarak KESE’nin daha genis hasta
gruplarinda uygulanabilmesinde 6nemli bir yeri olabilir. Bu ylizden USG egitim
programlarinin genisletilmesi ve farkindaliginin arttirilmasi ile KBA tedavisinde

cesitlilik arttirilabilir.

Ayrica ¢alismamizda DBK testi diisiik derecelerde pozitif, patoloji seviyesi L5
ve S1 olan hastalarda KESE’nin daha etkili oldugunu gozlemledik. Bu baglamda, alt
lomber sinir koklerine daha hassas bir test olan DBK'nin degerlendirilmesi, KESE
uygulama planlarmin  olusturulmasinda pratik bir Ongoriici arac olarak
kullanilabilecegini diisiindiirmektedir. Bu strateji sayesinde, tedavi yaniti olasiligi
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yiiksek hastalarin se¢imi ve tedavi yonlendirmeleri daha 6zellestirilmis bir sekilde

gerceklestirilebilir.
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8. EKLER
Ek-1: Viziiel Analog Skala (VAS)

Agrn siddetinizi asagidaki 6lcek lizerinde isaretleyiniz.

O 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Agri Dayaniimaz
yok agri

Ek-2 : Oswestry Disability Indeksi (ODI)

Asagidaki sorular, bel agrimizin giinliik aktivitelerinizi ne kadar etkiledigini anlamak
icin planlanmistir. Size en uygun yanmiti igsaretleyiniz. Liitfen her soruya tek bir
yanit veriniz!

1)Agrmizin siddeti

0-Gelip gegici ve ¢ok hafif bir agn
1-Siirekli, fakat hafif bir agr

2-Gelip gecici ve orta siddette bir agr1
3-Stirekli ve orta siddette bir agr1
4-Gelip gegici ve siddetli bir agr1
5-Siddetli ve ¢cok degismeyen bir agri

2)Kisisel bakim

0-Agridan kaginmak i¢in giinliik yagsamimda (yikanma, giyinme sekli vb) degisiklik
yapmadim

1-Biraz agr1 yapsa da yikanma ve giyinme seklinde degisiklik yapmadim.
2-Yikanma ve giyinmem agrimu arttirtyor, fakat bunlar degistirmeden idare
ediyorum

3-Yikanma ve giyinmem agrimi arttirtyor, bu yiizden bunlar1 yapma seklimde
degisiklik yaptim.

4-Agr1 nedeniyle yikanma ve giyinmede bir miktar yardim aliyorum.

5-Agr nedeniyle yikanma ve giyinmeyi yardimsiz yapamiyorum.

3)Yiik Kaldirma

0-Agir yiikleri agrim olmadan kaldirabiliyorum.

1-Agir yiikleri kaldirirken bir miktar agrim oluyor.

2-Agn yiiziinden agir yiikleri kaldiramiyorum.

3-Agri, agir yiikleri kaldirmami 6nliiyor, fakat uygun pozisyon varsa (6rn. masa
iizerinden) bunu basarabilirim.
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4-Sadece c¢ok hafif yiikleri kaldirabiliyorum
5-Hig yiik kaldiramiyorum

4)Yiiriime

0-Yiirtirken agrim yok

1-Yiiriimeyle biraz agrim var, fakat mesafeyle artmiyor

2-Agrimda belirgin artma olmaksizin 2 km’den fazla yiirliyemiyorum
3-Agrimda belirgin artma olmaksizin 500 m’den fazla yiiriyemiyorum
4-Agrimda belirgin artma olmaksizin ylirlilyemiyorum

5-Hig yiirliyemiyorum

5)Oturma

0-Herhangi bir sandalyede istedigim kadar uzun oturabilirim
1-Sadece uygun bir sandalyede istedigim kadar uzun oturabilirim
2-Agrim bir saatten uzun oturmami onliiyor

3-Agrim yarim saatten uzun oturmami Snliiyor

4-Agrim 10 dakikadan fazla oturmami onlityor

5-Agrimu arttirdig1 i¢in oturmaktan kaginryorum

6)Ayakta durma

0-Agri olmaksizin istedigim kadar uzun ayakta durabilirim
1-Ayakta durmakla biraz agrim oluyor, fakat bu zamanla artmiyor.
2-Bir saatten uzun ayakta kaldigimda agrim siddetleniyor.
3-Yarim saatten uzun ayakta kaldigimda agrim siddetleniyor.
4-On dakikadan uzun ayakta kaldigimda agrim siddetleniyor.
5-Agrimu arttirdig1 icin ayakta durmaktan kaginiyorum

7)Uyuma

0-Yatakta agrim yok

1-Yatakta agrim var, fakat iyi uyuyorum

2-Agri nedeniyle normal uykumun 3/4 iinii uyuyorum
3-Agr nedeniyle normal uykumun yarisini uyuyorum
4-Agri nedeniyle normal uykumun 1/4 {inli uyuyorum
5-Agr nedeniyle hi¢ uyuyamiyorum

8)Sosyal yasam

0-Sosyal yagamim normal ve agr1 yaratmiyor.

1-Sosyal yasamim normal, fakat agrimi arttiriyor.

2-Agr, dans etmek, futbol oynamak gibi daha fazla enerji gerektiren ilgilerimi
kisitlamak disinda sosyal yasamimda belirgin etki yaratmiyor.

3-Agri, sosyal yasamimi kisitliyor, bu nedenle ¢ok sik disartya ¢ikamiyorum.
4-Agr1, aile i¢i yasamimi da kisithiyor.

5-Agr1 nedeniyle hemen hemen tiim sosyal yasamim kisitlandi.

9)Seyahat

0-Seyahatte agrim olmuyor.

1-Seyahatte biraz agrim oluyor, fakat artmiyor.

2-Seyahatte agrim artiyor, fakat bu agr1 seyahat seklimi degistirmedi.
3-Seyahatte olan siddetli agrilarim nedeniyle baska seyahat sekilleri artyorum.
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4-Ancak yatarak seyahat edebiliyorum.
5-Agr nedeniyle seyahat edemiyorum.

10)Agrmin degisme derecesi

0-Agrim hizla iyilesiyor.

1-Agrim artip azaliyor, fakat genelde iyiye gidiyor.
2-Agrnim iyilesiyor, fakat diizelme yavas.

3-Agrim ne kétiilesiyor ne de iyilesiyor.

4-Agrim yavas yavas kotiilesiyor.

5-Agrim hizla kétiilesiyor.

, EK-3 : Manuel Kas Testi

0/5...... Gozlemlenen ya da palbe edilebilen kas kontraksiyonu yok

1/5...... Gozlemlenen ya da palbe edilebilen kas kontraksiyonu var ama hareket yok.
1+4/5.....Yercekimi ekarte edildiginde EHA’nin yarisindan az hareket var.
2-/5......Yergekimi ekarte edildiginde EHA ’nin yarisindan fazla hareket var.
2/5...... Yer¢ekimi ekarte edildiginde EHA’nin tamaminda hareket var.
2+/5.....Yergekimine karst EHA nin yarisindan az hareket var.
3-/5......Yergekimine karst EHA’ ’nin yarisindan fazla hareket var.

3/5...... Yercekimine kars1 EHA nin tamaminda hareket var.

3+/5.....0rta dirence kars1t EHA’nimn yarisindan az hareket var

4-/5......0rta dirence karst EHA’nin yarisindan fazlasinda hareket var
4/5...... Orta dirence kars1 EHA’nin tamaminda hareket var
4+/5.....Maximal dirence karsi EHA’ nin yarisindan azinda hareket var.
5-/5......Maximal dirence karst EHA ’nin yarisindan fazlasinda hareket var.
5/5...... Kuvvet kaybi yok.

Ek-4 : Normal Bel Eklem Hareket Acikliklar1 Referans Degerleri

Normal Bel Eklem Hareket Acikliklar1 Referans Degerleri (Derece)
HAREKET AAOS | AMA | KENDALL MCCREARY | KAPANDIJI
Fleksiyon 80 60 90 105
Ekstansiyon 25 25 35 60

Lateral fleksiyon | 35 25 40 40
Rotasyon 45 30 35 20

AAOS: American Association of Orthopeadic Surgens (Amerikan Ortopedik Cerrahlar
Dernegi)

AMA: American Medical Association
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