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1. GENEL BILGILER

Yeni bin yilda kronik agri hala sik goriilen ve tedavide zorluklarla
karsilagilan bir sorun olarak karsimiza c¢ikmaktadir (1-3). Kronik agrinin iyi
anlasilabilmesi i¢in tani, tedavi yontemleri ve modern pratikte kullanilan ilaglarin
Iyi bilinmesi gerekir. Kronik agrida yasam kalitesini bozan; uyku bozuklugu,
sinirlilik, yasama isteginde azalma, iyilesme umudunda azalma gibi durumlar
goriliir (4). Bu durum 6zellikle bel agris1 olan yasli kadin hastalarda biligsel, sosyal

ve ailevi iletisimi bozarak bir 6liim kalim meselesi haline gelir.
1.1. Agrimin Tanimi ve Siniflandirilmasi

Agrinin tarihi insanlik tarihi kadar eskidir; insanoglu var oldugundan beri
agr1 ¢ekmektedir (5). Agr latince ponea (ceza, intikam, iskence) sozciigiinden
gelmekte olup tanimi oldukga karmasiktir. Uluslararasi Agri Arastirmalari
Teskilati’na (International Association for the Study of Pain=IASP) gore agr1; *Var
olan veya olast doku hasarina eslik eden veya bu hasar ile tanimlanabilen, hosa
gitmeyen duysal ve emosyonel deneyim’ olarak adlandirilmaktadir ve ‘bir korunma
mekanizmas1’ olarak tanimlanmaktadir. Merksey ve arkadaslar1 IASP” de agriy1

‘0znel bir deneyim’ olarak nitelendirmiglerdir (6).

Diger bilingli duyular gibi, normal agr1 algilanmasi da reseptor gibi
davranan, uyariy1 alip sonra onu santral sinir sistemine ileten 6zellesmis noronlara
baglidir. Duyu siklikla protopatik (noksiy6z) veya epikritik (noksiydz olmayan)
olarak tanimlanir. Epikritik duyu (hafif dokunma, basi, propriyosepsiyon ve 1s1 ayirt
edilmesi) diisiik esikli reseptorlerle karakterizedir ve genel olarak kalin lifli
miyelinli sinir lifleri ile iletilir. Buna karsilik protopatik duyu (agr1) yiiksek esikli
reseptorlerle algilanir ve daha ince hafif miyelinli Ad ve miyelinsiz C lifleri ile
iletilir.

Agrinin algilanmasindan temelde sorumlu olan iki tip sinir lifi mevcuttur.
Bunlar kalin, miyelinli ve hizli iletimli A lifleri ile yavas iletimli, ince miyelinli
Ab ve miyelinsiz C tipi liflerdir. Keskin agrilar kalin liflerle tasinmaktadir (mekanik
uyarilar sonucu olusan agrilar). C tipi lifler ise yanici ve inat¢1 agridan sorumludur

(Inflamasyon sonucu olusan agr1). Ciltteki doku hasari ile birlikte AS ve C



afferentlerinin degisik hiicre cisimlerinde sinirlandirilmis terminal son uglari aktive
olur. Visseral dokular da C afferent liflerden zengin olup, ayrica Ad liflerini de
icermektedirler. Bu lifler nosiseptif uyar1 olusturabilecek hastaliklar, inflamasyon,

kontraksiyon, iskemi vs. durumlarinda uyarilirlar.

Travma, hastaliklar, inflamasyon gibi sebeplerle hasarlt dokudan,
nosiseptorleri ¢evreleyen ekstraselliiler siviya endojen kimyasal maddeler
(Sitokinler, seratonin, lokotrienler, sinir biiyiime faktorleri, inflamatuar
norotransmitterler, hidrojen iyonlari, norepinefrin, bradikinin, histamin, potasyum
iyonlari, prostoglandinler, piirinler) salinir. Bu nosiseptdrler aktive edildiklerinde
noksiyus uyariy1 dorsal spinal boynuza tasirlar. Agrili uyariyr tasiyan periferik
afferent liflerin hiicre cismi (1.néron) arka kdk gangliyonlarinda yer alir. Buradan
cikan lifler spinal korda girerek substantia gelatinozada arka boynuz hiicreleri ile
sinaps yaparlar (2.néron). Bu noéronun aksonlari ise kontralateral spinotalamik
traktustan yukari ¢ikarak talamusa ulasir. 2. sira néronlari ise 3. sira néronlari ile
talamik nukleusta sinaps yapar. Bu néronun uzantilar1 da internal kapsiil ve korona
radiatadan gecerek serebral girusun postsantral girusuna ulasan projeksiyonlar
gonderir. Birinci ndronun spinal kord arka boynuzunda sinaps yaptiklar1 yerde gri
cevher, “rexed laminalar1” denilen 10 laminaya ayrilmistir (Sekil 1.1). Agn
iletiminde substantia gelatinoza adini alan lamina II ve III “lin yeri vardir. Bu
seviyelerde y-amino biitirik asit (GABA), endojen opioidler (enkefalin), asetil
kolin, a2-agonistler ve seratonin gibi inhibitér ndrotransmitterler onemli rol
oynamaktadir. Substantia gelatinozada bulunan enkefalinerjik ara noronlar
enkefalin ve substans-P salinimini azaltarak presinaptik, ayrica 1.ndrondan
2.ndrona iletimi baskilayarak postsinaptik iletimi baskilarlar. 2.n6ron aksonlari
rexed laminalar1 arasindan substantia gelatinozayr gecgerek karsi tarafta
spinoretikiiler, spinotalamik ve spinomezensefalik traktuslardan olusan ventrikiiler
lateral funikulusa (VLF) baglanti yaparlar. VLF’nin lateral pargasi
(neospinotalamik sistem) lateral talamus ve serebral korteksle iliskili olup, agrili
uyarilarin lokalizasyonu ve yer/zaman iligkisinin analiz edilerek algilanmasinda

onemlidir.



Sekil 1.1. Rexed’in arka boynuz laminalari (7)

Cizelge 1.1. Rexed’in arka boynuz laminalari (8)

Lamina | En dis (marjinal) tabakadir, esas fonksivenu kiicik
caph afferent liflerden gelen agnh impulslar almaktr,

Lamina I ve | Kigik hiicreler iperen bu tabakalar substanfia pelatmosa olarak

il adlandimlir.

Ciltten gelen burgok afferent [if bu bolgede sonlamr.

Lamina IV Bu hiicre tabakaz kiicik lokalize alt alanlanndan gelen, 2
olwstumayan duoyesal mpulsln tzmven, kalm  kutameal
afferent iflen alir.

Lamina V Bu tabakadaks hitereler brgok kaynaktan gelen uyanlan ahr.

Lamina VI Bu tabakadaln ekmifasyon ve cevaplar bivik oranda agnsiz
stimubnslarla ilglidir

Lamina VII-IX | Bu lammalar én boymzun pargasidir. Bu bicreler a2m iletimm
saglayan gikan (assendan) yollara katibr,

Lamina X Bu tabakada hicreler santral kanal etrafinda yogunlasms ve
vitksek siddettek: shmuluslar cevap venler,
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Sekil 1.2. Nosiseptorler

Dorsal boynuz noéronlarinin alict alan o6zelliklerinin degisebilir oldugu
bilinmektedir. Primer duyusal liflerden gelen sinaptik akim normal sartlarda
postsinaptik hiicrelerden aksiyon potansiyeli desarji olusturabilmesi i¢in ¢ok diisiik
amplitiittedir. Postsinaptik eksitator potansiyellerin aksiyon potansiyeli esik
degerini asabilmesi i¢in tekrarlamasi veya sumasyonu gerekmektedir. Alict alanin
bir boliimiinde, genellikle merkezinde yeterli uyarilarin hiicrede bir aksiyon
potansiyeli olusturabilecekleri “ateslenme zonu” olusur. Bunun gevresinde ise
aksiyon potansiyeli olusturamayan, esik alti periferik akimlarla olusturulan
“subluminal zon” bulunur. Bu mekanizma “alict alan plastisitesi” sayesinde
noronlarin artan eksitabilitesi ile esik alti akimlarin esik {istli cevaplara
cevrilebilmesine uygun bir ortam saglar. Sonucta artmis eksitabilite, alic1 alan
yiizeyinde genisleme, esik iistii uyarilara olusan cevabin siiresi ve siddetinde artis

ve esik degerinin diismesi ile mekanoreseptor cevaplarinda artis gozlenir.

Sinaptik sinyal mekanizmasinda, postsinaptik etkilerden sorumlu {i¢
iyonotropik  glutamat reseptorii mevcuttur. Bunlar a-amino-3-hidroksi-5-
metilisoxazole-4-propionikasit (AMPA), N-metil-D-aspartat (NMDA) ve kainat
reseptorleridir. Bu reseptorler santral sinir sisteminde sinaptik sinyal
mekanizmasinda mediasyon ve modulasyonda oOnemli rol oynayan eksitator
ndrotransmitterlerin reseptorleridir. Glutamaterjik noronlarda bu ii¢ reseptdr de
bulunmasina ragmen, sinaptik dagilimlar: farklilik gosterir. Eksitator sinapslarin
cogunda NMDA reseptor konsantrasyonu yliksek, buna karsilik AMPA reseptor

konsantrasyonu diisiiktiir. Kainat reseptorlerinin ise eksitatr sinapslarda glutamata



postsinaptik cevap olusumunda, ayrica presinaptik inhibitdr norotransmitter olan y-
amino biitirik asit (GABA) saliniminin regulasyonunda rol oynadiklari ileri

surilmektedir.

Son yillarda cerrahi uyar1 baslamadan O©nce nosiseptorlerin bloke
edilmesinin santral sensitizasyonu Onleyerek daha etkin analjezi saglayacagi

distiniilmektedir.

Nosisepsiyon ifadesi travmatik veya noksiyéz uyaritya ndral yaniti
tanimlamak i¢in kullanilir. Nosisepsiyonun hepsi agr1 olusturur, fakat her agr
nosisepsiyon kaynakli degildir. Bu nedenle agriyr klinik olarak iki kategoriye
ayirmak yararlidir. Birincisi esas olarak nosisepsiyon kaynakli akut agr1 ve ikincisi
de nosisepsiyon kaynakli olabilen fakat psikolojik ve davranigsal faktorlerin de

siklikla major rol oynadig1 kronik agridir.

FERCEFTHIMN

Thalamooosriosl

=1
Thalamus o

RAT UL AT TR

THARMNSISEHIMN

= “ THAMISCHICTT 1O

Plcsiciu s
Primans alorent SEmulus
St lmrme: tract rocica o

Sekil 1.3. Agrili uyaranin iist merkezlere iletilmesi



Nosisepsiyon 4 boliimden olusur (9);

Transdiiksiyon; Noksiydz uyarilarin duyusal sinir uglarinda elektrik

aktivitesine doniismesi
Transmisyon; Duyusal sinirler boyunca impulslarin nakledilmesi

Modiilasyon; Cesitli noral etkilesimler ile nosiseptif iletimin modifiye

edilmesi

Persepsiyon; Doniisiim, iletim ve modiilasyonun kisiye 6zgii psikolojik
etkilesime girdigi son olaydir. Bu etkilesim sonucu agri olarak algiladigimiz

subjektif ve emosyonel deneyim olusmaktadir.
1.1.1. Akut Agn

Akut agr1 hasarlanma bir hastalik durumu veya kas ya da organlarin
anormal fonksiyonlar1 sonucunda olusan noksiyus uyari olarak tanimlanabilir.
Genellikle nosiseptiftir. Nosiseptif agri doku hasarmi lokalize etmeye ve
siirlamaya yarar. Bu tip agr tipik olarak siddetle orantili bir ndroendokrin stresle
birliktedir. En sik formlar1 arasinda posttravmatik, postoperatif, obstetrik agri,
miyokard enfarktiisii, pankreatit ve bobrek tasi agrisi sayilabilir. Akut agri
genellikle kendini siirlar, tedavi ile birkac¢ giin ya da haftada gecer. Kaynak ve

ozelliklerine gore iki tip (somatik ve visseral) agr1 mevcuttur.

Somatik agr1 da yiizeyel ve derin olarak iki gruba ayrilir. Yiizeyel somatik
agn cilt, subkutanéz dokular ve miik6z membranlardan kaynaklanan nosiseptif
uyar1 nedendir. Karakteristik olarak iyi lokalize edilir ve keskin, batma, oyulma
veya yanma hissi olarak tanimlanir. Derin somatik agr1 kaslar, tendonlar, eklem
veya kemiklerden kaynaklanir. Yiizeyel somatik agrinin aksine genellikle kiint ve

daha az lokalize edilebilmesiyle karakterizedir.

Visseral agr1 bir i¢ organ veya onun kilifinin hastaligi veya fonksiyon

bozuklugundan kaynaklanir. 4 alt gruba ayrilir:
1. Gergek lokalize visseral agr1
2. Lokalize pariyetal agr1

3. Yansiyan visseral agri



4. Yanstyan pariyetal agr1

Gergek visseral agri kiint, yaygin ve orta hattadir. Genellikle bulanti,
kusma, kan basincinda ve kalp hizinda degisikliklere neden olan anormal sempatik
veya parasempatik aktivite ile ilgilidir. Pariyetal agr1 tipik olarak keskindir ve
genellikle organin etrafinda veya yansiyan uzak bir bolgede bigaklanma hissi olarak
tanimlanir. Kutandz bolgelere yansiyan visseral veya pariyetal agri dokularin
embriyojenik gelisim ve migrasyonu ve santral sinir sisteminde visseral ve somatik

afferent uyarilarin konverjansi kaynaklidir.
1.1.2. Kronik agn

Kronik agr1 akut hastaligin genel seyrinden daha uzun siiren veya iyilesme
icin makul bir zaman gegctikten sonra da devam eden agri1 olarak tanimlanir; bu siire
3-6 ay arasinda degisir. Kronik agri nosiseptif, nodropatik veya ikisinin
kombinasyonu olabilir. Ayirt edici bir 6zelligi psikolojik mekanizmalarin veya
cevresel faktorlerin siklikla major rol oynamasidir. Kronik agrist olan hastalarda
noroendokrin stres yanit baskilanmistir veya bulunmaz. Belirgin uyku veya affektif
bozukluklar vardir. Noropatik agri klasik olarak paroksismal ve yanici
karakterdedir ve hiperpati ile birliktedir. Kronik agrinin en sik rastlanan cesitleri
arasinda kas iskelet sistemi bozukluklari, kronik visseral bozukluklar, periferik
sinirler, sinir kokleri veya dorsal sinir kokii gangliyonundaki lezyonlar (kozalji,
fantom ekstremite agris), santral sinir sistemi lezyonlar1 ve sinir sistemini invaze
eden kanserler bulunur. Muskuloskeletal bozukluk agrilarinin ¢ogu primer olarak
nosiseptitken noral bozukluklardaki agrilar noropatiktir. Bazi bozukluklarda

(kanser ve kronik bel agris1) agr1 genellikle bu ikisinin karigimidir.

Kronik agrinin tanimi aslinda tartigmalidir. Bonica, kronik agriy1 akut bir
hastaliga bagli bir ay1 gegen veya herhangi bir yaralanma ile iliskili kronik
patolojiye bagl stirekli agr1 veya aylar veya yillar siiren agri ¢ekilen donemler
olarak tanimlamistir (10). Pek cok durumda kronik agri, rutin agr1 tedavi
metodlartyla kontrol altina alinamayan direngli agr1 olarak anlagilir. Agr1 olagan
dist durumlarda goriilen ve periferden yukari, serebral yapilara sinir iletim
mekanizmalarinin tiimiinii kullanarak tasinan, hos olmayan bir duygu olarak da

tanimlanmaktadir. Agr1 spesifik nosiseptorler aracilifiyla tasinir. Spesifik



nosiseptorler, hasarlanmadan sensoriyel liflere veya noropatik agrida oldugu gibi
hasardan santral sinir sistemine veya nosiseptif agrida oldugu gibi C ve A$ lifleriyle
baglanarak agriy1 iletirler (11). Kronik agri kronik bir hastaliktir ve bu sekilde

diisiiniilerek tedavisi yapilmalidir.

Kronik agr1 periferik, santral veya psikolojik mekanizmalarin
kombinasyonu sonucunda ortaya ¢ikabilir. Noropatik agri periferik ve santral
mekanizmalar igerir. Santral mekanizmalar genellikle periferik sinirlerin, dorsal
kok gangliyonlariin veya daha santral yapilarin parsiyel lezyonlari ile iliskilidir.
Periferik mekanizmalar spontan desarjlari igerir; reseptorlerin mekanik, termal veya
kimyasal uyarilara hassaslagmasina ve adrenerjik reseptorlerin say1 ve duyarliligin
artmasi s6z konusudur. Noral inflamasyon da bulunabilir. Lokal anestezikler veya
antikonvulzanlarin sistemik uygulanmasiyla travmatize veya sensitize noronlarda
spontan atesleme oldugu gosterilmistir. Sempatik sinir sistemi periferik ve santral
mekanizmalarla agrisi olan bazi hastalarda major rol onuyor gibi goriilmektedir.
Bazi hastalarda sempatik sinir bloklarinin etkili olmas1 bunu destekler. Psikolojik
mekanizmalarla ¢evresel faktorler kronik agrida nadiren tek mekanizmadir. Fakat
siklikla diger mekanizmalarla iliskilidir. Psikojenik agrisi olan hastalar erken yasta
bliylik anksiyete, viicuda zarar gelme korkusu, sevdigini kaybetme korkusu

yasamislardir ve hayatin sonraki doneminde anksiyete agr1 olarak algilanir.

A.B.D.’de her on yetiskinden dordiiniin giinliikk yasamlarinda agr
deneyimi yasadiklar1 bilinmektedir (%42). Elliott ve ark. 4 yillik bir ¢alisma
sonunda kronik agrinin nispeten yiiksek insidansla ve diislik iyilesme oraniyla
seyrettigini bildirmistir (12). Elliott ve ark. tiim populasyonun %8.3’ {inde kronik
agr1 oldugunu bildirirken iyilesme oranini % 5.4 olarak bildirmistir. Verhaak ve
ark. 15 epidemiyolojik ¢alismadan yaptiklar1 derlemede kronik agrinin ortalama
%15 oraninda goriildiiglinii saptamislardir (13). Kronik agr1 sikayetleri ozellikle
yasli, kadin cinsiyette daha sik goriilmekle birlikte Barajas ve ark. geng

populasyonda da %27.1 oraninda agr1 prevelansi oldugunu raporlamislardir (14).



1.2. Agrinin Degerlendirilmesi ve Ol¢iimii

Agrt tek boyutlu veya cok boyutlu ol¢lim yontemleri kullanilarak

Olctilebilir. Tek boyutlu yontemler ile daha ¢ok agrinin siddeti ve agr1 azalisi 6l¢iiliir

(15). Bu yontemlerin baslicalar1 sunlardir:

Viziiel Analog Skala (VAS)
Kategori Degerlendirme Skala (S6zel Agr1 Skala=SAS)

Sayisal agr1 Skalasi

Agrinin siddeti yani sira diger boyutlarinin da 6l¢giilmesine olanak saglayan

cok boyutlu yontemler sunlardir:

McGill agr1 anketi (MPQ)

West Haven-Yale ¢cok boyutlu agr1 envanteri
Kisa agr1 envanteri

Memorial agr1 degerlendirme karti
Tanimlayic1 diferansiyel skala

Agr1 algilama profili

Agr1 rahatsizlik skalasi

Viziiel Analog Skala (VAS)

Son derece basit, etkin, tekrarlanabilen ve minimal arag gerektiren bir

Olctim yontemidir. Klinik kosullarda agr1 siddetinin hizli bir sekilde dlgiilmesi

istendigi durumlarda VAS’a siklikla bagvurulur. Bir ¢izginin iki ucunda siibjektif

kategorinin iki u¢ tanimlayici kelimesi bulunur. Hastaya bu ¢izgi izerinde agrisinin

siddetine uyan yere bir isaret koymasi sdylenir.

Viziicl Analog Skala

Talimatlar: $u anda agnmzin siddetini agagidaki gizgi 0zerinde isaretleyiniz

Hig agn yok Hayal edikebikcek
(0) cn kota agn (10)

Sekil 1.4. Viziiel Analog Skalas1 (16)



Duysal agri siddetinin bir 6l¢iimii olarak VAS kullanilmasinin en 6nemli
avantaji, bircok Ol¢clim yonteminden farkli olarak bir oran skalasi oOzelligi
tasimasidir. Bu o6zellik sayesinde degisik zaman dilimlerindeki VAS ol¢limleri

arasindaki ylizde farktan s6z edilmesi miimkiin olabilmektedir (15, 16).
1.3. Bel Agrisi

Bel agris1 oldukga yaygin bir sikayettir ve tiim diinyada en 6nemli is glini
kayb1 nedenidir. Hayat boyunca spinal agrinin prevelanst %65-80 olarak
bilinmektedir (17-19). Cassidi ve ark., Cote ve ark. kanada halkinda bel agrilarinin
genel bir saglik problemi oldugunu yaymlamislar. Hastalarinin %47’ si bel
agrisindan sikayet ettigini bildirmislerdir. Modern bilgiler 1s18inda bel agrisinin

prevelanst %32-79 oldugu raporlanmistir (20-22).

Dejeneratif disk hastaligi, lumbosakral zorlama en sik nedenlerdir.
Kalcadaki hastaliklar da sirt agrilarinmi taklit edebilir. Faset eklem kaynakli agri,
sakroiliak agri, disk hernisi, disk parcalanmasi, anniiler yirtik, spinal stenoz,

miyofasial sendrom bel agilarinin ¢esitlerindendir.
1.3.1. Bel Agnis1 Tipleri
a) Diskojenik Agr

Fleksiyonda ve oturmakla agri artar, ayaga kalkmakla azalir. Yapilan
bir¢ok calismada, agrinin, intervertebral disk ve spinal hareketli segmentlerin yapisi
ile ilgili olustugu, daha ¢ok yumusak doku veya eklem yaralanmasindan
kaynaklandig1 gosterilmistir. Yasla birlikte proteoglikan sentezi yavaglar. Spinal
kordun dorsal gri maddesindeki noropeptit olan somatostatin ise agrinin
transmisyonunu ve ndrojenik inflamasyonuna neden olur. Dorsal gangliyonlarda
agrinin transmisyonu veya modiilasyonu gerceklestiren Substance P (SP),
calcitonin gene-related peptide (CGRP) ve vasoactive intestinal peptide (VIP) vb
noropeptitler biyomekanik stresler, mikrotravma, vibrasyon gibi biyokimyasal ve
cevresel faktorlerle proteazis, kollagenaz gibi degradasyon enzimleri, sitokinler ve
prostaglandin E2 gibi inflamatuar ajanlarin sentez ve salinimini baslatirlar.
Sitokinler, sinir grovth faktor, interlokin (IL)-1, IL-6, IL-10, ve tiimor nekrozis

faktor-alfa (TNF-alfa)saliniminda rol oynarlar (23).
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b) Radikiiler Agr1

Radikiiler — agrinin  mekanizmast  hala tam  bilinmemektedir.
Fizyopatolojisinde aksonal disfonksiyon, iskemi, inflamasyon ve biyokimyasal
etkenler ile néral kompresyonun rol oynadigi diisliniilmektedir. Artan vaskiiler
gecirgenlik noronal 6dem ve mekanik agriya neden olmaktadir (24). Noronal 6dem
ve daha sonra perinoral fibrozis geligir. Noral ve vaskiiler olusum yavas yavas
mekanik deformiteye yol agarak semptomatik radikiilopatiye neden olur. Sinir
koklerinin veya bir spinal sinirin dorsal root gangliyonunun stimiilasyonuna bagh

olarak alt ekstremitede distal yayilim gosterir.
Bel agrist olmadan yalniz alt ekstremitede hissedilen agr1 nedenleri:
. Periferik vaskiiler hastaliklar

o Norolojik hastaliklar

° Diz ve kalca eklemi sorunlari
. Kas kokenli sorunlar
¢) Faset Eklem Agris1

Faset eklemlerde diger sinoviyal eklemler gibi travma ve inflamasyonlar
sonucu agri1, disfonksiyon ve rijidite sdzkonusudur. Klinik arastirmalarda, faset
eklem agrisinin %15-45 lomber bdlge agrisi ,% 54-67 oraninda boyun agris1 ve %
48 torasik agriya neden oldugu gosterilmistir (25). Hafif sabah tutuklugu,
yorulmakla artan agri sakroiliak eklem (SIE) ’de agr giin iginde azalir.
Oksiirmekle, 6ne egilmekle agr1 olmazken fleksiyon pozisyonundan dik pozisyona
gecerken agri olur. Hiperekstansiyon veya rotasyon ile agr1 artar ve hasta sirtiistii

pozisyonda rahatlar.
d) Sakroiliak Agr

Sakroiliak eklem problemleri % 2-30 oraninda kronik bel agrisina neden
olmaktadir (26).

e) Miiskiiler Agr

Kaslardaki agr1 reseptorleri mekanik basi, kesme ve sikmaya kars1 hassas

olup trigger noktalar1 igeren rijiditeye ve artan tonlarda ve kisa siireli agrilara neden
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olmaktadir. Miiskiiler agr1 doku hasar1 veya radikiiler ve ndropatik agr1 sonucu

goriilmekte olup, mekanizmasi tam olarak ispatlanamamuistir (27).

1.3.2. Kronik Bel Agris1 Nedenleri

Epidemiyolojik verilere gore kronik bel agrisinda risk faktorleri; sigara,

morbid obezite, meslekile ilgili ileri derecede biikme ve biikiim pozisyonlari,

titresim, motorlu tasit veya endiistriyel makine gibi agir yiik kaldirma sayilabilir.

Eslik eden hastaliklarin bulgusu olarak

Kemik tiimdrleri veya spinal kord tiimdrleri
Lumbar metastaz

Lumbar spinal enfeksiyon

Renal hastalik

Aort anevrizmast

Endometriozis

Abdominal veya pelvik kanser

Osteoporozis

Kompresyon kiriklaria sekonder olarak

Kemik agris1

Spondilitis

Romatoid artrit

Ankilozan spondilit

Psoriatik artrit

Akromegalik spondilitis
Miyofasial Ligamentus Agrisi
Miyofasial agr1 sendromu

Aids/HIV ile iligkili agrilar
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Psikiyatrik hastaliklarin semptomu olan agrilar
e Depresyon
e Somatiform hastaliklar
e Sizofreni
o Kisilik bozuklugu
e Anksiete
e Erken bunama
Diz hastaliklar1
Periferik sinir hasarlar1
e Piriformis sendromu
e Pudental sendrom
e Kalca Agrist
Konjenital spinal anaormallikler
e Transvers fasetler
e Spondilolizis
e Miyelomeningosel
e Sakral kistler (Marfan sendromu)
e Ehler Danlos sendromu
Sakral Anormallikler
e Tiimor (kordoma)
e Kiriklar
e Sakroiliak eklem hastalig1

Bu patolojilere ait klinitk semptomlar uygun tam1 yontemleri ve
goriintliileme teknikleri kullanilarak teshis edilerek tedavi edilirler. Ancak kronik

bel agrisinda durum her zaman bu kadar basit degildir. Baz1 durumlarda akut bel
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agrisina sebep olan hastaliklarda doku iyilesmesi i¢in beklenen siire gecmesine
ragmen hastanin sikayet ve bulgular1 devam eder. Bunun nedenleri arastirildiginda,
birbiriyle i¢ice gecmis bir dizi problemin kronik agriya neden oldugu gézlenir. Akut
bel agrisina sebep olan patoloji doku hasarini yaratan nosiseptorler, baslangicta,
klinik olarak fiziksel bir problem olarak hastaya yansimaktadir. Periferik uyarinin
santral transmisyonu ile hasta akut bir bel agris1 hisseder. Uygun medikal tedavi,
fizik tedavi hatta gereken durumlarda cerrahi tedavi géren hastanin agrisi geger ve
belirli bir siire i¢cinde doku iyilesmesi gergeklesir. Bu durumun gerceklesmedigi
hallerde bir dizi olumsuz olay gelisir. Uzun siiren agri sikinti, endige, depresyon
yaratir. Agr1 nedeniyle hareket kisitliligr olusan kisilerin kondiisyonu ve direnci
azalir. Aktif ve iiretken bir kisi iken, kisith ve baskalarina bagimli yasamak hastada
kendine giivensizlik yaratir ve c¢evresindeki ve tibbi bakimini iistlenen kisilere,
ilaclara vb. bagimli davranis modelleri gelisir. Hasta artik, fiziksel problemleri
nedeniyle sikint1 ve endise icinde olan, agr1 ve disabilite nedeniyle duygusal bir

stres yasayan bir kisidir.
1.4. Spinal Kord Stimiilasyonu

Agn tedavisi yontemlerinin gelisiminde elde edilen bilimsel temeller ve
klinik bilgiler 1s1ginda son 40 yilda uygulanmaya baslayan ndromodiilasyon
teknikleri 6nemli bir yer tutmaktadir. Noromodiilasyon uygulamalart agr
yolaklarinin dinamik ve/veya fonksiyonel inhibisyonu temeline dayanir. Bu
teknikler temelde elektrik akim araciligiyla uygulanan stimiilasyon yontemleri ve
spinal yoldan ilag uygulamalar ile gerceklestirilir. Onceleri Dorsal Kolon
Stimiilasyonu olarak adlandirilan spinal kord stimiilasyonu giiniimiizde agr1 i¢in

kullanilan stimiilasyon yontemlerinin en popiiler olanlarindan birisidir.

Spinal kord stimiilasyonu, hastanin omuriligine diisiik voltajli elektrik
akimi verilerek hedeflenen bodlgede beyne giden agri sinyallerinin iletiminin
engellenmesi ve agrinin kesilmesi islemidir. Spinal Kord Stimiilasyonu (SKS) ilk
olarak 1967 yilinda bir beyin cerrahi olan Dr. Norman Shealy ve ark. tarafindan
kullanilmistir. Bu yeni uyar1 tedavisinin uygulanmaya baglandig1 yillarda
elektriksel stimiilasyonun sadece medulla spinalisin dorsal boynuzunu etkileyecegi

diisiiniildiiginden “Dorsal Kolon Stimiilasyonu” (DKS) adi verildi. Ancak ileriki
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yillarda elektriksel uyarinin medulla spinalisin her yerinde inhibisyon sagladigi
ortaya konuldugundan bu islemin adi Spinal Kord Stimiilasyonu (SKS) olarak
degistirildi (28).

1.5. Teknoloji

SKS donanimi, bir elektrot ledi, lede bagli bir uzatma kablosu, jenerator
ve bir programlayicidan olusur. Elektrotlar ilk olarak unipolar olarak gelstirilmis
ancak uyart ve uygulamada kisitlamaya neden olan eksiklikler belirince 4-8
elektrotlu ledler gelistirilmistir. Giintimiizde peruktan led ve paddle(yassi) led
olmak {izere iki tip elektrot ledi mevcuttur. Perkiitan led Tuohy ignesinden
gecirilerek yerlestirilir ve gecici ve kalici implantlar igin idealdir. Paddle led ise
acik cerrahi prosediir gerektiri ancak daha fazla stabilizsayon ve daha az led
migrasyonu avantajini sunar. Paddle led daha 6nce migrasyon oykiisii olan ve gegici
implantasyon sirasinda led yerlestirimekte zorlanilan hastalar i¢in uygundur (29).
Implante edilen ledler kablolar aracilif1 ile generatdre baglanir. Programlanabilir
coklu elektrot diizeneklerinin tek baglantili cihazlardan tistiin oldugu kanitlanmistir.
Ciinkii bu cihazlar anot katot korumasi ve polarite degisikligine izin verdigi i¢in
optimum yonetimi saglarlar. Iki tip pulse jeneratdr sistemi mevcuttur: batarya
iceren pulse jeneratorii veya cilde cilde bir radyofrekans anten yoluyla gii¢ tedarik
eden pulse jeneratorii. Pulse jeneratoriiniin aktivasyonu ve programlanmasi
eksternal transkutanéz telemetri cihazi ile yapilir. Hastalar stimiilatorii kendi
istekleri dogrultusunda agip kapatabilir, stimiilasyonun amplitiid, frekans ve
genigligini ayarlayabilirler. Bataryanin Omrii cihazin kullanim sekline gore
degisiklik gosterir (voltaj, frekans, pulse, genislik vb.). Sarj edilemeyen bir
bataryanin ortalama kullanim 6mrii 2 ila 5 yilken yeni sistem sarj edilebilen

bataryalarda bu stire 10 ila 25 yildir.
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Sekil 1.5. Elektrodlar a) Perkiitan elektrot b) Paddle (yass1) elektrot
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Sekil 1.6. Spinal kord stimiilatorii sistemi

1.6. Etki Mekanizmasi

SKS nin agr1 iizerine olan mekanizmasi hala tam olarak anlasilamamastir.
Gilintimiizde SKS’nin etki mekanizmasi ile ilgilili pek ¢ok teori one siiriilmektedir.
Bunlar arasinda kapi kontrol teorisi, spinotalamik néronlarin direkt inhibisyonu,
desendan modulator etkiler, sempatik aktivitenin degisiklige ugramasi ve

norokimyasal modiilasyon mevcuttur.

Bu konudaki ilk bilimsel tanimlama Melzack ve Wall tarafindan ileri
stiriilen kap1 kontrol teorisine dayanmaktadir (30). Bu teoride periferal sinirlerdeki
biiytik non-nosiseptif miyelinli liflerin (A-beta) uyarilmasinin spinal kordun dorsal
boynuzindaki kii¢iik nosiseptif (A-gama ve C) yansimalarin akktivasyonunu inhibe
ettigi ileri siirlilmektedir. Ancak bu teori glinlimiizde yeterli gelmemekte ve
SKS’nin etki mekanizmasinda daha énemli rol oynayan mekanizmalarin var oldugu

diistiniilmektedir.

Hayvan calismalarinda SKS’nin agr1 hissinin azalmasini saglayan GABA-
B ve Adenozin-1 reseptorlerinin aktivasyonunu destekledigi gosterilmistir (31, 32).
Ozellikle néropatik agri calismalarinda salgilanan nérotransmitterlerin  bazal

seviyesinde defektif GABA-erjik fonksiyonlarin arttigi gosterilmis. Bu bilgi
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1s18inda SKS’nin spinal korddaki agri modiilasyonu ile iliskisi olan GABA,
substance-P ve seratonin gibi norotransmitterlerin salinimini arttirdigi sonucuna

ulasilmis.

Siatik sinir hasar1 olusturulan hayvan modellerinde SKS’nin dorsal
boynuzdaki hiicrelerin hipereksitasyonunu inhibe ettigi gosterilmis (33, 34).buna
dayanarak SKS’nin predominant anti-nosiseptif etkisinin A-beta lifleri yoluyla

oldugu 6ne siirtilmiistiir.

SKS ayrica, dokulardaki oksijen sunum dengesini ayarlayarak periferik
iskemik agriy1 da ortadan kaldirir. SKS, diisiik seviyedeki stimiilasyonlarda
sempatik sinir sistemi hiperaktivasyonunu azaltip antiiskemik ve antianjinal etki
gosterir(35). Antianjinal etki santral sinir sistemi supresyonuna, intrensek kardiyak
sinir ~ sisteminin  stabilizasyonuna ve adenozin saliniminin  artmasina
baglanmaktadir(35). Yiiksek seviyedeki stimiilasyonlarda nitrik oksid bagimli
kalsitonin gen iligkili peptid saliniminin artmasi antiiskemik etkide 6nemli rol

oynamaktadir.

Katot ve anotlarin birbiriyle ilskili pozisyonlar1 ve spinal korda olan
mesafesi aksonal aktivasyonun ve parestezi yayiliminin en onemli etkenidir. Cift
baglantili pals jeneratorii ve simultane olmayan palsla spinal korda derin
penetrasyon yapildiginda genis olmayan elektriksel alana ulasilmis olunur. Son
zamanlar ii¢ kutuplu transvers sistemlerin(+,-,+) gelismesi elektriksel uyarinin
selektif olarak dorsal kolondaki gerekli sinir liflerinde olmasini saglamaktadir. Bu
teknik sinir koklerindeki stimiilasyonu minimize ederek parestezi yonetiminin

kolaylagsmasini saglar.
1.7. Endikasyonlar
e Basarisiz bel cerrahisi sendromu (BBCS)
e Radikular agri sendromu veya disk hernisine bagl radikiilopati
e Postlaminektomi agr1
e Multiple operasyonlar

e Basarisiz disk cerrahisi
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Dejeneratif Disk Hastalig1 (konservatif ve cerrahiye direncli agrisi olan)
Periferal kozalji

Epidural fibroz

Araknoidit veya lumbar adhesive araknoidit

Kompleks rejyonel agrisendromu (KRAS), Refleks sempatik disrtrofi
(RSD)

Vertebral metastazi bulunan kanser agrilari da endikasyonlar arasinda
sayilabilir (36). Bu endikasyonlarda tedavi basarisi en yiiksek olanlar
basarisiz bel cerrahisi sendromu(BBCS), kompleks rejiyonel agri
sendromu, periferik vaskiiler hastalik ve anjinadir. SKS tedavisinin
nispeten basarili oldugu endikasyon alt bel agrisidir. Tedavi basari orani
diisiik kategorisindekiler ise perineal agri, rektal agr1 ve zoster agrisi

olarak sayilabilir.

1.8. Hasta Se¢im Kriterleri

1) 6 aydan uzun siiren kronik direngli agr1

2) Agr ile uyumlu objektif bir patoloji varligi

3) Konvansiyonel agr1 giderici yontemlere yanitsizlik

4) So6z konusu tedaviye ya da ilave bir cerrahiye kontraendikasyon

olmamasi

5) 18 yas ve lizeri olmasi

6) Hastanin tedavinin risklerini anlayabilmesi ve kabul etmesi

7) Deneme siirecine olumlu yanit alinmasi

8) Hastanin cihazi kullanabilir olmasi (goreceli)

9) Hamile olmamasi

10) Emosyonel instabilite veya psikiyatrik bozukluk olmamasi

1. 9. Uygulama
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SKS wuygulamasinin en Onemli asamasi deneme siirecidir. Gegici
elektrotlar takilir ve hastanin yanit1 degerlendirilir. 2-3 hafta siirecek bu donemde

asagidaki veriler degerlendirilmedir.
a) Agr1 ne oranda azaldi1?

b) Hastanin giinlikk aktivitelerini yapabilmedeki kapasitesi ne oranda

diizeldi?
¢) Uyku belli bir diizene girdi mi?
d) ilave analjezik tedaviye gereksinim duyuyor mu ya da ne dl¢iide?
e) Isine donebildi mi?

Tim bu sorulara aldigimiz yanitlar tatmin edici diizeyde ise kalici
elektrotlar icin uygulamaya karar verilir. Hastalara mutlaka amacin agriy1 tamamen
gidermek degil diizenlemek oldugu, bazi hastalarda agrinin %50 civarinda
azalabilecegini bilmesi gerektigi, bazi durumlarda ilave medikal tedaviye

gereksinimleri olabilecegi mutlaka 6nceden anlatilmadir.
1.10. Cerrahi Teknik

Skopi altinda yiiziistli pozisyonda veya yan yatar pozisyonda yatirilan
hasta steril kosullarda girisim i¢in hazirlanir (Sekil 1.7). Intervertebral aralikta orta
hatta kiiciik bir insizyon yapilir. Insizyonun yaninda elektrotun baglant:
kablolarmin yerlestirilecegi bir cep olusturulur (Sekil 1.8). Kanama kontroli
yapildiktan sonra 14 G Touhy / 16 G R-K igne ile paramedian ve 45 dereceye yakin
ac1 ile epidural araliga girilir (Sekil 1.9).

Sekil 1.7. Hastanin agrisina uygun dermatoma gore giris yeri belirlenir.
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Sekil 1.10. Elektrodun spinal epidural bolgede ilerletilmesi.

Epidural araliga girilip girilmedigi ¢ok az miktarda radyoopak madde
verilerek kontrol edilir. Epidural igne igerisinden Oncelikle epidural bolgede
elektrotun rahat girisini saglamak amaci ile yonlendirici gonderilir. Daha sonra
elektrot skopi kontrolii altinda uygun dermatoma dogru ilerletilir (Sekil 1.11). Bu
noktada lateral skopide elektrotun 6n veya arka epiduralde olup olmadigina dikkat

edilmelidir. Epidural bolgede elektrotun arka epidural bolgede ve agrili tarafta,
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uygun dermatomda bulunmasi gerekir (Sekil 1.11). Degisik stimulasyon modlari ile
uyaran verilerek, ignelenme hissinin, hastanin agrili alanin1 en uygun kapsadig: yer
belirlenir ve elektrot cilt altina sabitlenir. Elektrotun ara baglantilari cilt altindan
gecirilerek uzak bir noktadan ¢ikarilir. Deneme siiresi sonunda basarili bir sonug

alimmigsa kalic1 sistemin yerlestirilmesi i¢in intervertebral araliga yerlestirilen

parga kalici elektrota baglanarak sistem tamamlanir.

Sekil 1.11. Elektrodun spinal epidural bolgede radyolojik olarak goriintiilenmesi.
1. 11. Komplikasyonlar

Pek ¢ok invaziv girisimde oldugu gibi SKS implantasyonu sirasinda ve
sonrasinda  hafif veya ciddi komplikasyonlar  goriilebilir.  Epidural
implantasyonlarda goriilebilen, dura riiptiirii, spinal kok veya kord hasari, kanama,
enfeksiyon gibi erken komplikasyonlarin yanisira, en sik rastlanan komplikasyon
elektrot dislokasyonu ve migrasyonudur. Bu komplikasyonlar ile sistem

sonlandirilmaz ve ¢esitli revizyonlar ile tekrar siirdiiriilebilir(37).

SKS ile iligkili komplikasyonlar erken ve ge¢ komplikasyonlar olmak

tizere ikiye ayrilabilir.
Erken komplikasyonlar:
*  Sinir/spinal kord hasar1
»  Epidural hematom

»  Epidural abse
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*  Post dural bas agrist

+ Seroma

« IPG yerinde hematom
* Yara infeksiyonu

»  Cerrahi komplikasyonlar (Kanama, hematom, norolojik hasar, yara
infeksiyonu, menenjit, serebrospinal sivi kagagi, siyrilmis kateter, cebin yanlis

acilmasi)
Geg¢ komplikasyonlar:
* Stimulasyon kaybi
» Led migrasyonu
* Elektrot kirilmas1
* Agnli stimulasyon
+ Cilt yanig
» IPG veya pil arizasi
* Alerjik kutanoz reaksiyon
+ IPG bolgesinde agrili yanma hissi
+ Enfeksiyon

Stimiilasyon kaybina elektrot migrasyonu, kirilmasi, epidural fibrozis ve
hastaligin ilerlemesi neden olabilir. SKS’de programlama degisikligi, led revizyonu
veya daha komplike sistemlerle tedavi edilebilir. Elektrot migrasyonu ise en sik
goriilen komplikasyondur. Modern ancorlarla azaltilmaya ¢alisilmigtir. Migrasyon
durumunda SKS yeniden programlanir, yeterli gelmezse cerrahi revizyonla
elektrotlar yeniden yerlestirilir. Enfeksiyon en sik goriilen komplikasyonlardan
biridir. Tanm1 kondugunda cihaz c¢ikartilmali ve uygun antibiyotik tedavisi
baslanmalidir. Enfeksiyon gectikten sonra SKS yeniden implante edilebilir.
Serebrospinal sivi kagagi eger operasyon sirasinda farkedilirse igne ve ledler
cikarthp SKS implantasyonu ertelenir. Dura ponksiyonu kapandiktan sonra

implantasyon yeniden yapilabilir. Dura ponksiyonu sonrasi ilk 24-48 saatte
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uygulanan konservatif tedaviler genellikle iyi sonug verir. SKS prosediiriinde erken
donemde kan yamasi yapilmasi Onerilmemektedir. Subkutanéz hematom veya
seroma varliginda eger enfeksiyon belirtisi yoksa cerrahi drenaj 6nerilmez, spontan
rezorbe olmasi beklenir. Implante edilen pulse jeneratérii (IPG) etrafinda agr
hissinin olmasi tedavi nedeni ile yeni bir agriya maruz kalmak demektir. Bu da SKS
prosediirii uygulanan hastalar1 oldukga rahatsiz etmektedir. Kendini sinirlayan bir
semptom olmakla beraber gerileme goriilmezse cerrahi repozisyon uygundur.
Spinal epidural hematom (SEH) en ciddi komplikasyonlar arasindadir. Varligini en
kisa siirede belirlemek gerekmektedir. Hematom bosaltilmasi geciktigi taktirde
kalic1 ciddi norolojik hasar meydana gelebilir. Postoperatif donemde ndrolojik
hasar gortiliirse acil olarak SEH tansin1 koymak veya dislamak icin bilgisayarl
tomografi ¢ekilmelidir. SEH kiigiik veya sessiz klinikte degilse mutlaka cerrahi
olarak bosaltilmalidir. Intraoperatif dsSnemde meydana gelen sinir hasar1 genellikle
geri dontigiimsiizdiir ve ciddi motor ve duyu kayiplarina neden olabilir.Bu nedenle
SKS implantasyonun tecriibeli kisiler tarafindan hafife alinmadan yapilmasi

gerekmektedir (38).

SKS etkisi iizerinde yapilmis cesitli calismalar incelendiginde
uygulamanin olumlu etkisine ait pek ¢ok sonug¢ goze carpmaktadir. Kumar ve
arkadaslarinin islem sonrasi 24 aylik takip sonuclarini bildirdigi bir yazida;
noropatik agrili hastalarda dogru endikasyon konularak yapilmis SKS sonucu
hastalarin yagam kalitelerinde belirgin diizelme, agrida 6nemli azalmayla beraber
fonksiyonel kapasitelerinde 1iyilesme gozlendigi belirtilmektedir (39). Ayni
yazarlarin basarisiz bel cerrahisi sendromu olan olgularda klasik yontemlerle SKS
karsilastirilmis ve klasik medikal tedavilere gore belirgin bir olumlu farklilik
oldugu vurgulanmistir (40). Basarisiz bel cerrahisinde inat¢1 radikiiler agri
durumlarinda, tekrarlayan reoperasyonlar yerine SKS uygulamasinin ¢ok daha
etkili ve iyi sonuglar verdigi bir bagka ¢alismada belirtilmektedir (41). Refleks
sempatik distrofilerde de agriy1 azaltarak yasam kalitesinin diizelttigi yoniinde

calismalar goze carpmaktadir (42, 43).

SKS prosediirii pahali bir tedavi se¢imi gibi algilansa da yapilan ¢alismalar
konvansiyonel tedaviye oranla daha kazangli oldugunu gostermistir. Kumar ve

arkadaglar1 SKS’nin maliyet etkinligi ile ilgili yapmis olduklar1 ¢aligmada 104 tane
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BBCS’li hastanin tedavi maliyetini ananaliz etmislerdi.104 hastanin 60’mna SKS
prosediirii uygulanmis kalan 44’iine ise konvansiyonel tedavi yapilmstir. Iki
grubun 5 yi1l boyunca tiim tan1 ve tedavi masraflar1 kaydedilmistir. Bu siire sonunda
SKS grubunda hasta basina diisen maliyet 29.123 dolarken konvasiyonel tedavi
grubunda hasta basina hesaplanan maliyet 39.029 dolar olarak raporlanmistir (44).
Mekhail ve arkadaslarinin yapmis oldugu baska bir ¢alismadaysa bir yilda hasta
basina olan kazancin 17.903 dolar oldugu bildirilmistir (45). North ve
arkadaslarinin 50 BBCS’li hasta ile yaptig1 randomize kontrollii ¢alsmada SKS
prosediirii uygulanan hastalarin narkotik analjezik kullaniminda %87’lik anlaml
bir azalma oldugu saptanmis (46). Fiume ve arkadaslarinin 55 BBCS’li hastay1
iceren retrospektif calismada hastalarin  %56’sina  SKS  implantasyonu
uygulanmis.SKS o6ncesi %91 major %9 minor analjezik kullanan hastalarin 55
aylik izlem sonunda %?29’u hi¢ analjezik kullanmazken,%35’1 minor,%35’1 de
major analjezik kullanir hale gelmis.SKS 6ncesi calismast miimkiin olmayan %36
hasta ise igse geri donmiis (47). De La Porte ve arkadaslar1 78 adet BBCS’li hastay1
retrospetif olarak degerlendirmisler.Hastalarin %55’ ine  SKS implantasyonu
uygulanmis.4 yulik izlem sonunda SKS uygulanan hastalarin %61’inin giinliik
aktivitelerinde anlamli artis goriiliirken %22 oraninda hasta yenidn c¢alismaya

baglamistir (48).
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2. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma, retrospektif tanimlayici bir arastirmadir.

Calismada, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Algoloji Bilim Dali
kliniginde Subat 2011-Ocak 2015 tarihleri arasinda spinal kord stimiilasyonu(SKS)
uygulanan 62 hastanin islem oncesi ve sonrasindaki agr1 diizeyleri, analjezik ilag
kullanimlari, uyku diizenleri degerlendirilmis, islem memnuniyetleri, giinliik
aktivite degisiklikleri ve ise doniis siireleri sorgulanmistir. Ayrica meydana gelen
komplikasyonlar raporlanmistir. Calismaya 18 yas iistiindeki her hangi bir organ
yetmezligi olmayan, ASA 1-2 kategorsine uyan, gebe olmayan, yakin zamanda
gebelik planlamayan spinal kord stimulatorii implante edilen hastalar dahil
edilmistir. Tlim hastalarin spinal kord stimiilasyonu girisimi ve tedavi sonuglarinin
degerlendirilmesi i¢in onamlar1 dosyalarinda mevcuttu. Hasta degerlendirmesi

islem sonrasi rutin poliklinik kontrolleri sirasinda yapilmistir.

Visuel Analog Skalast (VAS) ve hasta memnuniyet anketi ile bel

agrilarinin siddeti ve hastalarin memnuniyet seviyeleri belirlenmistir.

VAS degerlendirmesinde bir ¢izginin iki ucunda subjektif kategorinin iki
ug¢ tanimlayici kelimesi bulunur. Hastaya bu ¢izgi lizerinde agrisinin siddetine uyan

yere bir isaret koymasi sdylenir.

Viziic| Analog Skala

Talimatlar: Su anda agrinian siddetini asagdaki ¢iegi lzerinde isaretleyiniz

Hig agn vok Hayal edikebilecek
(0) en kitii agn (10)

Sekil 2.1. Viziiel Analog Skala

Hasta memnuniyet anketi ise cok memnun olma (5), kismen memnun olma
(4), n6tr (3), kismen memnun olmama (2) ve hi¢ memnun olmamadan (1) olusan 5

maddelik bir ankettir.
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2.1. Spinal Kord Stimiilatorii Yerlestirme Teknigi

Hastalar SKS yerlestirilmesi i¢in ameliyathane odasina alindi. Operasyon
icin pron pozisyonda ameliyat masasina yatirildi. Monitdrizasyonda EKG,
noninvaziv kan basinci 6l¢timii ve palsoksimetre kullanildi. Hastalar steril olarak
boyanip ortiildiikten sonra sedasyon i¢in 0.05 mg/kg midazolam ve analjezi i¢in 1-

2 mikrogram/kilogram dozunda fentanil titre edilerek uygulandi.

Girisim yerine lokal anestezik enjeksiyonu yapilip intervertebral aralikta
orta hatta kii¢iik bir insizyon olusturularak insizyonun yaninda elektrotun baglanti
kablolarinin yerlestirilecegi bir cep olusturuldu. T12-L1 vertebra araligindan 14 G
Touhy/ 16 G R-K igne ile paramedian ve 45 dereceye yakin agi ile epidural araliga
girildi. Epidural araliga girilip girilmedigi skopi goriintiilemesi ile kontrol edildi.
Epidural igne igerisinden epidural bdlgede elektrotun rahat girisini saglamak icin
yonlendirici gonderilip sonrasinda elektrot skopi kontrolii altinda ilgili dermatoma

dogru ilerletildi.

Degisik stimulasyon modlar1 ile uyaran verilerek, parestezi hissinin,
hastanin agrili alanin1 en uygun kapsadigi yer belirlenip elektrot cilt altina
sabitlendi. Elektrotun ara baglantilar1 cilt altindan gecirilerek uzak bir noktadan

cikarildi.

Operasyon sonrasi hastalar derlenme odasinda 3 saat takip edildi. Uygun
stimiilator ayarlar1 yapildi. Hastalara ve yakinlarina cihazi nasil kullanmalar

gerektigi detayli olarak anlatildi.

Deneme siiresi sonunda basarili bir sonu¢ alinmigsa kalici sistemin
yerlestirilmesi i¢in intervertebral araliga yerlestirilen parga kalici elektrota

baglanarak islem tamamlandi.
2.2. Istatistiksel Analiz

Tanimlayicr istatistikler frekans, ylizde, ortalama, standart sapma (SS) ve
medyan, minimum (min), maksimum (maks) degerleri ile sunulmustur. Kategorik
verilerin analizinde Pearson Chi-Square veya Fisher’in Kesin Testi kullanilmustir.
Iki grubun &lgiim degerleri arasindaki farkin analizinde normallik varsayimi

Shapiro-Wilk testi ile kontrol edilmis, normal dagilima uymadigi durumda Mann-
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Whitney U testi, uydugu durumda iki ortalama arasi fark testi (t testi) yapilmuistir.
Iki 6l¢iimiin SKS takilmadan 6nceki ve sonraki degerleri arasindaki farklarin
analizinde Wilcoxon Es Testi kullanilmistir. SKS takilmadan 6nceki ve sonraki
kategorik degiskenler arasindaki farkin analizinde Stuart-Maxwell Testi
kullanilmistir. 0,05'den kiiciik p degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul

edilmistir. Analizler SPSS 22.0 paket programi ile yapilmustir.
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3. BULGULAR

Calismaya 62 hasta dahil edilmistir. Calismada yer alan hastalarin 39
062,9)’u kadin, 037,1)’1 erkektir.
(%62,9)’u kadin, 23 (%37,1)’1 erkekti

39; %62,9

= Erkek = Kadmn

Sekil 3.1. Hastalarin cinsiyet dagilim1

Genel yas ortalamasi 57,95 + 13,16 olup kadinlarin yas ortalamas: 56,9 +
11,86, erkeklerin yas ortalamasi 59,74 + 15,22°dir. Kadinlarin yasi ile erkeklerin
yas1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (Student t testi;

p=0,447).
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20,004

T T
Kadin Erkek
Cinsiyet

Sekil 3.2. Caligmadaki hastalarin cinsiyetlerine gore yas dagilimi

Calismadaki hastalarda en cok goriilen agr1 lokasyonu %71 ile bacak ve
bel iken, bunu %16,1 ile kalca, %8,1 ile ayak ve kol agris1 takip etmektedir.

Hastalarda en az goriilen agr1 lokasyonu ise karin ve gogiis agrisidir.

44; %71 44; %71

45

40

35

30

25

20

15 10; %16,1

10 l 5,%8,1 5; %8,1

5 - - %32 1 o616 1;%L1,6
0 " = =~

Bacak Bel Kalca Ayak Kol  Sakrum Karin Gogiis

Frekans

Agr Lokalizasyonu

Sekil 3.3. Hastalarin agr1 lokasyonu dagilimi

Hastalarin  biliylik  bir c¢ogunluguna Basarisiz Bel Cerrahisi
Sendromu(BBCS) diger adiyla Postlaminektomi Sendromu(PLS) (n=57; %91,9),
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geriye kalan 2(%3,2) hastaya anjina,3(%4,9) hastaya da kompleks rejyonel agri

sendromu tanilar1 nedeni ile SKS uygulanmuistir.

Cizelge 3.1. Hastalara konulan tanilarin dagilimi

n Yiizde (%)
PLS 57 91.9
Tam
Diger 5 8.1

Calismadaki hastalarin SKS takilmadan onceki VAS ve SKS takildiktan
sonraki VAS skorlar1 Olglilmiis ve karsilastirilmistir. SKS takilmadan oOnce
hastalarin VAS skoru medyani 8 (min:6; maks:10) iken SKS takildiktan sonra VAS
skoru 4,5’¢ (min:1; maks:8) diigmiistiir. VAS skorlarindaki diisiis istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (Mann Whitney U Test; p<0,001).

Cizelge 3.2. Hastalarin SKS implantasyonundan o6nceki VAS ve SKS

implantasyonundan sonraki VAS skorlar1

Degiskenler Ortalama 85 Medyan Min Maks P
PREVAS 7,52 1.04 8.00 6,00 10,00

=0,001
POSTVAS 4,60 1,77 4.50 1,00 8.00

10,00 —|—

5,00 —

&,00-] J—

4,00

2 00—

0,00

T
Pre_W/AS Post_WAS

Sekil 3.4. Hastalarin SKS uygulanmadan 6nceki VAS ve SKS uygulandiktan
sonraki VAS skorlari
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Hastalarin SKS uygulanmadan 6nceki VAS ve SKS uygulandiktan sonraki
VAS skorlar1 arasindaki fark incelendiginde, VAS degerleri ortalama 3,32 (standart
sapma: 2,26) birim azalmistir. Ayrica hastalarin %85,5’inin VAS degerinde diisiis

gbzlenmistir.

Cizelge 3.3. Hastalarin SKS uygulanmadan 6nceki VAS ve SKS uygulandiktan

sonraki VAS skorlar1 arasindaki fark ve fark olup olmama orani

Degisken Ortalama £+ S8 Medvan (Min-Maks)
VASFARK 332422 3.5 (0-9)

] VAS fark yok 9 %145
VASFARKD (%) yag fark var 53 %85.5

Hastalarin SKS uygulanmadan 6nceki gece uykusu ve SKS uygulandiktan
sonraki gece uykusu ile ilgili bilgi toplanmistir. Uyku durumlarma gore ¢ok
kotii,kotli ve iyi olarak li¢ gruba ayrilan hastalarin oranlar ¢izelge 3.4°te
gosterilmistir. SKS uygulanmadan 6nce gece uykusu ¢ok kotii olan 4 hastanin
tamami1,SKS uygulandiktan sonra uyku diizeni iyi olarak degismistir. SKS
uygulanmadan oOnce gece uykusu kot olan 51 hastanin 25 (%49)’inin SKS
uygulandiktan sonra uyku durumunda bir degisiklik goriillmemis, 26 (%51)’sinin
ise uyku diizeni iyi hale gelmistir. SKS uygulanmadan 6nce uyku diizeni iyi olan 7
hastanin hic¢birinde uyku saatleri diizensiz hale gelmemistir. SKS uygulanmadan
onceki ve sonraki uyku durumlar1 karsilagtirilan hastalarin anlamli diizeyde uyku

durumlarinda iyilesme goriilmiistiir (Stuart-Maxwell Test; p<0,001).
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Cizelge 3.4. Hastalarin SKS uygulanmadan oOnceki gece uykusu ve SKS

uygulandiktan sonraki gece uykusu

SKS sonrasi uyku
Cok . P
Kotii kotii Lyi Toplam
n| %/ | n % n % n %
B Cokkétii | - | - | . | - [ 4]10] 4765
2 o | Ketw | .| . |25 4 |26 5L |51[823| 0001
wn 3 fyi -1 -7 l100] 7 [11,3
Z Toplam | _ | _ | 25 (40,337 59,7 ] 62 | 100

Hastalari aldigi ilaglarin SKS uygulanmadan 6nce ve SKS uygulandiktan
sonraki dozlar1 ve azalma olup olmadigi Tablo 8’de sunulmustur. SKS
uygulanmadan 6nce 24 hasta (%38,8) opioid almaktadir. SKS uygulandiktan sonra
opioid kullanim1 oran1 %19,4 (n=12)’e diismistiir. Opioid kullanan 3 hastada bu

ilacin kullanim dozu azalmustir.

Cizelge 3.5. Islem 6ncesi opioid kullanma oranlari

Tlag n %
Pre-SKS-opioid kullanan 24 %38,8
Pre-SKS opioid kullanmayan 38 %61,2

Cizelge 3.6. Islem sonras1 opioid kullanimindaki degisiklikler

n %
Post-SKS-opioid Kullanan 12 %19,4
kullanmm Azaltan 3 %25
Birakan 12 %50

SKS uygulamasi sonrasi opioid kullanan hastalarin %50 si ila¢ kullanmay1

birakmis.%25 inde ise doz azaltildig1 sonucu bulunmustur.
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SKS uygulanmadan 6nce 57 hasta (%91,9) NSAIl kullanmaktadir. SKS
uygulandiktan sonra NSAII kullanimi oram %48,4 (n=30)’e diismiistiir. NSAII

kullanan 8 hastada bu ilacin kullanim dozu azalmuistir.

Cizelge 3.7. Islem dncesi NSAII kullanma oranlari

Iag n %
Pre-SKS-NSAII kullanan 57 %091,9
Pre-SKS-NSAII{ kullanmayan 5 909,1

Cizelge 3.8. Islem sonras1 NSAII kullanma oranlar

n %

Post-SKS-NSAII Kullanan 30 48,4
kullanimi1 Azaltan 8 14
Birakan 32 59

SKS uygulamasi sonrast NSAII kullanan hastalarin %59°u ilag kullanmay1

birakmis.%14 iinde ise doz azaltildig1 sonucu bulunmustur.

Hastalarin SKS uygulandiktan sonraki memnuniyet diizeyleri, giinliik
aktivite degisiklikleri ve ise doniis zamanlar1 degerlendirilmistir. Hastalarin %50’si
orta memnun veya olduk¢a memnun oldugunu belirtmis, geriye kalan hastalar ise
az memnun veya memnun olmadigini belirtmistir. Hastalarin %351,6’s1 giinliik
aktivite degisikligini %50°den fazla, %43,5’1 %50°den az ve %4,8’1 giinlik
aktivitelerinde degisiklik olmadigini belirtmistir. ise doniis siireleri incelendiginde,
hastalarin ortalama 20,37 giin (standart sapma: 16,68), medyan 14 giin (min:2;

maks:90) igerisinde ise doniisleri gerceklesmistir.
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Cizelge 3.9. Hastalarin SKS uygulandiktan sonraki memnuniyet diizeyleri, giinliikk

aktivite degisiklikleri ve ise doniis zamanlar1

_Degiskenler Kategori n Yiizde (%)

Hig memnun degil 5 8.1
Kismen memnun degil 18 29.0

Memnuniyet Notr 8 12,9
Eismen memnun 22 35.5
Cok memnun 9 145
"_.';,I:I

Giinliik Aktivite . "0 32 316

Degisiklizi =%50 27 435
Degisiklik vok 3 4.8

Orialama=  Medyan (Min-Maks)
lse Diniis 2037+ 16.68 14 (2-90)

Hastalarin yalnizca 9’unda (%14,5) SKS uygulamasi ile birlikte
komplikasyon goriilmiis, %85,5’inde komplikasyon goriilmemistir. En sik goriilen

komplikasyon tiirii ise %33,3 oranin da enfeksiyondur.

= Komplikasyon
yok

Sekil 3.5. Hastalarin komplikasyon goriilme durumlari
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4. TARTISMA

SKS ilk kez Shelay ve ark. tarafindan 1967°de tanimlanmistir. Yontem
noropatik agri, kompleks regional agr1 sendromu, anjina pektoris ve BBCS gibi
cesitli kronik agri durumlart i¢in kullanilmigtir. SKS’nin ¢ok iyi bilinmeyen etki
mekanizmasiyla ilgkili ilk aydinlatma Melzack ve Wall tarafindan ‘kapi1 kontrol

teorisi’ ileri siiriilerek yapilmistir (49).

Kap1 kontrol teorisine gore dorsal kolonun biyiik diamaterindeki
nonnosiseptif sensoryal lifler uyarildiginda inhibitér norotransmitter olan GABA
salmip kii¢iik diamaterin nosiseptif sensoryal liflerinin aktivasyonu azaltilir.

Boylece SKS agr1 hissinde inhibitér bir etki yaratmis olur.

Calismamiz 2011-2015 yillar1 arasinda klinigimizde uygulanan SKS
prosediirii ile ilgili deneyimlerimizi degerlendirdigimiz retrospektif bir ¢alismadir.
Bu siireg i¢inde 62 hasta calismaya dahil edilmistir. Bu tarama aragtirmalarimiza
gore Tiirkiye’deki en biiyiikk vaka serisidir. Caligmada yer alan hastalarin 39’u

(%62,9) kadin, 23’1 (%37,1) erkektir.

SKS uygulamasi ile ilgili olan en genis vaka serisine sahip ¢alismalardan
biri Cleveland klinikte 2000-2005 yillar1 arasindaki 707 vakalik seridir (50).
Mekhail ve arkin bu ¢alismada da SKS uygulanan hastalar, bizim ¢alismamizla
benzer sekilde agirlikli olarak kadin hastalardir (%42,3 erkek , %57,7 kadin). Fakat
yas ortalamalari konusunda belirgin farklilik vardir. Vaka serimizde genel yas
ortalamasi1 57,95 £+ 13,16 iken, Cleveland klinikteki vaka serisinin yas ortalamasi
46 £15 olarak bulunmustur. Calismamizdaki hastalara gére daha geng bir hasta
popiilasyonudur. Mekhail ve arkin vaka serisinde yas araligi bizim calismamiza
gore cok genis olup en geng hasta 14 en yash hasta 82 yasindadir. Klinigimizde ise
en geng hasta 29 en yash hasta 84 yasinda idi.

Daha once bahsedildigi iizere pek ¢ok endikasyonda kullanilabilen SKS
bizim ¢aligmamizda en ¢ok BBCS nedeni ile kullanilmistir. 57(%91,9) hastaya
BBCS tanisi1 konurken, geriye kalan 2(%3,2) hastaya anjina,3(%4,9) hastaya da
kompleks rejyonel agri sendromu tanilar1 konulmustur. Mekhail ve arkin

calismasinda endikasyon siralamasinda 345 hasta ile KRAS birinci sirada, 235
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hasta ile BBCS ikinci sirada yer almaktadir. Diger endikasyonlar ise sayisal
istiinliiklerine gore siralanirsa Periferiferik noropati (70), gogiis karin pelviste

viseral agr1 (37), Periferik arter hastaligidir (20).

Kumar ve Toht’un da BBCS tanisi ile SKS uygulanan 182 hastalik vaka

serisi mevcuttur (51).

Caligmada BBCS nedeniyle SKS yapilan 182 hastada SKS etkinligini
degerlendirmisler. Deneme siirecinde 182 hastanin 165’inde agr1 siddetinde tatmin
edici azalma goriilmiis ve kalic1 sisteme ge¢ilmis. Hastalarin 8,8+4,5 yil boyunca
takiplerinde182 hastanin %48’inde agr1 siddetinde %50 ve daha fazla azalma tespit
edilmis. Bizim SKS prosediirii uyguladigimiz hastalarin 57 tanesinde deneme

stireci basarili olup kalic1 sisteme gecilmistir.

Elizabeth sparkers ve arkin yaptigi prospektif ¢alismada SKS uygulanan
56 hasta 12 ay boyunca izlenmis. Hastalarin agr1 skorlart (VAS), anksiyete ve
depresyon varligi degerlendirilmis.12 ay sonunda agri, anksiyete ve depresyon
skorlarinda istatistiksel olarak anlamli bir azalma goériilmiis. 16 (%28,6) hastanin
agrisinda minimal (%10-%30), 5 (%8,9) hastada orta (%30-%50) ve 14 (%25)
hastada 6nemli (>%50) 6lgtide klinik gerileme goriilmis (52).

Rod S. Taylor ve ark. kronik bel ve bacak agrist olup, SKS uygulanan
hastalarin agrilarindaki azalmayr ve agn ile iliskli faktorleri degerlendiren 74
calismay1 iceren bir metaanaliz yapmiglar. Bu 74 ¢alismanin 63 tanesi agridaki
azalmay1 degerlendirmis. Caligmadaki hastalarin %58’inin agrisinda anlaml
(>%50) bir azalma oldugu sonucu bulunmus (53). Biz de vaka serimizde hastalarin
SKS uygulanmadan onceki VAS ve SKS uygulandiktan sonra 6.aydaki VAS
skorlarin kargilastirdik. SKS uygulanmadan 6nce hastalarin VAS skoru medyan1 8
(min:6; maks:10) iken SKS’den sonra VAS skoru 4,5’e (min: 1; maks:8) diistii. VAS
skorlarindaki diisiis istatistiksel olarak anlamli bulundu (Mann Whitney U Test;
p<0,001).

Hastalarin SKS takilmadan 6nceki VAS ve SKS takildiktan sonraki VAS
skorlar1 arasindaki fark incelendiginde, VAS degerleri ortalama 3,32 (standart
sapma: 2,26) birim azaldi. Ayrica hastalarin %85,5’inin VAS degerinde anlamli
diisiis gozlendi.
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Kronik agri1 insan hayatinda pek ¢ok olumsuz duruma yol agmaktadir.
Fiziksel ve emosyonel aci, ailesel ve sosyal bozukluklar, yetenek ve is giicii kaybu,

uyku bozukluklar1 baglicalar1 olarak sayilabilir.

Ramineni ve arklar1 BBCS, noropatik agrisi, KRAS’1 olan hastalarda
SKS’nin uyku kalitesi iizerine etkisini arastirmiglar. Uyku kalitesini Insomnia
Severity Index (ISI) ve Epworth Sleepiness Scale’larim1 (ESS) kullanarak
degerlendirmisler.27 hasta calismaya alinmis. 6 ay boyunca takip edilmis. Kalici
SKS takilan hastalara yagam kalitesini, uyku diizenini ve agr1 siddetini sorgulayan
6 ayr1 anket uygulanmis. ISI skorlarinda anlamli diisme goriilmiis. Uykusuzluktaki
azalmanin agr1 siddetindeki azalma ile korele oldugu tespit edilmis. Sonug olarak
SKS sonras1 goriilen agridaki azalmanin, uyku Kkalitesini arttirdigi ve yasam

kalitesini iyilestirdigi sonucuna varilmis (54).

Obuchi ve arklarinin yaptig1 2015 yilinda yayinlanan 6 hastay1 igeren vaka
serisinde kronik agrisi olan hastalarin SKS oOncesi ve sonrasi uyku kaliteleri
arastirilmis. SKS sonrasi 6 hastadan 5’inde agrida azalma ve uyku kalitesinde artis
goriiliirken bir hastanin agrisinda azalma olmamasina ragmen uyku kalitesinde artis

gozlenmis (55).

Yaptigimiz caligmada hastalarin uyku diizenleri sorgulandiginda SKS
oncesi uyku kalitesi ¢ok kotii olan 4 hastanin tamaminin SKS’den sonra uyku
kalitesinin artt1g1, islem oncesi uyku kalitesinin kotii oldugunu belirten 51 hastanin
25 (%49)’inin SKS uygulandiktan sonra uyku durumunda bir degisiklik
goriilmedigi, 26 (%51)’sinin ise uyku saatlerinin diizenli hale geldigi bulundu. SKS
uygulanmasindan O6nceki ve sonraki uyku kaliteleri karsilastirildiginda hastalarin
uyku kalitelerinde anlamli diizeyde iyilesme goriildii (Stuart-Maxwell Test;
p<0,001).

Kronik agr1 tedavisinde oral analjezik ila¢ kullanimi oldukca genis yer
tutmaktadir. Nonsteroid antiinflamatuar ilaglar (NSAII) ve oral opiod analjezikler
en sik kullanilan ajanlardir. Bir ¢cok SKS ¢alismasinda analjezik kullanimda 6nemli
derecede azalma gosterilmistr. Ornegin Ohnmeiss ve ark. (56) SKS
implantasyonundan 2 y1l sonra hastalarin %84 iiniin opioid kullanimini1 biraktigini

veya azalttigin1 gézlemisler. North ve ark (57) ise yaptiklari retrospektif ¢alismada
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SKS ile tedavi edilen hastalarin %58’inde, analjezik kullanimini birakma veya
azaltma rapor etmislerdir. Buna karsilik Burchiel ve ark. (58). Implantasyondan 1
yil sonrasindaki opioid kullanimin1 birakan hastalarin vaka serisinin sadece %7’si

oldugunu gozlemlemisler.

Rebecca A. Sanders ve ark. 2001 ve 2011 yillar1 arasinda SKS takilan
hastalar1 retrospektif olarak agri skoru, hasta memnuniyeti ve opioid gereksinimleri
acisindan degerlendirmis. Calismaya dahll edilen 199 hastanin implantasyon &ncesi
oral alman morfin esdegeri dozu (OME) kaydedilmis. Kaydedilen verilere gore
implantasyon oncesi ortalama OME degeri 50.19 iken bu deger islem sonrasi

1.y1lda 28.91°¢ diismiis. Bu gerileme istatistiksel olarak anlamli kabul edilmis (59).

Calismamizda SKS sonrasi hastalarin analjezik ilag kullanimlarindaki
degisiklikleri degerlendirdik. SKS uygulamasi sonrasi opioid kullanan hastalarin
%350’sinin ila¢ kullanmay1 biraktigi, %25’inin ise doz azalttigi sonucunu bulduk.
NSAII kullanan hastalarin ise %59 unun ilag kullanmay biraktig1, %14’iiniin doz

azalttig1 sonucu bulundu.

Bizim calisgmamizin kisith yonlerinden biri hastalarin kullandiklar1 ilag
dozlarinin net olarak bilinmemesiydi. Buradaki belirsizlik hastalarin sosyokiiltiirel
seviyelerinin diisiikliigii nedeni ile kullandiklar ilag dozunu bilmemelerinden ileri
gelmekteydi. Bu sebeplerden SKS uygulamamizin, hastalarin kullandiklar ilag
dozunu ne oranda azalttigini belirleyemedik. Analjezik azaltma ve birakma

seklinde veriler elde ettik.

Kronik agr1 tedavisi uzun ve mesakkatli bir siireci icerir. Konvansiyonel
tedavi siiresinin uzun olmast ve hasta beklentilerini tam olarak karsilamamasi
nedeni ile hastalarin memnuniyet seviyeleri genellikle diisiik olarak
gozlemlenmektedir. SKS implantasyonunun hasta memnuniyeti iizerine olan

etkileri ise daha yiiz giildiiriici olmustur.

Kumar ve ark. (60) Yaptigi SKS’nin etkinligini arastiran ¢ok merkezli
prospektif randomize konrollii ¢alismada BBCS olan 100 hasta konvansiyonel
tedavi ve SKS tedavisi olmak iizere iki gruba ayrilip 12 ay boyunca takip edilmis.
SKS grubunda aksial agri yogunlugunda azalma, yasam kalitesinde artma ve
yiiksek tedavi memnuniyeti gériilmiis. Rebecca A. Sanders ve ark. 2001 ve 2011
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yillart arasinda SKS uygulanan 199 hastanin %84.27’sinin implantasyondan

memnun oldugu sonucuna varmislar (59).

Biz de ¢alismamizda hastalara, SKS uygulandiktan sonraki memnuniyet
diizeylerini hasta memnuniyet anketi araciligl ile sordugumuzda; hastalarin
%350’sinin orta memnun veya olduk¢a memnun, geriye kalan hastalarin ise az

memnun veya memnun olmadig1 sonucuna ulastik.

Cogu calismada fiziksel aktivitedeki iyilesmeler genelde hastalarin kendi
ifadelerine gore degerlendirilir. Bu konuda daha objektif degerlendirme ise doniis
stiresine gore yapilabilir. Calismamiza dahil olan hastalarin ise doniis siirelerini
inceledigimizde, hastalarin ortalama 20,37 giin (standart sapma: 16,68), medyan 14

giin (min:2; maks:90) igerisinde ise doniislerinin gerceklestigini bulduk.

Hastalarin giinliik aktivitelerinde meydana gelen farkliliklar tedavi
etkinliginin ¢cok 6nemli bir gostergesidir. Ayn1 zamanda giinliik aktivitedeki artig
ve hastalarin kendi 6z bakimlarini yapabilmeleri yasam kalitesini arttiran en 6nemli
faktorlerden biridir. Calismamizdaki hastalarin = %51,6°s1  giinliik  aktivite
degisikligini %50°den fazla, %43,5’1 %50’den az ve %4,8’1 giinliik aktivitelerinde
degisiklik olmadigini belirtmistir.

Pek ¢ok invaziv girisimde oldugu gibi SKS implantasyonu sirasinda ve
sonrasinda  hafif veya ciddi komplikasyonlar  goriilebilir.  Epidural
implantasyonlarda goriilebilen, dura riiptiirti, spinal kok veya kord hasari, kanama,
enfeksiyon gibi erken komplikasyonlarin yani sira, en sik rastlanan komplikasyon
elektrot dislokasyonu ve migrasyonudur. Bu komplikasyonlar ile sistem

sonlandirilmaz ve ¢esitli revizyonlar ile tekrar siirdiiriilebilir (61).

Tracy Cameron 20 yillik literatiir derlemesi ile kronik agrida SKS
tedavisinin etkinligini ve gilivenilirliini aragtirmis. Yazar toplamda 3679 hasta
igeren 68 calisma degerlendirmis. Yapilan literatiir taramasinda kronik agrida SKS
tedavisinin glivenli ve etkin bir yontem oldugu sonucuna ulasilmistir.
Komplikasyonlarsa led migrasyonu, epidural hemoraji, seroma, hematom, paralizi
fazla veya yetersiz stimiilasyon, alerjik reaksiyon, cilt erozyonu, led kirilmasi, cihaz

malfonksiyonu, temas kaybi olarak siralanmis. En sik komplikasyon hastalarin
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%13.2’sinde(361) goriilen led migrasyonu olarak bulunmus. En ciddi

komplikasyon olan paralizi ise sadece 1 vakada goriilmiis (62).

A.Mekhail ve ark.in Cleveland klinikte arastirmis olduklar1 707 hastalik
vaka serisinde ise hastalarda agr1, seroma, led migrasyonu, cihazla ilgili basarisizlik
ve infeksiyonu iceren komplikasyonlar1 tespit etmisler. Hi¢ bir hastada SKS
prosediiriine bagli kalict norolojik defisit veya 6lim gibi ciddi komplikasyon
goriilmemis. 1 hastada enfeksiyon belirtisi olmayan seroma goriilmiis. 86 (%12)
hastada jeneratdriin oldugu tarafta agr1 belirlenmis. Implantasyon yapilan 527
hastanin 119 (%22,6)’unda led migrasyonu olmus. 50 (%9,5) hastada led
konneksiyon bozuklugu,33 (%6) hastada da led kirilmasi tespit edilmis. 707
hastanin 32 (%4,5)’sinde enfeksiyon gelismis (63).

Calismamizda hastalarin  yalmizea 9’unda (%14,5) komplikasyon
goriilmiis, %85,5’inde komplikasyon goriilmemistir. En sik goriilen komplikasyon
tiiri 3 hastada goriilen enfeksiyondur. Digerleri ise 1 hastada hematom,2 hastada
sinyal iletiminde yetersizlik,1 hastada elektrot migrasyonu,1 hastada BOS kacagi,1
hastada da yanma tarzinda agr1 komplikasyonu goriildii. Enfeksiyon meydana gelen
hastalardaki sistemler komple c¢ikarilip 1 hastaya 4 ay sonra yeniden SKS
implantasyonu yapildi. BOS kagagi olan hastaya kan yamasi, elektrot migrasyonu

ve sinyal yetersizligi olan hastalara da revizyon uygulandi.
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5. SONUCLAR

SKS modern agr1 tedavisinde oldukg¢a popiiler bir tedavi yontemi olarak
uygulanmaktadir. Yapilan ¢alismalarda; kompleks bolgesel agr1 sendromu, anjina,
periferik vaskiiler hastalik ve basarisiz bel cerrahisi sendromu gibi pek ¢ok
endikasyonu bulunan SKS’nin kronik agrili hastalarda etkin ve giivenilir bir tedavi
prosediirii oldugu gosterilmistir. Yaptigimiz ¢alismada SKS prosediirii
uyguladigimiz hastalarin agr1 seviyelerinin azaldigini, buna bagli uyku diizenleri ve
giinliik aktivitelerinin iyilestigi sonucunu bulduk ancak ¢alismamizin kisitlayict
yonlerinden biri olan SKS implantasyonunun iki farkli uygulayici tarafindan
yapilmis olmasi ve iki farkli firmaya ait cihaz kullanilmasi sebebiyle bu

degiskenlerin hasta sonuglarini etkilemis olabilecegini diisiinmekteyiz.

Yapilan diger ¢aligmalar ve bizim ¢alismamizin gosterdikleri
dogrultusunda SKS ‘nin kronik agr1 palyasyonunda etkili ve giivenilir bir tedavi

yontemi oldugu diisiincesindeyiz.
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6. OZET

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Algoloji Kliniginde Spinal Kord

Stimiilasyonu Uygulanan Hastalarin Retrospektif Degerlendirilmesi

Kronik agr1 hala sik goriilen ve tedavide zorluklarla karsilagilan bir sorun
olarak karsimiza ¢ikmaktadir (1-3). Hayat boyunca spinal agrinin prevelansi %65-

80 olarak bilinmektedir (17-19).

Agn tedavisi yontemlerinin gelisiminde elde edilen bilimsel temeller ve
klinik bilgiler 1s18inda son 40 yilda uygulanmaya baslayan ndromodiilasyon
teknikleri Onemli bir yer tutmaktadir. Noromodiilasyon uygulamalari agr

yolaKlarinin dinamik ve/veya fonksiyonel inhibisyonu temeline dayanir.

Spinal kord stimiilasyonu, hastanin omuriligine diisiik voltajli elektrik
akimi verilerek hedeflenen bolgede beyne giden agri sinyallerinin iletiminin
engellenmesi ve agrinin kesilmesi islemidir. Spinal Kord Stimiilasyonu (SKS) ilk
olarak 1967 yilinda bir beyin cerrahi olan Dr. Norman Shealy ve ark. tarafindan
kullanilmistir. Bu yeni uyar1 tedavisinin uygulanmaya baslandig1 yillarda
elektriksel stimiilasyonun sadece medulla spinalisin dorsal boynuzunu etkileyecegi
diisiiniildiiginden “Dorsal Kolon Stimiilasyonu” (DKS) adi verildi. Ancak ileriki
yillarda elektriksel uyarinin medulla spinalisin her yerinde inhibisyon sagladigi
ortaya konuldugundan bu islemin adi Spinal Kord Stimiilasyonu (SKS) olarak
degistirildi (28).

SKS nin agr1 iizerine olan mekanizmasi hala tam olarak anlagilamamustir.
Gilintimiizde SKS’nin etki mekanizmasi ile ilgilili pek ¢ok teori one siiriilmektedir.
Bunlar arasinda kap1 kontrol teorisi, spinotalamik ndronlarin direkt inhibisyonu,
desendan modulatér etkiler, sempatik aktivitenin degisiklie ugramasi ve

norokimyasal modiilasyon mevcuttur.

SKS Basarisiz bel cerrahisi sendromu (BBCS), Radikular agr1 sendromu
veya disk hernisine bagh radikiilopati, Postlaminektomi agri, Multiple
operasyonlar, Basarisiz disk cerrahisi, Dejeneratif Disk Hastalig1 (konservatif ve

cerrahiye direngli agris1 olan), Periferal kozalji, Epidural fibroz, Araknoidit veya
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lumbar adhesive araknoidit, Kompleks rejyonel agrisendromu (KRAS), Refleks
sempatik disrtrofi (RSD), Vertebral metastazi bulunan kanser agrilar

endikasyonlariyla uygulanabilir.

Calismamizda, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Algoloji Bilim Dali
kliniginde Subat 2011-Ocak 2015 tarihleri arasinda spinal kord stimiilasyonu(SKS)
uygulanan 62 hastanin islem oncesi ve sonrasindaki agr1 diizeyleri, analjezik ilag
kullanimlari, uyku diizenleri degerlendirilmis, islem memnuniyetleri, giinliik
aktivite degisiklikleri ve ise doniis siireleri sorgulanmistir. Ayrica meydana gelen

komplikasyonlar raporlanmistir.

Yaptigimiz ¢alismada SKS prosediirii uyguladigimiz hastalarin agri
seviyelerinin azaldigini, buna bagli uyku diizenleri ve giinliik aktivitelerinin
tyilestigi sonucunu bulduk ancak ¢alismamizin kisitlayic1 yonlerinden biri olan
SKS implantasyonunun iki farkli uygulayici tarafindan yapilmis olmasi ve iki farkli
firmaya ait cihaz kullanilmasi sebebiyle bu degiskenlerin hasta sonuglarini

etkilemis olabilecegini diisiinmekteyiz.

Sonug olarak; yapilan diger ¢alismalar ve bizim ¢alismamizin gosterdikleri
dogrultusunda SKS ‘nin kronik agr1 palyasyonunda etkili ve giivenilir bir tedavi

yontemi oldugu diisiincesindeyiz.

Anahtar Sozciikler : Spinal Kord Stimiilasyonu, Basarisiz Bel Cerrahisi

Sendromu, Bel Agrist
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7. ABSTRACT

A Rotrespective Study Evaluation of Patients Undergoing Spinal Cord
Stimulation in Algology Clinic of Akdeniz University Faculty of Medicine

Chronic pain is a common problem which causes difficulties on patients’

treatment. Prevelance of spinal pain is 65-80% during the life.

Neuromodulation technic  occupies an important place in pain
management during last forty years. Neuromodulation is based on inhibition of pain

pathways dynamicly and functionally.

The main principle in spinal cord stimulation (SCS) is administering a
low voltage electrical current to the spinal cord of patients and inhibiting the
transmission of pain signals to the brain within the targeted area, therefore creating
an analgesia. SCS was firstly used in 1967 by Dr. Norman Shealy and et all. When
SCS used newly, it was thought affecting only dorsal horn cells. So It was called as
a dorsal colon stimulation. Shortly therafter it was determined that the electrical
stimulation provides inhibition on the whole medulla spinalis. So the system’s name

was changed as a spinal cord stimulation.

The mechanisms of SCS by which it modulates pain, are not yet fully
understood. There are many theories about mechanisms. Some of them are gate
control mechanism, direct inhibition of spinothalamic neuron, desendan modulator

effects, changes on symphatetic activity and neurochemical modulation.

SCS is used for various indications such as Failed Back Surgey Syndrome,
radicular pain syndrome, radiculopathy related disc hernia, failed disc surgery,
postlaminectomy pain, degenerative disc disease, peripheral causalgia, epidural
fibrosis, arachnoiditis, complex regional pain syndrome, reflex sympathetic

dystrophy and cancer pain.

62 patients applied SCS were included in retrospective study from
february 2011-january 2015 in Akdeniz University medicine faculty algology
department. We asked about patients’ VAS values before and after procedure,
analgesic medicine usings, sleep disorders, pleasure after procedure, daily activity

improvement and time of going back to work.

45



We found that decrease on the patients’ pain severity and improvement on
quality of sleep and daily activities. But there were limitations such as applying
SCS by two different pain specialist and using two different companys’ system. We

thougt these factors could effect our results.

As a result; Our study and the other studies show that SCS is reliable and

effective procedure on chronic pain management.

Keywords : Spinal Cord Stimulation, Failed Back Surgery

Syndrome,Low Back Pain
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