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1. GIRIS VE AMAC

Bel agris1 Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde hekim’e bagvurunun en sik
besinci nedenidir (1, 2). ABD’de yetigkinlerin yaklasik dortte biri son {i¢ ay igerisinde
en az bir tam giin bel agris1 ¢ektigini (2) ve yine yetiskinlerin %7.6’s1 1 yillik periyodda
en az bir akut bel agris1 atagi gegirdigini bildirmistir (3). Bel agris1 ayrica oldukca
maliyetli olup ABD’de 1998 yilinda bel agrisina yonelik saglik masraflarinin 26.3
milyar dolara ulastigi bildirilmistir (4).Ulkemizde genc eriskinlerde yapilan bir
calismada bel agris1 goriilme orani1 %40.9 olarak bildirilmis ve yas arttikca bu oranin
artti@1 vurgulanmistir (5).Yine ayni ¢alismada kadinlarda bel agrist goriillme oraninin

daha yiiksek oldugu bildirilmistir (5).

Birgok hasta kendini sinirlayan akut bel agris1 ataklari gegirir ve tibbi tedaviye
gerek duyulmaz (3). Tibbi tedavi gerektirenlerde agri, giigsiizliik ve ise donebilme
durumu ilk ay igerisinde hizla diizelir (6). Ancak hastalarin ii¢te birine varan oranda
akut ataktan sonraki ilk y1l i¢erisinde orta siddette bel agrisi ve hastalarin beste birinde

giinliik aktivitede belirgin kisitlanma bildirilmistir (7).

Bel agrisinin degerlendirilmesi ve yonetimi i¢in pek ¢ok secenek vardir. Ancak
bel agrisinin uygun klinik degerlendirilmesi (8) ve yonetiminde (9) bilim dallart
arasinda ¢ok az konsensus vardir. Bir¢ok calisma tanisal test ve tedavilerin
kullaniminda agiklanamayan genis varyasyonlar gostermistir (10, 11). Pratikteki genis
cesitlilige ragmen, hastalarin tedavi segeneklerinden, tedavi seceneklerinin maliyeti
onemli Olgiide farkli olmakla birlikte, benzer sonuglar aldigi goriilmektedir (12, 13).
Konservatif tedavi yontemleri; istirahat, medikal tedavi, fiziksel tip ve rehabilitasyon
uygulamalari (sicak-soguk uygulamalar, analjezik akimlar, traksiyon, egzersizler, vb.),

manipulasyon, spinal ortezler, epidural ve paravertebral kok bloklarini igermektedir.

Statik veya elektromanyetik alanlar yiizyillardir kronik agr1 ve diger biyolojik
problemlerin  tedavisinde  kullanilmaktadir.  Calismamizda  kullanacagimiz
magnetoterapi, manyetik alan etkilesimine dayanan yani girisimsel olmayan fizik
tedavi metodudur. Pulse veya alternan olarak uygulanan elektromanyetik alanlar

sonucunda dokularda elektriksel akimlar meydana gelir. Tedavide olduk¢a genis bir



uygulama alan1 olmasi, kolay uygulanabilirligi ve yan etkisinin olmamasi,

magnetoterapiyi oldukg¢a 6nemli kilmaktadir.

Bu c¢alismada, toplumda sik¢a karsilasilan ve iiretken niifusu etkilemesi
nedeniyle is giicii ve fonksiyon kaybina yol acan, yasam kalitesini diisiiren, diskojenik
lomber radikiilopati tedavisinde ucuz, ilag tedavilerinde ortaya ¢ikabilen ciddi yan
etkileri olmayan, alternatif bir tedavi yontemi olarak goriilen pulse manyetik alan
tedavisinin agri, fonksiyonel durum ve yasam kalitesi lizerine etkinligini, arastirmayi

amagladik.



2. GENEL BILGILER

Lomber vertebral kolon L1-L5 arasi 5 hareketli vertebradan olusur (14).
Lomber kolonun kompleks anatomisi, gii¢lii vertebralarin, eklem kapsiillerinin
birbirine bagladigi kemik elemanlarin ve esnek ligament/ tendonlarin, genis kaslarin
ve yiiksek duyarli sinirlerin kombinasyonudur. Ayrica karmasik bir innervasyon ve

vaskiilarizasyonu vardir.

Lomber kolon hassas spinal kord ve spinal sinir kdklerini korumak i¢in oldukca
giclii bir sekilde tasarlanmistir. Aymi zamanda, fleksiyon, ekstansiyon, lateral
rotasyon ve lateral fleksiyon da dahil olmak tizere pek ¢ok farkli diizlemde hareketlilik

saglamak i¢in oldukca esnektir.

2.1. Lomber Vertebra Anatomisi

L1-L5 aras1 numaralandirilan lomber vertebralar horizontal ¢aplarindan daha

az vertikal yiikseklige sahiptir. 3 fonksiyonel pargadan olusurlar (15):
-Agirlik tasimak i¢in tasarlanmis vertebra govdesi
-Noral elementleri korumak i¢in tasarlanmis vertebral arkus

-Kas hareketinin verimliligini artiran kemik prosesler (spindz ve transvers

prosesler)

Lomber vertebra korpuslar1 torakal vertebra korpuslarindan kostal eklem
yiizlerinin olmamasiyla ayrilir. Lomber vertebra korpuslar1 intervertebral disklerle
birbirlerine baglanir ve en agir komponentlerdir. Her lomber vertebranin abzorbe
edecegi yiikle orantili olarak L1 vertebradan L5’e dogru vertebra korpus boyutu artar.
L5 vertebra en agir korpusa, en kiigiik spindz prosese ve en kalin transvers prosese

sahiptir.

Bir yetigkine ait vertebranin disk yiizeyi epifizyal ring olarak adlandirilan

periferik yerlesimli kortikal kemik ringi igerir (15). Bu ring ¢ocuklarda biiylime zonu



olarak gorev yaparken erigkinlerde aniiler fiberlerin baglanma noktalarini sabitler. Bu

epifizyal ring sinirlari igerisinde bir hyalin kikirdak platesi bulunur.

Her bir vertebral arkus faset eklemler ve ligamentlerle birlestirilmis 2 pedikiil,

2 lamina ve 7 farkli kemik proses igerir (1 spindz, 4 artikiiler, 2 transvers) (Sekil 2.1).

Superior articular
process

Transverse process

Inferior articular
process

Sekil 2.1. Lomber vertebra anatomisi

(https://emedicine.medscape.com/article/1899031-overview#a2).

Lomber vertebralar masif korpus, saglam spinéz ve transvers proseslerle
karakterizedir (16). Eklem yiizleri parasagittal yerlesimli olup lomber vertebralar
arasindaki  genis acili  anteriyor-posteriyor harekete katkida  bulundugu
diisiiniilmektedir. Lomber vertebra govdesinde ayrica kii¢iik mamiller ve aksesuar

prosesler igerir. Bu kemik ¢ikintilar derin lumbosakral kaslarin yapigsma noktalaridir.

Posteriyora yonlenmis giiglii pedikiil, arkusu posterolateral korpusa baglar.
Korpusun sefalik kesimine baglanir ve kauda ekina icerikleri i¢in koruyucu gorevi

gorur.

Her bir lomber vertebranin altinda, vertebrayla ayni sekilde numaralandirilan,
L1 noral forameninin L1 vertebranin hemen altinda yer almasi gibi, bir ¢ift noral
foramen bulunur. Her bir foramen, siiperiyor ve inferiyorda pedikiil tarafindan,

anteriyorda intervertebral disk ve vertebra korpusu tarafindan ve posteriyorda faset



eklemlerle smirlandirilmigtir. Ayni numarali spinal sinir kokii, rekiirren meningeyal
sinirler ve radikiiler kan damarlar1 her bir foramen iginden gecer. Her bir tarafta bes

lomber spinal sinir kokii bulunur.

Genis ve giclii lamina, pedikiilden posteromediyale uzanan platelerdir.

Dikdértgen sekilli spindz prosesler laminalarin birlesiminden posteriyora yonlenir.

Siiperiyor (posteromediyale yonlenmis) ve inferiyor (anterolaterale yonlenmis)
artikiiler prosesler pedikiil-lamina birlesim noktasindan kraniyale ve kaudale uzanir.
Faset veya zigapofizyal cklemler parasagittal diizlemdedir. Oblik projeksiyonda
bakildiginda fasetlerin ve pars interartikiilarisin dis hatlar1 bir “Isko¢ k&pegi”nin

boynuna benzer.

Stiperiyor ve inferiyor artikiiler prosesler arasinda, uzun, ince ve giiclii 2
transvers proses laterale dogru uzanir. Siiperiyor artikiiler prosesle birlesim noktasinda
mamiller proses ve en inferiyorunda aksesuar proses bulunur. Bu kemik ¢ikintilar derin

sirt kaslarinin yapisma noktalaridir.

2.2. Lomber Vertebral Eklemler

Vertebral kolonun hareketliligi, vertebra korpuslar1 arasinda her bir vertebra
korpusu tizerindeki hyalin kikirdak tabakasi tarafindan olusturulan simfizis eklemleri

ve intervertebral diskler tarafindan saglanir.

Komgu vertebralarin siiperiyor ve inferiyor artikiiler prosesleri arasindaki
sinovyal eklemler faset eklemler ( zigo apofizyal ya da Z eklemleri olarak da bilinir )
olarak adlandirilir (17) (Sekil 2.2). Basit kayma hareketlerine izin verirler. Lomber
spinal kolonun hareketi bliylik oranda fleksiyon ve ekstansiyon ile kiiciik a¢ili bir
rotasyon hareketini igerir. Siiperiyor artikiiler proses ile lamina arasindaki bolge pars
interartikiilaristir. Pars interartikiilarisin ossifikasyonu ger¢eklesmezse spondilolizis

gerceklesir.



zygapophyseal joint Intevertebral disc

Facet joint A,,,,}J\* {; SUP’;?;caertsizular
Sekil 2.2. Lomber vertebral eklemler

(https://femedicine.medscape.com/article/1899031-overview#a2). Iki lomber vertebra arasinda 3 eklem
kompleksi olugur.Birinci eklem: iki vertebra korpusu arasindaki disk; ikinci eklem: sol faset eklem;
liglincii eklem: sag faset eklem.

2.3. Lomber Intervertebral Diskler

Diskler vertebralar arasindaki ana baglantiy1 olusturur. Aksiyel kompresyon
sirasinda agirlik tasirlar ve vertebralar arasinda harekete izin verirler. Boyutlari, komsu
vertebra boyutuna bagl olarak degisir ve vertebral kolonun yaklasik dortte birini

olusturur.

Her bir disk, bir fibrokartilajinoz lamina olan anulus fibrosus (AF) ile
cevrelenmis retikiiler ve kollajendz liflere gomiilii, hafif mukoid bir madde olan
merkezi niikleus pulposustan (NP) olusur (18). Anulus fibrosus dis, orta ve ig liflere
ayrilabilir. Anteriyor lifler, gii¢lii anteriyor longitudinal ligament (ALL) ile
gliclendirilir. Posteriyor longitudinal ligament (PLL), anulusa bagh dar bir yap1 oldugu
icin, 6zellikle L4-5 ve L5-S1'de, orta hatta zayif bir giiclendirme saglar. Anulusun
anterior ve orta lifleri en ¢ok anterior ve lateraldedir, bununla birlikte posteriyorda

sayilar1 azdir ve liflerin ¢ogu kikirdak plateye baglanir.
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Sekil 2.3. Torakolomber bileskede 3 spinal kolonun lateralden ¢izimi

(https://emedicine.medscape.com/article/1899031-overview#a2).Anteriyor kolon(siyah noktali ¢izgi) anteriyor
longitudinal ligament(ALL), anteriyor anulus fibrosus(AF), intervertebral disk ve vertebra korpusunun anteriyor
2/3’linii igerir. Orta kolon(kirmizi noktali ¢izgi) vertebra korpusunun posteriyorunu, posteriyor annulus fibrosus ve
posteriyor longitudinal ligament (PLL)1 igerir. Posteriyor kolon (kalin mavi noktali ¢izgi) longitudinal ligamanin
posteriyorundaki yapilar1 icerir. ALL = anteriyor longitudinal ligament; ISL = interspindz ligament; LF =
ligamentum flavum; NP = niikleus pulposus; SSL = supraspindz ligament.

Aniiler fiberler vertebra korpuslarina sikica baglanir ve lamel seklinde
diizenlenir. Bu antler diuzenleme vertebral hareketin sinirlanmasina izin verir ve

ligamentler tarafindan giiclendirilir.

2.4. Lomber Vertebral Ligamentler

Anteriyor longitudinal ligament lomber vertebra korpuslarinin ve disklerin
ventral yiizeylerini kaplar (19) (Sekil 2.4). Anteriyor aniiler disk liflerine siki sikiya
baglanir ve vertebral kolon boyunca inerken genisler. ALL eklemlerin stabilitesini

saglar ve ekstansiyonu sinirlar.

Posteriyor longitudinal ligament vertebra korpuslarinin ve disklerin posteriyor
ylizeyi tizerinde vertebral kanal i¢inde yer alir (Sekil 2.4). Dar ve zayif oldugu alt

lomber spinal kolon disinda, vertebral kolonun fleksiyonunu sinirlandirir (19).

Supraspindz ligament L1-L3 aras1 komsu vertebralarin spindz proseslerinin

uclarini birlestirir (Sekil 2.4). Interspindz ligament kdkten apekse kadar komsu spinoz


https://emedicine.medscape.com/article/1899031-overview#a2

prosesleri birbirine baglar. Bazen interspindz/supraspindz ligament kompleksi olarak

tanimlanir, spinal ayrisma ve fleksiyonu zayifca sinirlandirirlar.

Ligamentum flavum (LF) interlaminer intervali kopriilestirir, interspindz
ligamentin mediyaline ve faset kapsiiliin lateraline baglanirken vertebral kanalin
posteriyor duvarini olusturur (19) (Sekil 2.4). Siiperiyor laminanin alt ylizeyine genis
bir baglantiya sahiptir ve inferiyor laminanin 6nde gelen kenarina baglanir. Normalde
ligament gergindir; fleksiyonda esner, notral pozisyonda ve ekstansiyonda elastin

fiberleri kontrakte olur. Intervertebral diskin sabit gerginligini korur.

Intertransvers ligament komsu vertebralarin transvers proseslerini birlestirir

(Sekil 2.4) ve govdenin lateral biikiilmesine direng gosterir.

[liolumbar ligament L5 transvers prosesinin ucundan koken alir ve ilyak krestin
i¢ kenarinin posteriyoruna baglanir. Lumbosakral eklemin stabilizasyonunda lateral

lumbosakral ligamente yardimei olur.
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Sekil 2.4. Lomber vertebral kolonun ligamentlerinin anterolateralden goriiniimii

(https://emedicine.medscape.com/article/1899031-overview#a?2).
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Sekil 2.5. Lomber spinal ligamentlerin lateralden goriiniimii

(https://emedicine.medscape.com/article/1899031-overview#a?2).

2.5. Lomber Spinal Kaslar

Daort fonksiyonel kas grubu lomber spinal bolgeyi kontrol eder (20) (Sekil 2.6)
ve ekstansorler, fleksorler, lateral fleksorler ve rotatorlar olarak siiflandirilabilir.
Lomber spinal kolonun fleksiyon ve ekstansiyonu sirasinda sag ve sol taraf kas

gruplarinin sinerjistik hareketi ortaya ¢ikar.

Sekil 2.6. Lomber spinal kaslar

(https://emedicine.medscape.com/article/1899031-overview#a2)
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Ekstansorler

Ekstansor kaslar 3 Kat halinde diizenlenmistir. Intrinsik sirt kaslarinin en genis
grubu ve primer ekstansor erektor spinadir (ya da sakrospinalis) (20). Alt lomber
bolgede erektdr spina tek bir kas olarak goriiniir. Ust lomber bolgede 3 dikey kas
kolonuna boliintir  (iliokostalis, longissimus, spinalis). Vertebral kolonun
posterolateralinde yerlesmis olup sakrum, lomber spindz prosesler ve ilyak kreste
yapisan kalin bir tendondan ortak kdken alirlar. iliokostalis en lateraldedir, spinalis (en
kiigiik kas) en medyaldedir. Longissimus (en genis kas) kraniyum tabanina yapisir.
[liokostalis angulus kostalara ve alt servikal vertebralarin transvers proseslerine
baglanir (20). Bu kaslar vertebral kolonda yiikseldikge, sliperiyorda yapistiklar1 yere

gore boliintirler.

3 tabakal1 fasikiiler bir kas olan transversospinal kas grubu, erektdr spinanin
derinliklerinde uzanir ve lomber vertebralardaki mamiller proseslerden koken alir
(20). Sakrumda posteriyor sakral foramenin hemen mediyalindeki laminer alandan,
erektor spinanin tendindz orjininden ve spina ilyaka posteriyor siiperiyordan koken
alir. Her bir fasikiil laminanin inferiyor ve mediyal kenari ile komsu spindz prosese
stiperomediyal yonde yonlenir. Yiizeyel tabaka 3-4 seviye iistten, orta tabaka 2 seviye
alttan, derin tabaka 1 seviye Ustten yapisir. Transversospinal kas grubu lomber spinal

ekstansor ve rotator olarak gorev yapar.

Cok sayida kiigiik, segmental kas, lomber ekstansorlerin en derin tabakasidir.
Spinal sinirlerin dorsal dali tarafindan innerve edilen 2 gruba ayrilabilirler. Levator
kostarum tipik olarak lomber spinal kolonda mevcut degildir. Ikinci grup, interspinalis
ve intertransvers kaslar icerir. Interspinaller, komsu vertebranin spindz prosesleri
arasma baglanan kisa fasikiillerden olusur. Intertransvers kaslar komsu transvers
prosesler arasindan gegen 2-3 kas demetinden olusur. Postural stabilizatorlerdir ve

daha biiyiik kas gruplarinin etkinligini arttirirlar.
Fleksorler

Lomber spinal kolonun fleksorleri iliotorasik (ekstrinsik) ve femorospinal
(ekstrinsik) gruplara ayrilir. ilitorasik grup abdominal duvar kaslarindan olusur: rektus

abdominis, eksternal abdominal oblik, internal abdominal obliqus ve transversus

10



abdominis. Femorospinal grup psoas major ve iliakus kaslarindan olusur. Psoas major
birden ¢ok alandan kaynaklanir: L1-L5'in transvers proseslerinin 6n yiizii ve alt siniri,
T12-L5 vertebra korpuslar1 ve disklerinden. Femur mindr trokanterine yapisir ve
lomber pleksusun (L1-L3) direkt lifleri tarafindan innerve edilir (20). Birincil hareketi

kalga ve govde fleksiyonudur (20).
Lateral fleksorler

Gergek lateral fleksiyon normal olarak yana biikiilme ve rotasyon hareketinin
kombinasyonudur. Normalde, yana biikiilme, oblik ve transvers abdominal kaslar ve
kuadratus lumborumun ipsilateral kasilmasi ile ortaya ¢ikar. Bunlar arasinda, sadece
kuadratus lumborumun tek tarafli kasilmasi, saf lateral fleksiyon ve iliumun
yiikselmesine neden olurken, bilateral kontraksiyon bir miktar lomber ekstansiyona
neden olur. Kuadratus lumborum, ilyak krestin posteriyoru ve iliolumbar ligamentten
koken alip, 12. Kostanin mediyaline ve L1-4 transvers proseslerinin apekslerine
baglanir (20).

Rotatorlar

Lomber spinal kolonun rotasyonu oblik bir ¢cekme yoniinii takip eden kaslarin
tek tarafli kasilmasiyla ortaya ¢ikar; daha oblik seyir, daha 6nemli rotasyon etkisi
demektir. Ekstansorlerin ve lateral fleksorlerin ¢ogu oblik bir seyir izler ve ana

bilesenleri antagonist kas gruplari tarafindan nétralize edildiginde rotasyon iiretirler.

Spinal sinirlerin dorsal dali tarafindan inerve edilen transversospinal kas grubu,
erektor spina kasmnin derinligindedir ve transvers proseslerden spindz proseslere oblik
olarak (siiperomediyal) uzanir(20). Bir grup olarak, vertebral kolonu uzatmak igin
hareket ederler. Ancak, tek tarafli olarak kontrakte olduklarinda, govdenin
kontralateral yonde donmesine neden olurlar. Bunlar 3 gruba ayrilir: semispinalis,
multifidus ve rotator lumborum kaslari. Rotator lumborum kaslari, vertebra transvers
prosesinin siiperoposteriyor kismini bir iist vertebra laminasinin inferolateral sinirina

baglayan kiiciik, irregiiler ve degisken kaslardir.
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2.6. Vertebral Kanal

Tiibiiler vertebral kanal, spinal kordu, meninksleri, spinal sinir koklerini ve
kordu, vertebra, eklem, kas ve ligamentleri besleyen kan damarlarini igerir(21). Kord,
meninks ve osseoligamentdz kanal duvarlar1 arasinda hem potansiyel hem de gergek
bosluklar1 ayirir. Kanal kendi siitununun iginde yer alir ve seri halinde dizilmis
vertebral foramenlerin yan yana gelmesiyle olusur. Vertebra korpuslar1 ve diskler
anteriyor duvar1 meydana getirir (PLL tizerini 6rter), lamina ve ligamentum flavum ise
kanali posteriyordan siirlandirir. Lateralde, spinal sinirler ve damarlar intervertebral

foramenden geger.

2.7. Spinal Kord

Beyin diginda, spinal kord merkezi sinir sisteminin (MSS) 2 anatomik
bileseninden biridir. Ana refleks merkezi ve beyin ile viicut arasindaki ana iletim
yoludur. Daha 6nce de belirtildigi gibi, spinal kord normalde L2 vertebranin alt sinir1
diizeyinde lomber spinal kanal i¢inde konus medullaris olarak son bulur (22), ancak

en kaudal uzanim degiskenlik gosterir.

CTomuas

Cauda cguins

Sekil 2.7. Kauda ekina ve anatomik iliskileri

(https://emedicine.medscape.com/article/1899031-overview#a2)
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129 kadavra orneginin ¢alismasinda, spinal kordun %60 oraninda L2, % 30
oraninda L1 ve % 10 oraninda L3 seviyesinde sonlandig1 gorilmistiir (23). Spinal
kord ve vertebral kanaldaki farkli biliyiime oranlari bu esitsizliklerin sebebidir.
Istisnalar ayrica spina bifida olarak bilinen konjenital spinal deformiteleri olan
hastalar1 igerir. Bu hastalarda, konus medullaris asagiya dogru orta veya alt lomber

vertebralara kayabilir.
Spinal Sinir ve Kokler

Biitiin lomber spinal sinir kokleri, T10 ila spinal kordun konus medullaris
olarak bittigi L1 vertebra seviyesinden kaynaklanir. Spinal kordun posterolateral
yoniinden dorsal veya posterior (somatik duyu) kokii ve kordun anterolateral
kismindan bir ventral veya anterior (somatik motor) kok, spinal sinir kokii olusturmak
icin spinal kanalda birlesir (24). Kokler spinal kanalda asagiya dogru ilerleyerek, tek
bir ¢ift spinal sinir olarak ilgili noral (intervertebral) foramendan ¢ikana kadar, kauda
ekinay1 olusturur. Boylece, lomber sinir kokleri koken aldiklari seviyeden daha diisiik

bir seviyede spinal kanaldan ¢ikmaktadir.
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Sekil 2.8. Lumbosakral vertebral kolon ve spinal sinirlerin genel goriiniimii

(https://emedicine.medscape.com/article/1899031-overview).

Gelisimlerinin basindan bu yana, bu kokler dural keseler/kollar i¢indeki

subaraknoid boslugu gecerek kendi foramenlerine dogru bagimsiz olarak ilerler.
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Durayi, foramenlerde birbirleriyle kaynasmadan once ayri ayri delerler. Lateralde
dural kilifta hareket ederler. Belli bir spinal sinir igin posteriyor ve anteriyor kokler
etrafinda ayr1 dural kiliflar olabilir veya 2 kilif flizyon yapilabilir. Her kok, etrafindaki
ayr1 bir araknoid kilifta BOS tarafindan yikanir. Lomber bolgedeki dural kiliflar daha

uzundur ve ¢iktiktan sonra daha inferolateral bir rotada ilerler.

Motor sinir liflerinin hiicre govdeleri, spinal kordun ventral/anteriyor
boynuzlarinda bulunurken, duyu sinir lifleri, her lomber ve sakral seviyede bir dorsal
kok gangliyonunda (spinal gangliyon) bulunur. Dorsal kok gangliyonlar1 ndral
foramenin iginde yer alir. Bununla birlikte, alt lomber (ve sakral) seviyelerde dorsal
kok gangliyonu, L5'te vakalarin % 11-38'sinde ve S1'de % 71'inde oldugu gibi, spinal
kanal iginde noral foramenin proksimalinde kalmaya egilimlidir (25, 26). Dorsal kok

gangliyonlar1 intervertebral foramenin kenarlarina baglanir.
Spinal sinirlerin ¢ikis seviyeleri

Lomber spinal sinirler gelisimin basindan beri ilgili vertebralarin
pedikiillerinin inferiyorundan gegerek vertebral kanaldan g¢ikar. Lomber bolgede,
spinal sinirin ilk boliimii intervertebral foramen igindedir, bu da posteriyor ve anteriyor
(dorsal ve ventral) ramus ile sonuglanir (27). Posterior ramus arkadan geger, bu
seviyedeki artikiiler prosesin kenarindan gegerken, anteriyor ramus viicut duvarini ve

alt ekstremiteyi inerve etmek i¢in laterale ilerler.
Kok ve spinal sinirlerin iliskileri

Lomber vertebral kanalda, belirli bir sinirin posteriyor ve anteriyor kokleri
(dural keseleri i¢ine alinmig) sinirin ¢iktigr pedikiiliin yukarisinda bulunan
intervertebral diski ¢aprazlar (27). Ornegin, L2 sinir kokleri, L2 vertebra pedikiiliiniin
altindaki uygun foramenlere ulasmadan 6nce L1 ve L2 vertebralar arasindaki diski

caprazlar.

2.8. Lomber Spinal Yapilarin innervasyonu

Lomber spinal sinirler, siniivertebral sinirler olarak bilinen bir veya daha fazla

rekiirren meningeyal dal verirler (28). Bu dallar otonom sinir sistemi, paravertebral
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pleksuslar ve dorsal kok gangliyonunun distalindeki kaslardan orijin alir.
Siniivertebral sinirler vertebral kanala yeniden girer ve bunlarla birlikte duyusal ve
sempatik efferent lifleri tasirlar. Lomber arterlerin spinal dallarina benzer sekilde, her
bir sinir periosteum, PLL ve dis aniiler laminalar1 innerve etmek i¢in asendan ve

desendan dallara ayrilir.
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Sekil 2.9. Faset eklemlerin innervasyonu

(http://www.pijn.com/en/health-care-providers/interventional-pain-treatment/lumbar-pelvis/lumbar-post-comm-
branch-test-block/)

ALL, sempatik sistemden sinir lifleri tarafindan zengin bir sekilde inerve edilir.
Siniivertebral sinirler ayn1 zamanda meninksler ve vertebral vendz pleksuslarin
duvarlar i¢in de duyarlidir. Arterlerde ve internal vertebral vendz pleksuslarda kan

akigini diizenleyen vazomotor lifleri doserler.

Siniivertebral sinirler, giris seviyesinin hem alti hem de istiindeki bununla
birlikte kontralateral tarafli radikiiler dallarla iletisim kurmak i¢in uzanir ve bu da bu

sinirlerden kaynakli agrinin lokalize edilmesini zorlastirir.

Anatomik olarak, ventral ve dorsal (anteriyor ve posteriyor) ramuslar, spinal
sinir hemen foramenden ¢ikarken ortaya ¢ikar. Ventral primer ramus lumbosakral

pleksus olusumuna katilir ve ayn1 zamanda intervertebral disklerin yiizeyel anulus
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fibrosusuna bir kag¢ sinir ucu saglar. Bunun disinda, diskler inerve olmayan yapilar

olarak kabul edilir.

Dorsal primer ramus, hemen yukarisindaki eklemin dorsal yiiziine asendan
faset dal1 verdikten hemen sonra mediyal, intermediate ve lateral dallara ayrilir (29).
Orta ve lateral dallar, transvers proses iizerinde laterale ilerler ve erektdr spina
kaslarmi besler. Posteriyor primer ramusun her mediyal dali 3 faset eklemin
inervasyonuna katilir: bir dal st faset eklemi, ikinci dal bu seviyedeki faset eklemi ve

tictincti dal kaudaldaki eklemi inerve eder.

2.9. Lomber Vertebral Kolonun Biyomekanigi

Lomber spinal kolonun morfolojik yapisi statik ve dinamik olarak iki grupta
degerlendirilebilir. Statik yap1 vertebra korpusu, pedikiil, faset eklemler, lamina ve

transvers proseslerden olusur.

Dinamik yap1 intervertebral disk, ALL, PLL, supraspindz ligament, interspindz
ligament, LF, kapsiiler ligament ve paravertebral kaslari icerir. Sagittal diizlemde,
lomber vertebralar lordoz ad1 verilen bir egride hizalidir. Dik bir insanda, biitiin spinal
kolonu etkileyen yergekimi ¢izgisi (C7'den S2'ye cizilen dikey ¢izgi), koronal planda
spindz proseslerden gecerken, sagittal planda pedikiillerden gecer. Lomber bolgede
yaklasik 30° lik bir lordoz agis1 olusturur. Gilinliikk hayatta ayakta dururken, bu aci
yaklagik 10 © -15© artarken,diiz oturdugumuzda 20 ° -35 © azalir (30).

Lomber lordozda artisin bazi dezavantajlari vardir: posterior anulusun
vaskiilarizasyonunun azalmasi, spinal kanalin daralmasi, faset eklemler ve posteriyor
anulustan gecen yiikiin artmasi. Lomber lordoz, hareket sirasinda kaslarin ve bazi
ligamentlerin gevsemesine neden olur ve bu yapilar1 enerjiyi emmek i¢in destekler.
Ote yandan lordozun azalmasi; &zellikle posteriyor kas grubunun lomber spinal
kolondaki hareket kolunun uzunlugunu azaltir. Lomber lordozun artmasiyla disk
icindeki hidrostatik basincin diismesi miimkiindiir ancak bu etki lordoz ile birlikte

yiikleme basinci arttikga yok olur (31).

Lomber bdlgenin hareket araligina bagli olarak, ani doniis ekseni fleksiyon

hareketi sirasinda disk araliginin anteriyorunda ve ekstansiyon hareketi sirasinda faset
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eklem seviyesinde posteriyorda yer alir. Sag lateral fleksiyon sirasinda ani doniis
ekseni koronal planda sola kayarken, sol lateral fleksiyon hareketi sirasinda koronal
planda saga kayar. Aksiyel rotasyon hareketi sirasinda (saga veya sola) ani doniis
ekseni disk araliginda kalir. Goriildiigii lizere ani doniis ekseni hareket sirasinda
dinamik olarak hareket eder. Travma gibi spinal kolon stabilizasyonunun zayifladigi
durumlarda ani doniis ekseninin yeri degisir ve eski yerine dondiirmek icin degisik

cerrahi teknikler kullanilir.

Kombine hareketler lomber bolgede siktir. L1 seviyesinde fleksiyon-
ekstansiyon hareketi 12°-14° iken, L5 seviyesinde 18° ye yiikselir. Lateral fleksiyon
seviyeler arasinda daha dengelidir. Her seviyede 7 ° -9 © de yapilir. Aksiyel rotasyon
her seviyede yaklasik 3 ° ‘dir. Biitiin spinal kolonun 250 ° fleksiyon-ekstansiyon
hareketine lomber spinal kolonun katkis1 95 ° dir. Lomber spinal kolonun katkis1 150°

lik ttim lateral fleksiyonda 40 °, 100 ° lik aksiyel rotasyonda 18 ° dir.

Lomber spinal kolonun statik yapilar1 kompresyon ve distraksiyon giiglerine
kars1 koyarlar. Ornegin statik giiclere karsi en yiiksek rezistansin L4 vertebra
korpusunda oldugu bildirilmistir (32). Bu rezistans daha sert bir yap1 olan kortikal

kemikle saglanir. Trabekiiler kemik daha diisiik bir rezistansa sahiptir.

Dinamik yapilardan olan intervertebral diskin patolojik degisiklikleri lomber
spinal kolonun biyomekaniginde degisime neden olup klinik sonuglar dogurabilir.
Disk yaslandik¢a su ve proteoglikan igerigi azalir, tip I kollajen orani artar ve diskin
kompresif yiiklere karsi koyma kapasitesi azalir. Otopsi ¢aligmalarina gore disk
dejenerasyonu erkeklerde ikinci, kadinlarda tiglincii dekadda baglar. 50 yasinda disk
dejenerasyonu %97 oraninda goriiliir. L3-4 ve L4-5 en sik dejenere olan disklerdir.
Dejenerasyona bagli en sik 2 klinik durum ortaya ¢ikar: disk herniasyonu ve spinal
instabilite. Dejenere disklerde aniiler yirtik goriilme orani artmaktadir, bu durum da
35-55 yas grubunda lomber disk herniasyonunun yiiksek goriilme oranini

acgiklamaktadir.
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2.10. Bel Agris1

Gelismis iilkelerde bel agris1 disabilitenin yaygin bir sebebidir. Isgiicii kaybi
nedenleri arasinda solunum sistemi enfeksiyonlarinin ardindan ikinci sirada
gelmektedir. Birgok insan hayatinin en az bir doneminde bel agrisi yasamasina
ragmen, olgularin %85’ine yakin kisminda spesifik bir patoloji saptanmamaktadir.
Fakat bel agrisinin biiylik ¢cogunlugu mekanik bir bozukluktan kaynaklanmaktadir.
Mekanik bel agrisi fiziksel aktivite ile artar ve dinlenmeyle azalir. Bel agrisint mekanik
bel agris1 olarak tanimlayabilmek icin inflamasyon, enfeksiyon, malignite, kirik ve
abdominal organlardan yansiyan agrilar gibi tiim organik nedenler dislanmalidir (33).
Obezite, sedanter yasam, agir fiziksel aktivite gerektiren is kollar1, diisik egitim

diizeyi, anksiyete, depresyon gibi faktorler bel agrisi igin risk olusturur (34-36).

Kanser oykiisii, ates, ani baglangich bel agrisi, ileri yas, aciklanamayan kilo
kaybi, travma hikayesi, gece agrisi, motor kayip, idrar inkontinansi, abdominal aort
anevrizmasi hikayesi olan hastalarda bel agris1 varsa mutlaka ileri inceleme

yapilmalidir (37).

Yas gruplarina gore incelendiginde ise genglerde spondilolizis ve daha az
oranda spondiloartropatiler goriiliir. 20-60 yas arasinda mekanik bel agrilar1 ve disk
hernisi daha siktir. 60 yas tlizerinde spinal stenoz ya da kompresyon fraktiiriine baglh

agrilar daha fazla gozlenir.

Bel agrilar i¢in ¢esitli stniflandirmalar yapilabilir. En sik kullanilan siniflama

etyolojik siniflamadir:

1. Dejeneratif: Dejeneratif eklem hastaligi, osteoartrit, lomber spondiloz, faset
eklem hastalig1, spondilolistezis, disk hernisi, spinal stenoz ve diffiiz idiopatik iskeletal

hiperostoz
2. Inflamatuvar: Spondiloartropatiler, romatoid artrit

3. Metabolik: Osteoporoz, osteomalazi, osteitis fibrosa kistika, okronotik

spondiloz, Paget hastaligi, juvenil osteokondrit
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4. Neoplastik: Norinom, menengiom, osteid osteoma, hemanjiom, copeman

nodiilleri, multipl myelom, primer kemik tiimorleri, metastazlar

5. Enfeksiy6z: Pyojenik spondilit, spondilodiskit, epidural abseler, brusella,

tiiberkiiloz ve diger spesifik enfeksiyonlar
6. Travmatik: Kiriklar, koksikodini

7. Konjenital: Skolyoz, interspindz psoddoartroz, transizyonel vertebra

(sakralizasyon, lumbalizasyon)

8. Kas bozukluklari: Akut ve kronik strain, miyofasyal agri, fibromiyalji,

postiiral anormallikler, gebelik
9. Viserojenik: Genitoiiriner, gastrointestinal, retroperitonal problemler

10. Vaskiiler: Abdominal aort anevrizmasit ve diseksiyonu, renal arter

trombozu
11. Psikojenik

12. Postoperatif bel agrist ve basarisiz bel cerrahisi sendromu (38).

2.11. Lomber Radikiilopati

Dejenere diskin lomber spinal siniri sikistirmasiyla ortaya ¢ikan bel ve bacak
agrisi ile karekterize olan kliniktir. Lomber disk hernisi bel agris1 etyolojisinde %5'lik

kismi olusturur. Kadin ve erkeklerde goriilme orani hemen hemen esittir (37).

2.11.1. Lomber Radikiilopati Patogenez

Intervertebral disk yaslanmayla, tekrarlayan travmalarla ve bilinmeyen birgok
nedenle biyokimyasal ve biyomekanik degisiklige ugrar. Dayanikliligin yitiren anulus
fibrozus liflerinde once sirkumferansiyel, sonra radial yirtiklar olusur. Diskin
inervasyonu ve kan damarlar1 olmadig: ig¢in bu degisiklikler ilerler ve tamir siireci
olduk¢a yavastir. Lomber disk herniasyonunda akut donemde mekanik basi,

mikrovaskiiler yaralanma ve buna sekonder sinir kdkiinde 6dem meydana gelir.
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Meydana gelen 6dem ve inflamasyon vendz konjesyona ve agriya neden olur
(39, 40). Bu da belirgin sinir kokii basis1 olmaksizin radikiiler ssmptom ve bulgularin

neden gelistigini agiklar. Sonugta agrinin tek sebebi mekanik basi degildir (41-45).

Intervertebral disk herniasyonu genellikle posterolaterale dogrudur. Agr tek
tarafli, iki tarafli veya bir tarafi baskin olmak tizere iki tarafli olabilir. Herniasyonun
cesitli siniflamalar olmasina karsin Macnab'in siniflamasit MRG bulgulart ile uyumlu
oldugundan en uygunudur. Bu siniflamaya gore disk herniasyonlar1 4 gruba ayrilir

(46).

6 Q ) Disc Degeneration

/4”- P ——.,
_/-__ ——
“
p—

% 22 ) Prolapse

Extrusion

Sequestration

Sekil 2.10. Lomber disk herniasyonlarinin siiflandirilmasi

(https://www.spineuniverse.com/conditions/herniated-disc/herniated-discs-definition-progression-diagnosis)

-Bulging (bombelesme): Disk materyali, vertebra arka kenarindan biraz tasmis

olup, anulus ve Sharpey lifleri saglamdir.

-Prolapsus (Protriizyon): Disk materyali posteriora dogru herniye olmustur,

anulusta tam olmayan bir defekt vardir.

-Ekstriizyon: Posterior herniasyonla beraber, anulustaki defekt tamdir.
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-Sekestrasyon: Ekstriizyona ilave olarak disk materyalinin bir kismi

kopmustur.

2.11.2. Klinik Belirtiler

Disk herniasyonu olan olgularin siklikla radikiiler semptomlarin da eslik ettigi
tekrarlayan bel agris1 tarifledikleri uzun bir hikayeleri mevcuttur. Olgular genellikle
bel agrisinin eslik ettigi ya da etmedigi, bacak agrisindan yakinmaktadirlar. Radikiiler
agr1 genellikle fleksiyon ve rotasyonu i¢eren hareketlerle baslar. Diskojenik agrisi olan
olgular da siklikla agrinin fleksiyonla arttigindan yakinirlar ve bu yiizden oturur
pozisyondan kalkarken ani agr tariflerler. Agr1 Oksiirmekle, giilmekle, Valsalva
manevrasi ya da disk i¢i basinei arttiran herhangi bir aktivite ile distale yayilir ya da
yogunlasir. Fleksiyonu tercih eden spinal stenoz olgularinin aksine yokus asagi
yiiriirken lomber omurga ekstansiyonda oldugundan ve disklere yiik azaldigindan
siklikla agrinin azaldigir goriliir. Sabah tutuklugunun siiresi herniasyonu olan

olgularda yaklasik 20-30 dakika iken artrit olgularinda bu siire klasik olarak 2-3 saattir.

2.11.3. Fizik Muayene

Inspeksiyon: Lomber bolgenin akut agrili durumlarinda lordoz diizlesmesi ve
paravertebral kaslarin belirginlesmesi dikkat ceker. Disk hernilerinde lordoz
diizlesmesi ile antaljik skolyoz da eslik edebilir. Spondilolisteziste lordoz artigina ek

olarak o seviyedeki basamak bulgusu ve kaslarda hipertrofi bulunur.

Palpasyon: Krista iliakalarin iist noktalarini birlestiren ¢izgi cogu zaman L4-
5 interspindz araliga denk gelir. Bu noktadan yukariya dogru orta hat boyunca spinoz
proses ve interspindz araliklar basparmak ile palpe edilir. Daha sonra baslangi¢
noktasinda asagiya dogru ayni palpasyon tekrarlanir. Basamak bulgusunun olup
olmadig1, spindz prosesin palpe edilip edilmedigi not edilir. Spondilolistezis en ¢ok
L4-L5, L5-S1 seviyelerinde, spina bifida ise L5 ve S1 arkuslarinda goriiliir. Kadinlarda
daha belirgin olan. sakrumun yan tarafinda simetrik iki gamze seklindeki
cukurcuklarmin (veniis gamzeleri) altinda spina iliaka posterior superiorlar bulunur.
Paravertebral kas tonusu ve hassasiyeti not edilir. Siyatik sinir trasesi boyunca valleks

noktalar1 palpasyonu 6nemlidir. Valleks noktalar1 yukaridan asagiya dogru gluteal
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bolge, gluteal kivrim, uyluk arka yiizii, popliteal c¢ukurun orta noktalari,

gastrokinemius kasinin karinlarinin birlesme yeri ve asil tendonunun tizeridir.

Hareket acgikh@i: Lomber vertebral kolonun hareketleri fleksiyon,
ekstansiyon, lateral fleksiyon, rotasyon seklindedir. Normal hareket acgiklig1 fleksiyon

40°, ekstansiyon 15 °, lateral fleksiyonlar 30 °ve rotasyonlar 40 ° 'dir.

Norolojik muayene: En sik etkilenen kokler L4, L5, S1 kokleridir (Tablo 2.1.,
Sekil 2.11).

Tablo 2.1. Lumbosakral radikiilopatinin klinik 6zellikleri

Kik | Agrmmin Parestezi veva Griicsiizliik Reflekslerde
vayvilim duyu kaybi azalma veyva

kayvbolma

L1 Alt karma, Alt karm_ inguinal [hopsoas Hipogastrik ve
kasik veya iist bilge kremasterik
on i¢ uyluk

L2 Kasik, 6n veya | On ve i¢ uyluk [hopsoas veya
¢ uyluk uyluk adduktérler:

L3 On uyluk veva | On uyluk ve diz Kuadriseps ve Kuadriseps
diz uyluk adduktérler:

L4 Diz alty. siklikla | I¢ bacak Kuadriseps ve Kuadriseps ve
i¢1 bacaga veya uyluk adduktérler: | medial hamstring
i¢ malleole ve tibialis anterior
vayilabilic

L5 Argka dis uyluk, | Dis bacak ve ayak Topukta yiiriime Medial hamstring
dis baldrdan sirtmdan glicliigii.
avak sirtma basparmaga hamstringler,

pereneuslar,
tibialis posterior ve
gluteue medius

S1 Agka uyluk, Arka bacak _dis Parmak ucunda Asil refleksi ve
baldir ve dis ayak, son iki viiriime giighigii, lateral hamstring
malleol parmalk hamstringler,

gluteus maksimus
s2 Arka uvluk ve Arka uyluk ve Intrinsik ayak Anal
nadiren baldir siivari yamasi alami | kaslari
Relktal sfinkter
S3- | Kalga ve ist Sitivari vamasi ve Rektal sfinkter Anal
4 arka uyluk perineal bélge ve
perianal bélge

(Bartleson, J.,& Deen, H. (2009). The lumbar level. In Spine Disorders: Medical and Surgical Management (pp.
61-88). Cambridge: Cambridge University Press. doi:10.1017/CB09780511596902.005)
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Dermatomes of Lower Limb
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Sekil 2.11. Alt ekstremitenin dermatomlari

(Netter, F. "Dermatome map of the body." Atlas of Human Anatomy (2010).)

Ozel Testler

Diiz Bacak Kaldirma Testi (DBKT): Diiz bacak kaldirma testi bel ya da
bacak agris1 olan hastalarda lumbosakral kok irritasyonunu degerlendirmek igin
kullanilir. Lumbosakral radikiilopatiler igin sensitivitesi yiiksek (%92), spesifitesi
diisiik (%28) bir testtir. Test sirasinda L5 sinir kokiiniin %2,8 oraninda ve S1 sinir

kokiiniin %3,4 oraninda gerildigi gosterilmistir (47, 48).

Sirt iistli yatan hastanin topugundan ve dizi ekstansiyonda tutmak i¢in diz
kapagindan tutularak bacak kalgadan fleksiyona getirilir. Normal olarak 90°ye kadar
agr1 ve hareket kisitliligi olmamalidir. Bu derecenin altinda bel ve/veya tiim bacaga
agr1 yayilmasi nedeniyle hastanin hareketi durdurmasi halinde test pozitiftir. Agr
sadece uyluk arka kisimdaysa hamstring gerginligine bagli demektir. Bunu
dogrulamak i¢in bacak agrinin oldugu konumdan hafifce asagiya indirilir ve ayak
bilekten dorsifleksiyona getirilir. Gene agr1 olursa Braggard testi pozitiftir.
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Laseque Testi: Diiz bacak kaldirma testi ile benzerdir. Bu testte bacakta diz
ve kalga eklemleri 6nce 90° fleksiyona getirilir, sonra dize yavas yavas ekstansiyon

yaptirilir. Belden bacaga yayilan agr1 ortaya ¢ikiyorsa test pozitiftir(49).

Cift bacak kaldirma testi: Sirt iistii yatan hasta dizlerini kirmadan bu hareketi
30 ° ye kadar kaldirdiginda agr1 duyarsa veya agri nedeniyle bu hareketi yapamazsa
test pozitiftir. Pozitif ¢ift bacak kaldirma testi arka elemanlardaki bir patolojiyi 6zelikle

faset sendromu ve spondilolistezisi gosterir.

2.11.4. Tam1 Yontemleri

Giintimiizde direkt grafi, BT gibi non-invaziv ancak x-isini igeren yontemlerle
birlikte invaziv bir tetkik olan myelografinin yerini non-invaziv ve radyasyon
icermeyen magnetik rezonans goriintiileme (MRG) almistir (50). Son donemde
goriintiileme teknolojisindeki yeniliklerle birlikte, aksiyel T2A, sagittal T1A ve T2A
sekanslarini igeren ve yaklagik on dakika siiren ¢ekim siiresiyle, ¢esitli caligmalarda
%80 ile %100 arasinda degisen sensitivite ve spesifite ile tan1 konabilmektedir (51,
52). Degisik anatomik planlarda goriintii alinabilmesi, yliksek yumusak doku
¢cozinlirliigli ve iyonizan radyasyon icermemesi avantajlari iken kemik ve

kalsifikasyonlar: bilgisayarli tomografi kadar 1y1 gosterememesi dezavantajidir.

MRG’de normal intervertebral disk T1A'da izointens, T2A'da su igerigi
nedeniyle hiperintens goriiliir. 30 yasin lizerinde niikleus pulpozusun ortasinda fibréz
doku gelisimine bagli olarak T2A'de hipointens izlenir. Dejenere intervertebral disk
de su igeriginin azalmasina bagli olarak T2A'da hipointens izlenir. Kalsifikasyon ve

vakum fenomeni bagli hava da MRG’de hipointens olup birbirinden ayrilamaz.

Modic, dejenere diske bitisik end platede, subkondral kemik iligi
dejenerasyonuna bagl sinyal degisikliklerini ii¢ gruba ayirmistir (53, 54):

Tip 1: Inflamasyona bagli olarak subkondral vertebra korpusunun T1A'da

hipointens, T2A'da hiperintens goriilmesidir.

Tip 2: Subkondral kemik iliginde yagh dejenerasyon sonucu TI1A'da

hiperintens, T2A'da hiperintens goriiniim olmasidir.
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Tip 3: Fibrozis sonucu T1A ve T2A'da hipointens goriilmesidir.

2.11.5. Lomber Radikiilopatide Tedavi

Lomber radikiilopati tedavisinde konservatif tedavi, fizik tedavi modaliteleri,
invaziv ve cerrahi tedavi gibi yontemler yer almaktadir. Tedavide amag erken
donemde agriy1 kontrol altina almak, kroniklesmeyi engellemek ve hastay1 isine en

kisa stirede dondurmektir.

Konservatif tedavide istirahatin yanisira non-steroid anti-inflamatuvar ilaglar,
SSRI grubu antidepresanlar, myorelaksanlar ve kortikosteroid gibi medikal ajanlar

kullanilir.

Fizik tedavi kapsaminda hastalara elektroterapi, sicak uygulama, traksiyon,

manuel terapi, masaj, biofeedback, egzersiz, bel okulu uygulanabilmektedir.

Konservatif tedavinin faydali olmadig1 hastalarda epidural steroid enjeksiyonu,
epidural hyaluronidaz, sempatik bloklar, proloterapi, kemoniikleoliz, disk i¢i
enjeksiyonlar, radyofrekans uygulamalar1 ve spinal kord stimulasyonu gibi invaziv
tekniklerin yanisira standart diskektomi, mikrodiskektomi, perkiitan lomber
diskektomi, mikroendoskopik diskektomi, selektif endoskopik diskektomi,
mikroforaminotomi, transforaminal endoskopik cerrahi, laminektomi ve spinal fiizyon

gibi cerrahi teknikler de uygulanabilmektedir.
Transkiitanoz Elektriksel Sinir Stimiilasyonu (TENS)

Cilt tlizerine yerlestirilen elektrotlarla, cilt yoluyla sinir sistemine kontrollii
diisiik voltajl elektrik akimi uygulama yontemidir (55). Pek ¢ok uygulama alani olup
agr1 tedavisinde giivenilir ve etkilidir. Amerika Birlesik Devletleri’nde Food and Drug
Administration (FDA) onayr almis olup postoperatif agri, Gebelik ve c¢esitli
hastaliklarin yol a¢tig1 akut ve kronik agrilarda kullanilmaktadir (56).

Etki mekanizmalari
1. Plasebo (sham) etki (%30-35)
2. Kap1 kontrol teorisi

3. Endojen opioid yoluyla etki
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4. Akapunktur ile iliskili etki
5. Lokal vazodilatasyon yolu ile etki

Uygulama Sekilleri

1. Geleneksel TENS (Konvansiyonel TENS)
2. Akupunktur benzeri TENS

3. Kisa siddetli TENS

4. Burst tarzinda TENS

5. Modiile edilmis TENS

Kontrendikasyonlar

Gogiis 6n duvarina uygulanmas: (6zellikle kardiak pacemaker’t olan
hastalarda), karotis siniis lizerine uygulanmasi, gebeligin ilk 3 ayi, epilepsi hastaligi,
mukozalar iizerine, timor veya malignite siiphesi olan alanlarin iizerine, enfeksiyon

bolgesi tizerine, koopere olamayan hastalara uygulanmasi kontraendikedir (56).
Manyetik Alan Tedavisi

Manyetik alan tedavisi veya magnetoterapi Dorland Tip Sozligiinde’
hastaligin miknatislar veya manyetizma ile tedavisi’olarak tanimlanmaktadir (57).
Elektrik akimi elektriksel ve manyetik kuvvetlerle baglantilidir. Alternan veya pulse
elektromanyetik alan (PEMA) dokularda elektrik akimi meydana getirirler. Bu yiizden
PEMA ve siirekli magnet (miknatis) uygulamalar1 bir elektroterapi yontemi olarak
tanimlanabilir (58). Son yillarda tedavi edici amaglarla manyetik alan kullanimini
destekleyen yayinlar artmaktadir. Magnetoterapinin inflamasyonu tedavi eden non-
invaziv, giivenilir ve kolay bir tedavi yontemi olmasi bilim insanlarini manyetik alan

kullaniminin olasi faydalari i¢in aragtirmalara yoneltmektedir (59).
Tarihge

Antik caglardan beri miknatislar ve manyetizmalar tedavi amaci ile
kullanilmaktadir. Ik olarak, eski Yunanlilar, manyetik demir pargaciklarinin ¢ekim
ozelligini kesfetmisler ve bazi hastaliklarin tedavisinde kullanmislardir. En eski
bilimsel veriler 1600’li yillarda William Gilbert’in “’De Magnete™ kitabinda
bulunmaktadir. 16. ylizyllda Doktor Paracelcus manyetik alani viicut canliliginin
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diizenlenmesi, yara iyilesmesi, epilepsi, diyare ve kanamalarin tedavisinde
Onermistir. 1778 yilinda, Franz Mesmer, nesne ve canlilarin iginde manyetik bir akisin
varhigimi ilk olarak belirtmis ve manyetik akisin bozulmasinin hastaliklarla
sonuglanacagini iddia etmistir. Ikinci diinya savasindan sonra magnetoterapi Japonya
ve eski Sovyetler birliginde hizla gelismistir. Amerika Birlesik Devletleri’nde
elektromanyetik stimiilasyonun ilk klinik uygulamasi Basset tarafindan 1977 yilinda
yapilmis ve 1982 yilinda Bulgar asilli Todorv tarafindan magnetoterapi hakkinda ilk
kitap yaymlanmistir (60) .

Manyetizma

Icerisinden elektrik akimi gecen iletkenin etrafinda manyetik alan meydana
gelmektedir. Iletken diiz ise akimin olusturdugu manyetik alan kuvvet cizgileri
dairesel olup, bobin halinde saril1 ise bobinin iki ucundaki son halkalara dikey yonde
dizilir (61). Manyetik alan uygulamalarinda ¢ogu zaman selenoid sistemi tercih
edilmektedir. Selenoidler, bir telin heliks bigiminde sikica sarilmasiyla elde edilen
akim makaralaridir. Selenoidin i¢inde giiclii, disinda zayif bir manyetik alan olusur.
Manyetik alanin siddeti, selenoidin ¢ap ve uzunluguna bagl degildir. Selenoid

icerisindeki manyetik alan her iki u¢ arasinda homojen olarak dagilir (62).

Manyetik alanin amplitiidii “amper” olarak Ol¢tilebilir. Ancak giiniimiizde
“Gauss” veya “tesla linitesi” ile 6l¢tim tercih edilir (10.000 gauss, 1teslaya esittir)(60).
Manyetik alanin giicli, manyetik akim yogunluguyla ifade edilir. Elektromanyetik
enerjinin hizi, 151k hiziyla aynidir. Manyetik alan cihazlarinda 'Gauss’ birimi kullanilir
ve bu iirliniin sahip oldugu giicli gosterir. Manyetik cihazlar farkli giiglerde olabilirler.
Tedavi amaciyla kullanilan cihazlar ortalama 500-3000 Gauss arasinda bir giice
sahiptir. Pulse manyetik alan tedavi cihazlarinin giicti ortalama 1-2 Tesla arasindadir.
Pulse manyetik alan cihazi; enerji girisi, kapasitor olarak adlandirilan enerji depolama
alani, agma-kapama diigmesi ve stimiilatér bobin’ den olugmaktadir. Akimin gegmesi
ile olusan manyetik alan cevresindeki iletken dokularda akim meydana getirir.
Dokudaki akimin akist bobinden akan akimin zit yoniindedir. Akim amplitiidii bobin
kenarlarinin hemen altinda en yogun sekilde bulunur. Olusan akim bobinin dokuya
uzakligina baghdir. Polarite; kuzey ve giiney kutuplardan olusan manyetik alanin

enerji sirkiilasyonunun yonidiir (61).
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Frekans; enerji devinim hizimi 6lger. Manyetik alanlar 0-1000 Hz aras1 genis
bir frekans araligina sahip olmakla birlikte frekansin artmasi 1s1 etkisinin manyetik
alan etkisinin 6niine gegmesine neden olur. Frekans 3 Hz ile 3 KHz arasinda oldugunda
oldukca diisiik frekans (Extremely Low Frequency; ELF) araligindan bahsedilir ve
cihazlarin ¢ogu bu aralikta olmasi tercih edilir. Rutin uygulamalarda cihazlarda
genellikle kullanilan frekans 100 Hz altindir (61, 63).

Olusan manyetik alan 6 gruba ayrilir;

1. Statik (devamli) manyetik alanlar: Bobinden stirekli direkt akim
geemektedir.

2. Diistik frekansl siniizoidal (siniis) dalga manyetik alanlar: 50-60 Hz
(Avrupa ve Asya) frekans araliginda olusan manyetik alandir.

3. Pulse elektromanyetik alanlar: En sik kullanilan cihazlar, PEMA diisiik

frekansli ancak spesifik sekil ve amplitiitlerindedir.

4. Pulse radyofrekans alanlar: Segici olarak 13,56 MHz, 27,12 MHz, ve 40,68
MHz radyo frekans araliginda kullanilir. Devamli uygulanirsa derin dokular1 1sitir,

pulse uygulanirsa yumusak doku stimiilasyonu saglar.

5. Transkranial manyetik stimiilasyon: Beynin segici bolgelerine kisa fakat
yogun manyetik pulslar saglayan bir tedavi metodudur. 8 T’ya kadar ¢ikabilen ¢ok kisa
manyetik dalgalardir.

6. Milimetrik dalgalar: 30-100 GHz araliginda ¢ok yiiksek bir frekansa sahip
olup yillardir pek ¢ok hastaligin tedavisinde kullanilmaktadir (63).

Manyetik alan tedavisi agrisiz olup tedavi sirasinda elektrotlarin viicuda temas
etmesine gerek yoktur, ancak hedef doku manyetik alan iginde olmalidir. Statik
manyetik alan noral dokuda depolarizasyona yol agmadig1 i¢in pulse veya degisken
stireli olmalidir. Sinir dokulardaki depolarizasyonun nedeni, manyetik alanin iletken
dokularda elektrik akimina donlismesidir. Analjezik etkilerinden yararlanmak icin
hem statik, hem de pulse manyetik alanlar kullanilmaktadir (63, 64). Pulse manyetik
alanlar, manyetik akisin siirekli yer degistirmesine bagli olarak dokularda kiiclik
elektriksel (Faraday) akimlar meydana getirmektedir. Pulse tedavi genellikle 5-300 Hz

araliginda uygulanir. Pulse uygulamalar sintizoidal, diisiik frekansli veya statik olarak
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kullanilabilir. Sinyal sekilleri daha ¢ok monopolar veya bipolar dikdortgen
seklindedir. Ayn1 zamanda periyodik olarak tekrarlayan iki veya daha ¢ok patlama
(burst) seklinde pulse uygulamalar kullanilabilir. Her patlamadaki pulse sayisi, pulse

genisligi, patlamanin sekansi cihaza veya uygulama sekline gore degisir (65).

Manyetik alan tedavisinin yararli olabilmesi i¢in; tedavinin uygun siire,
biiyiikliik ve bolgede yapilmasi gereklidir. Giiniimiizde her endikasyon igin farkli
frekans ve farkli gii¢c uygulamalari belirlenmistir. Cogunlukla 6nerilen uygulama sekli
50Hz’lik diisiik frekanslarda, 30-60 Gauss giiciinde, 10-60 dakikalik, 10-30 seans
seklindedir (64).

Manyetik alan klinik kullanimi

Manyetik alan tedavisinin etkinligi birgok saglik problemi ig¢in

arastirtlmistir(59);

Agr1: Statik manyetik alan ve PEMA tedavisi pek ¢cok agr1 tipi i¢in ¢alisilmistir.
Tedavi olarak onerilmesi i¢in daha fazla arastirmaya ihtiya¢ duyulmaktadir. Calisilan
agr tipleri; post-polio sendromu, kronik refrakter pelvik agri, kronik boyun agrisi,

diyabetiklerde ayak agrisi, noropatik agri ve kronik bel agrisidir.

Multipl skleroz: Multipl sklerozlu hastalarda yapilan manyetik alan

caligmalarinin geligkili sonuglart bulunmaktadir.

Fibromiyalji sendromu: Manyetik alan uygulamasi sadece uykunun REM

fazin1 diizenlediginden yararli olmadig: diisiiniilmektedir.

Tinnitus: Manyetik alan kullanimiyla ilgili arastirmalarin ¢ogunlugu yeterli

kalite de diizenlenmemistir.

Pulse manyetik alan tedavisi FDA tarafindan ilk onaylanan manyetik alan
dalgasidir. 15 Hz frekansinda asimetrik uzun pozitif ve kisa negatif bilesenleri olan bu

dalgalar uzun siiredir kaynamayan kiriklarin tedavisinde basariyla kullanilmaktadir
(66, 67).

Yapilan randomize kontrollii caligmalarda PEMA tedavisinin cilt yaralarinin

iyilesmesinde (68), osteoartritli hastalarda (69), yumusak doku yaralanmalarinda ve
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diger eklem hastaliklarinda (70) semptomatik iyiligin saglanmasinda etkili oldugu

gosterilmistir.
Kontrendikasyonlar

Tedaviye bagli gelisen akut yan etki oldukga nadir olup hastalar tedaviyi iyi
tolere ederler. FDA, 4T den daha diisiik statik manyetik alanlar1 anlamli riski olmayan
grup olarak smiflandirmigtir. Manyetik alan tedavisiyle ilgili yapilmis ¢ok sayida
calisma sonrasi ¢ok kiiciik riskler saptanmistir. Bunlardan 6nemli olanlar; gebelik,
implante elektriksel aygit ve nobet hikayesidir. Pacemaker, insiilin pompasi veya
karaciger inflizyon pompasi gibi implante cihazi olan hastalarda manyetik alan
tedavisinden kaginilmalidir. Manyetik alan cihaz fonksiyonlarini etkileyebilir.
Hipotansiyon ve hipertansiyonlu hastalarda, ani kan basinci degisimine neden olarak
bas donemsi ve bulantiya neden olabilir. Bu durum kisa siire iginde diizelir ve

uygulama sonrasinda uyum saglanmasi beklenir (59).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hastalar

Calismamiz; Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Anabilim Dali’nda tek merkezli olarak yiiriitiilen, randomize ¢ift kor plasebo(sham)

kontrollii olarak planlandi.

Ocak 2016 ile Subat 2018 tarihleri arasinda mekanik karakterli bel-bacak agrisi
sikayeti ile Ankara Universitesi T1p Fakiiltesi Fiziksel T1p ve Rehabilitasyon Anabilim
Dali Poliklinigi’ne basvuran 438 hasta tarandi. MRG ile lomber disk hernisi tanisi
konulan hastalardan ¢alismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan 50 goniillii hasta

calismaya dahil edildi.

Arastirmaya dahil edilme kriterleri;
e 18-65 yas
e Enaz 3 aydan beri tek tarafli radikiiler agr1 olmasi
e Radikiiler agr1 siddetinin viziiel analog skalaya (VAS) gore en az 4/10 olmasi

e Bilgilendirilmis imzali onam alinmasi

Arastirmaya dahil edilmeme kriterleri;

e Gebelik ve emzirme durumu

e Kardiyak pil, viicudun herhangi bir yerinde metal implant veya elektronik
cihaz bulunmasi

e Daha once lomber bolgeye yonelik herhangi bir cerrahi ve algolojik girisim
gecirmis olmasi

e Son bir yil iginde bel agrisi nedeniyle fizik tedavi uygulanmasi

e Daha 6nce PEMA tedavisi alinmasi

e Malignensi dykiisii veya siiphesi

e Polinoropati (diyabetik ve diger) oykiisii

e Konnektif doku hastalig1 6ykiisii

e Inflamatuvar eklem agris1 varlig

e Fibromiyalji oykiisii
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e Acik yilizeyel yara bulunmasi

e Tiiberkiiloz, mikozlar ve viral hastalik varlig

e Viicudun herhangi farkli bolgesinde radikiiler bel agrisindan daha siddetli agr
varlig

e Parasetamol tiirevi basit analjezik ilaglar disinda diger (NSAII, santral etkili ve
narkotik tiirevi analjezikler) ilag kullanimi Oykiisii olan veya bu ilaglarin
kesilmesinden itibaren gecen siirenin 3 haftadan daha az olmasi

e {leri duygu durum bozuklugu

e Radyografik olarak grade 2 spondilolistezis tespit edilmis spinal instabilite

varlig1 ve ileri dejeneratif spondiloartroz bulunmasi

Calisma igin Ankara Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurulundan (14/03/2016,
05-188-16) ve Tiirkiye Ilag ve Tibbi Cihaz Kurumu’ndan onay (11/05/2017,
E.135025) alindi. Caligmaya alinan hastalar, ¢alisma protokoliine gore Onceden
hazirlanan “Goniillii Onam Formu” ile ¢alismanin amaci, siiresi, arastirma kapsaminda
uygulanacak olan tedavi yontemleri, takiplerde karsilasilabilecek olas1 yan etkiler ve
sorunlar hakkinda, yazili ve ayrica sozlii olarak bilgilendirildi. “ Goniillii Onam
Formu” imzalatilarak calismaya katilmayi kabul eden tiim hastalarin yazili olarak

onami alindu.

3.2. Calisma Dizayni

Calismanin baglamasini takiben tarama doneminde 438 hasta tarandi ve dahil
olma kriterlerini karsilayan 50 hasta randomize olarak PEMA tedavi grubu ve kontrol
grubu olmak tlizere 2 esit gruba ayrildi. Hastalar 4’lii blok randomizasyon ydntemi
kullanilarak iki tedavi grubuna esit sayida (n:25) atandi. Randomizasyon tablosunun
olusturulmasinda Random Allocation Software (RAS) kullanildi. Cift kor olarak
planlanan bu ¢alismada hekim ve hastalar tedavi gruplarindan habersizdi. Tiim hastalar
ayni hekim (Dr. Mona NASIRI ALGHOU) tarafindan degerlendirildi. Hastalarin
korliigiinii saglamak amaciyla tiim randomizasyon ve tedaviler ayni fizyoterapist (HK)

tarafindan uyguland.
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Her iki grup rutin tedavi kapsaminda hotpack ve TENS tedavileri aldi.
Tedaviler bel bolgesine haftada 5 giin 20°ser dakika olarak uygulandi. TENS tedavisi
i¢cin, klinigimizde mevcut Chattanooga Intelect TENS cihaz1 kullanildi. Agrinin
lokalizasyonuna ve yayilimina gore iki elektrot hastanin beline, diger iki elektrot agrili
alt ekstremitesine yerlestirildi. TENS yiiksek frekansli, kisa akim gegis siireli ve diisiik
amplitiidli uyan ¢ikaracak sekilde ayarlandi. Frekans 50-100 Hz, dalga genisligi 200
mikrosaniye ve amplitiid yogunlugunun ise kontraksiyon olusturmayacak diizeyde
olmasina dikkat edilerek; hastanin toleransina gore asir1 rahatsizlik hissi vermeyecek
ve hafif karincalanma olusturacak sekilde degisen siddette (20-100 mA) uygulandi.
Tedavi grubuna bu tedaviye ek olarak PEMA uygulamasi yapildi. PEMA tedavisi
klinigimizde mevcut olan 80 cm’lik selenoid ¢ap1 olan EASY QUATRO PRO-model
magnetoterapi cihazi ile haftada 5 giin 20’ser dk, %60 intensite ve 33 Hz frekansinda
yapildi. Kontrol grubundaki sham PEMA uygulamasinda cihazin sadece 15181
calistiritlip, PEMA tedavi uygulamasi yapilmadi.

Tim hastalara her seans 60 dakika olmak tizere, haftada 5 seans, 3 hafta

boyunca toplam 15 seans tedavi uygulandi.

3.3. Degerlendirme

Hastalarin degerlendirilmeleri tedavi 6ncesi, tedavi bitiminde ve tedavi sonrasi
4.haftada yapildi. Degerlendirim sirasinda hastalarin sosyodemografik bilgileri ve

yakinmalar1 sorgulandi. Daha sonra fizik muayeneleri yapilarak anketler uygulandi.
Degerlendirilen parametreler:

1. Agn siddeti, viziiel analog skala (VAS;0-10 cm) kullanilarak hastanin kendi
bildirimi dogrultusunda degerlendirildi. VAS hastanin kendi bildirimi ile agn
siddetinin hizl1 bir sekilde dl¢lilmesinin istendigi durumlarda kullanilir (0: agrim yok,

10: olabilecek en siddetli agr1 veya hayal edilebilen en sidddetli agr1) (71).

2. Modifiye Schober testi ile spinal mobilite degerlendirildi. Bu test igin
Bilateral posterior superior iliyak ¢ikintiyr birlestiren hayali bir ¢izgi ¢ekilir. 5 cm alti
ve 10 cm istii olmak iizere toplam 15 cm'lik bir mesafe isaretlenir. Hastanin dizlerini

biikmeden 6ne dogru egilmesi istenir, isaretlenen mesafenin 20 cm’nin {izerine
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¢ikmasi normaldir. Modifiye Schober testinde; 5 cm'den az miktarda artis gdzlenmesi

spinal mobilitede azalma oldugu anlamina gelir (72).

3. Diiz bacak kaldirma testi (DBKT) degerlendirildi. DBKT, siyatik sinir germe
testi olarak da bilinir, bacak kalgadan fleksiyona getirildigi sirada belden bacaga dogru
elektrik carpar gibi bir agr1 yayilir veya mevcut agri artarsa test pozitif olarak kabul
edilir. Bizim ¢alismamizda DBKT 30° -70 ° arasi ise pozitif olarak kabul edilirken 70°

ve lizeri ise negatif olarak kabul edildi.

4. Noropatik agr1 tespitinde Douleur Neuropathique 4 (DN4) tanisal néropatik
agr1 sorgulama anketi uygulandi. Bu anket on sorudan olusur, 7’si semptomlari
sorgular, 3’inun cevabi klinik muayene ile belirlenir. Ortalama 1 dk siirmektedir.
Noropatik agri icin sinir deger 4/10 olarak belirlenmistir. Tiirkiye de giivenirlik ve

gegerlilik caligmasi Isin tinal ¢evik ve ark. tarafindan 2010 yilinda yapilmistir (73).

5. Fonksiyonel durum degerlendimesi i¢in Roland-Morris disabilite anketi
(RMDA) kullanildi. Evet/hayir seklinde cevaplanan toplamda 24 sorudan ibaret olup,
ortalama 5 dakika siirmektedir. Toplam puan 0-24 arasindadir. Puan 0: ise oziirliilik
yok, puan > 1 ise Ozirlilik olarak degerlendirilir. Yiiksek skorlar fiziksel
aktivitelerdeki yetersizligi ifade eder. Bu 6l¢egin Tirkiye’de gegerlilik ve giivenirlik

calismas1 Ayse Kiiglikdeveci ve ark. tarafindan 2001 yilinda yapilmistir(74).

6. Saglikla ilgili yasam kalitesi, Nottingham Saglik Profili (NSP) ile
degerlendirildi. NSP kisinin kendisinin algiladig1 saglik durumunu fiziksel, emosyonel
ve sosyal acilardan 6l¢gmeyi amaglayan jenerik bir genel saglik durumu (saglikla iliskili
yasam kalitesi) Olgegidir. Alt1 alanda yasam kalitesini degerlendiren, evet/hayir
seklinde cevaplanan 38 maddeden olusan bir 6l¢ektir. Bu alanlar; uyku durumu, enerji
diizeyi, duygusal reaksiyonlar, sosyal izolasyon durumu, fiziksel hareketlilik ve
agridir. Tirkce gegerlilik ve giivenilirlik calismasit Ayse Kiiciikdeveci ve ark.

tarafindan 2000 yilinda yapilmistir (75).

Hastalarin tedavi siireleri boyunca parasetamol grubu analjezik almalarina izin
verilmistir. Analjezik alimi durumunda bir c¢izelge ile kayit altina alinmasi

planlanmaistir, ayrica hastalarda olugan yan etkilerde sorgulanarak kayit edilmistir.
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Calismaya iliskin 6rneklem biiyiikliigiiniin belirlenmesinde primer sonug
degiskeni olarak VAS agr1 6lgegi kullanildi. Iki gruba iliskin degerlendirmelerin tedavi
Oncesi ve sonrasi karsilagtirilmasini amaglayan arastirmada 6rneklem biyiikligi

tekrarlayan Ol¢limler aras1 fark temel alinarak hesaplandi.

Tedavi grubunda tedavi Oncesi ile sonrasi, degisimin azalmasi (+ standart
sapmasi) 4(+ 2); kontrol grubunda ise 2(£1) olacagi 6ngoriisii ile her grupta 15’er
hastanin degerlendirilmeye alinmasi durumunda testin giicii 0.91 olarak bulundu.
Tedavi silirecinde hastalarin %40 oraninda ¢alismadan ayrilma olasiliklart da
gozoniinde bulundurularak calismanin 25°ser hastalik gruplarinda uygulanmasi

planlanildi.

3.4. istatistiksel Analiz

Istatistiksel veri analizleri i¢in IBM SPSS 25.0 (Statistical Package for the
Social Sciences) programi kullanilmistir. Betimleyici istatistikler siirekli degiskenler
icin ortalamatstandart sapma (minimum-maksimum) degerleri ile birlikte
sunulmustur. Kategorik degiskenler i¢in siklik degerleri (vaka sayisi), yiizdeleri ile

birlikte gosterilmistir.

Kategorik degiskenler i¢in; gruplar arasinda anlamli fark olup olmadigi ki-kare
bagimsizlik testi ve/veya Fisher Exact test ile analiz edilmistir. Bir kategorik degisken
i¢in iki farkli zamanda yapilan 6l¢limler arasinda istatiksel olarak anlamli fark olup
olmadigi McNEMAR testi ile, ti¢ farkli zamanda yapilan dl¢limler arasinda istatiksel

olarak anlamli fark olup olmadigi Cochran’s Q Test ile analiz edilmistir.

Stirekli degiskenler i¢in gruplar arasindaki farkliliklarin istatiksel olarak
anlamli olup olmadig1, eger grup sayisi iki ise (tedavi alan-almayan hasta grubu, kadin-
erkek gibi) normal dagilimin saglandigr durumlarda Independent Sample t-testi ile
normal dagilimdan sapma oldugu durumlarda ise parametrik olmayan Mann-Whitney
U test ile test edilmistir. Bir siirekli degisken i¢in grup icinde iki farkli zamanda
yapilan dl¢iimler arasinda istatiksel olarak anlamli fark olup olmadig1 varsayimlarin
saglanmadigindan parametrik olmayan Wilcoxon Sign test ile analiz edilmistir. Ug

farkli zamanda yapilan 6l¢limler arasinda istatiksel olarak anlamli fark olup olmadig:
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ise varsayimlar saglanmadigindan parametrik olmayan Friedman Test ile analiz
edilmistir.

Tedavi Alan ve Tedavi Almayan hastalarda zaman gore istatististiksel olarak
tyilesmenin goriildiigii degiskenlerde etki biiyiikliigii analizi yapilmis ve gruplar
arasindaki farkliliklar incelenmistir. Uygulanan Friedman testleri i¢in etki biiyiikligi
Kendall’s W ile hesaplanmugtir.

Kendall’s W formiilii;

Nik-1)

2 Friedman test istatistigi

N 6rneklem biiytkligi

k 6lgtim sayis1

Analiz sonuglar1 degerlendirilirken p < 0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml
kabul edilmistir. 3 farkli zamanda alinan dlglimlerde zamanin degiskenler tizerindeki
etkisinin istatistiksel olarak anlamli bulundugu durumlarda hangi iki zaman aralig1
arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugunu gérmek i¢in post-hoc analizleri
yapilmistir. Post-hoc analizlerinde Tip 1 hatay1r 6nlemek i¢in Bonferroni ayarlamasi
yapilmis p degeri 3 grup oldugu i¢in 0,05/3 tizerinden hesaplanmig ve p < 0,017 degeri

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4.

BULGULAR

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim

Dali Poliklinigi’ne bel-bacak agrisi ile bagvuran hastalardan MRG ile lomber disk

hernisi tanisi konulan 50 goniillii hasta ¢alismaya dahil edildi. Bunlardan tedavi

grubunda 23, kontrol grubunda 22 olmak {izere 45 hasta tedaviyi tamamladi.

-NSAII kullanimi

-Opere lomber cerrahi

- akut bel agrist

-65< hasta

Tarama donemi
438 hasta

——— |

1. Vizit
Randomizasyon
50 hasta

V

'

m) 50

Tedavi alan Tedavi almayan
n= 25 n= 25
Teflaw oncesi 1 1
degerlendirim
FT + PEMA tedavisi FT + PEMA (sham)
15 seans 15 seans
Tedavi , R l 1
bitiminde '

H45

=

2. vizit 2. vizit
n=23 n=22
Tedavi sonrasi | . 1 1
4. hafta
3. vizit 3. vizit
n=23 n=22
Sekil 4.1 Caligmanin akis semasi

Tedavi
alanlarda 2,
Tedavi
almayanlarda
3 hasta olmak
lizere
toplamda 5
hasta tedaviye
devam
etmedigi i¢in
calisma dis1
birakilmustir.
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Tablo 4.1. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Tedavi grubu | Kontrol grubu
(n=22) (n=23) p
Cinsiyet(K/E) 15/7 15/8 0,83
Yas(yil)® 46,3149,61 44.43+11,86 0,76
Hastalik Siiresi (Ay) 20,68+13,74 17,48+9,69 0,60
Ek Hastahk (Var/Yok) 9/13 9/14 0,90
Ek ila¢ Kullanim (Var/Yok) 8/14 8/15 0,91
Agr1 Olan Taraf (Sag/Sol) 10/12 6/17 0,18
Baseline DBK (Negatif/Pozitif) 7115 6/17 0,67
Baseline Noropatik Agri (Var/Yok) | 18/4 20/3 0,63
Baseline DBK Derece ° 55 (35-80) 60 (35— 80) 0,60
T&Eopatlk Agr Baseline Puan (0- 6,0 (2,0—9,0) 6,0 (2.0 9,0) 0,94
RMSD Baseline(0-24)° 17,0 (8,0 — 24,0) 19,0 (3,0 - 24,0) 0,96
VAS Baseline (0-10 cm)® 7,65 (4,30 — 9,00) 7,30 (5,30 — 9,40) 0,13
Modifiye Schober Baseline (cm)? 20,27+1,62 20,58+1,41 0,34
. . 68,9+31,95 81,70+29,03
- - a,b 1 b ] )
NHP-Enerji Baseline (0-100) 63.2 (0 - 100) 100 (0 — 100) 0,11
79,03+22,41 79,33+16,68
-AO 1 - ab H > ’ )
NHP-A gufEseline (5£00) 80,26 (35,98 — 100) | 80.26 (46,49 — 100) | 82
. 43,66+34,56 53,48+33,15
_ _ a,b B ) ) )
NHP-Duygusal Baseline (0-100) 34.75 (0 - 100) 53 (0 — 100) 0,32
. 35,60+31,73 36,70+32,43
- _ a,b s > ) 5
NHP- Uyku Baseline (0-100) 33.23 (0— 77,63) 21,70 (0— 100) 0,77
NHP-Sosyal izolasyon Baseline | 16,00+26,63 33,67+26,63 007
(0-100) &P 0 (0-100) 22,5 (0-100) ’

% rtalama+standart deviasyon bortanca(minimum-maksimum)

Hastalarin yas ortalamasi 45,36 + 10,74 (20 — 63) olarak hesaplanmustir.
Calismaya 30 (%66,7) kadm, 15 (%33,3) erkek hasta katilmistir. Caligmaya
katilanlarin 39°u (%86,7) evli, 6’s1 (% 13,3) bekardir. Hastalarin i¢inde 17 (%37,8)
ilkdgretim mezunu, 6 (%13,3) ortaokul mezunu, 15 (%33,3) lise mezunu ve 7 (%15,6)
tiniversite mezunu bulunmaktadir. Hastalara calisip ¢alismadiklar1 da sorulmustur.
Hastalarin 15 ‘i (%33,3) halen ¢alismakta, 5’1 (%11,1) emekli ve 25’1 (%55,5)
calismamaktadir. Calismayan 25 hasta arasindan 23’i kendini ev hanimi olarak
tanimlamaktadir. Hastalarin hastalik siiresi ortalama 19,04 + 11,82 (3 — 60) aydir. 18
(%40) hastanin ek hastalig1 varken 27 (%60) hastanin ek hastaligi bulunmamaktadir.
Ayrica hastalarin 16’s1 (%35,6) ek ila¢g kullanmakta 29’u (%64,4) ek ilag

kullanmamaktadir. 45 hastadan agris1 sag tarafta olan 16 (%35,6), sol tarafta olan 29
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(%64,4) hasta vardir. Veriler incelendiginde tedavi alan ve tedavi almayan hastalarin
demografik 6zellikler, hastalik siiresi, ek hastalik, ek ila¢ kullanimi, agr1 olan taraf ve

diger degiskenlerin baseline degerleri arasinda anlamli bir fark olmadig1 saptanmistir
(Tablo 4.1).

Tedavi almayan ve tedavi alan hastalarda ayr1 ayr1 tim degiskenlerde baseline
degeri, tedavi sonrasi degeri ve tedaviden sonra 1.ay’daki degerleri arasinda anlamli
fark olup olmadig1 kategorik degiskenler i¢in Cochran’s Q test ile siirekli degiskenler

i¢in normal dagilim saglanmadigindan Friedman Testi analiz edilmistir.

4.1. Viziiel Analog Skala (VAS)

Tedavi almayan hastalarin VAS degerleri arasinda 3 farkli zamanda
istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu goriilmektedir (p < 0,001). Tedavi alan
hastalar i¢in de ayn1 analiz yapilmis ve bu hastalar i¢in de VAS degerleri arasinda 3
farkli zamanda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu bulunmustur (p < 0,001).
Her iki grup karsilastirildiginda, tedavi sonrasi 1 aydaki VAS degerleri, tedavi alan
grupta istatistiksel olarak anlaml sekilde azalmistir (p=0.05). Tablo 4.2 iki grup i¢in
3 farkli zamandaki VAS degerlerini ve istatiksel analiz sonuglarini gdstermektedir.
Grafik 4.1 ise tedavi alan ve tedavi almayan hastalarin VAS degerlerini 3 farkli
zamanda alinan Ol¢limlere goére karsilastirmali olarak sunmaktadir. Tablo 4.3 iKi

grubun VAS acisindan tedavi sonrasi 1 aydaki karsilagtirmasini géstermektedir.

Post-Hoc analizlerine gore tedavi alan ve tedavi almayan grupta baseline
Olctimleri ile tedavi sonrasinda alinan Sl¢iimler arasinda ve yine baglangigta alinan
baseline Ol¢limleri ile tedavi sonrasi 1. ayda alinan olgiimler arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark oldugu goriilmiistiir (p < 0,01). Her iki grup i¢in tedavi sonrasi ile
tedavi sonrast 1. Ay arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig

goriilmiistiir (tedavi almayan p = 0,78, tedavi alan p = 0,10).
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Tablo 4.2. Baseline, tedavi sonrasi, tedavi sonrasi 1.ay VAS degerleri farklarimin
gruplar arasi karsilagtirmasi

N Ort. SS Min. Maks. Ki-Kare p

TEDAVI Baseline 22 7,51 1,16 4 9 -
ALMAYAN Tedavi Sonrasi 22 5,47 2,08 1 9 29,45 0,001
Tedavi Sonrasi 1. Ay 22 5,43 2,42 1 9
TEDAVI Baseline 23 7,10 0,98 5 9 <
ALAN Tedavi Sonrasi 23 4,80 1,93 2 10 21,84 0,001
Tedavi Sonrasi 1. Ay 23 4,14 2,08 2 10
Ort: Ortalama; SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum
VAS
500 HASTA GRUBU
= TEDAVI ALMAYAN GRUP
= TEDAVI ALAN GRUP
2]
| =S ]
(]
[ ]
=
®
£
o
g 6.00
-
3
]
E
®
w 5.00
4.00
Baseline Tedavi Sonrasi Tedavi Sonrasi 1. Ay

Grafik 4.1. Gruplardaki VAS diizeyinin zamana gore degisimi, zaman-grup etkilesimi

Tablo 4.3. Tedavi alan ve tedavi almayan gruplarinin tedavi Sonrasi 1. ay VAS

degerleri
N VAS Ort+SS p
Tedavi Almayan 22 5.43(2.42) 0,05
Tedavi Alan 23 4.14(2.08)

4.2. Noropatik Agri

Tedavi almayan hastalarin néropatik Agr1 (agr1 yok/agr1 var) oranlarinin 3
farkli zamandaki degisiminin istatistiksel olarak anlamli olmadig goriilmiistiir
(Cochran's Q = 2,00, p = 0,37). Tedavi alan hastalar i¢in de ayn1 analiz yapilmis ve bu
kez tedavi alan hastalarda norapatik agri oranlarinin 3 farkli zamandaki degisiminin
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istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (Cochran's Q = 12,50, p < 0,01). Grafik
4.2 tedavi alan ve tedavi almayan hastalarin néropatik agrisi’ina gore dagilimlarini 3

farkli zamanda alinan 6l¢iimlere gore karsilagtirmali olarak gostermektedir.

Sadece tedavi alan grupta zamana gore istatistiksel olarak anlamali fark
oldugundan Post-Hoc analizleri sadece tedavi alan grup i¢in yapilmistir. Buna gore
tedavi alan grupta sadece baseline Sl¢iimleri ile tedavi sonrasi 1. ayda alinan dl¢timler
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu goriilmiistiir (p < 0,01). Baslangic
Olctimleri ile tedavi sonrasinda (p = 0,13) ve tedavi sonrasi ile tedavi sonrasi 1. ay

Olctimleri arasinda (p = 0,13) istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamaistir.

NOROPATIK AGRI

mAGRIYOK mAGRI VAR

15
1
18 17 > 20
7 8
4 5 3

BASELINE TEDAViI TEDAVI BASELINE TEDAVI TEDAVI

SONRASI SONRASI DBK SONRASI SONRASI
1.AY 1.AY
TEDAVI ALMAYAN GRUP TEDAVI ALAN GRUP

Grafik 4.2. Baseline, tedavi sonrasi ve tedavi sonrasi 1.ay noropatik agri degerlerinin

grup ici karsilastirmasi

4.3. Noropatik Agr1 Puan

Tedavi almayan hastalarin noropatik agri puan degerleri arasinda 3 farkli
zamanda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi gériilmektedir (p = 0,19). Tedavi
alan hastalar i¢in de ayni analiz yapilmis ve bu hastalar i¢cin ndropatik agri puan
degerleri arasinda 3 farkli zamanda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
bulunmustur (p < 0,01). Tablo 4.4 iki grup i¢in 3 farkli zamandaki néropatik Agri Puan
degerlerini ve istatiksel analiz sonuglarin1 gostermektedir. Grafik 4.3 ise tedavi alan
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ve tedavi almayan hastalarin néropatik agri puan degerlerini 3 farkli zamanda alinan

Olctimlere gore karsilagtirmali olarak sunmaktadir.

Sadece tedavi alan grupta zamana gore istatistiksel olarak anlamali fark

oldugundan Post-Hoc analizleri tedavi alan grup i¢in yapilmistir. Buna gore tedavi

alan grupta sadece baseline Ol¢limleri ile tedavi sonrasi 1. ayda alinan Slgiimler

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu goriilmiistiir (p < 0,01). Baslangic

Olctimleri ile tedavi sonrasinda (p = 0,02) ve tedavi sonrasi ile tedavi sonrasi 1. ay

Olctimleri arasinda (p = 0,11) istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamastir.

Tablo 4.4. Baseline, tedavi sonrasi, tedavi sonrasi 1.ay noropatik agri puan degerleri

farklarinin gruplar arasi karsilagtirmasi

Ki-
N Ort. SS Min. Maks. Kare p
. Baseline 22 5,64 2,13 2 9
XE‘,\)AAA‘:{I  Tedavi Sonras: 22 482 268 0 10 329 0,19
Tedavi Sonras1 1. Ay 22 4,59 2,32 0 9
. Baseline 23 5,70 1,96 2 9
XE%VI Tedavi Sonrasi 23 470 253 0 9 113 <001
Tedavi Sonras1 1. Ay 23 3,91 2,52 0 9
Ort: Ortalama; SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum
Ndropatik Agn Puan
500 HASTA GRUBU

5.50

5.00

4.50

Estimated Marginal Means

4.00

Baseline Tedavi Sonrasl

Grafik 4.3. Gruplardaki noropatik agri puan diizeyinin zamana gore degisimi,

Tedavi Sonrasi 1. Ay

zaman-grup etkilesimi.

=== TEDAV| ALMAYAN GRUP
= TEDAV| ALAN GRUP
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4.4. Modifiye Schober

Tedavi almayan hastalarin M.Schober degerleri arasinda 3 farkli zamanda
istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi goriilmektedir (p = 0,27) Tedavi alan
hastalar i¢in de ayni analiz yapilmis ve bu hastalar i¢in ise M.Schober degerleri
arasinda 3 farkli zamanda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu bulunmustur (p <
0,01). Tablo 4.5 iki grup igin 3 farkli zamandaki M.Schober degerlerini ve istatiksel
analiz sonuglarin1 gostermektedir. Grafik 4.4 ise tedavi alan ve tedavi almayan
hastalarin M.Schober degerlerini 3 farkli zamanda alinan Ol¢limlere gore
karsilastirmal1 olarak sunmaktadir.

Sadece tedavi alan grupta zamana gore istatistiksel olarak anlamli fark
oldugundan Post-Hoc analizleri tedavi alan grup i¢in yapilmistir. Buna gore tedavi
alan grupta higbir ikili karsilastirma arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamustir (B-TS p = 0,18, B-TS1 p = 0,06, TS-TS1 p = 0,06).

Tablo 4.5. Baseline, tedavi sonrasi, tedavi sonrasi l.ay M.Schober degerleri
farklarinin gruplar aras1 karsilagtirmasi

N Ort. SS Min. Maks. Ki-Kare p

. Baseline 22 20,27 1,62 18,0 24,0
XE‘,?A‘X(IAN Tedavi Sonras 22 2065 147 180 240 263 027

Tedavi Sonrasi1 1. Ay 22 20,46 1,16 19,0 225

~ Baseline 23 2058 141 180 240
XE%VI Tedavi Sonrasi 23 2079 106 182 223 974 <001

Tedavi Sonrasi 1. Ay 23 21,04 1,01 17,8 22,0

Ort: Ortalama; SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum

MODIFiYE SCHOBER

2120 HASTA GRUBU

TEDA\/! ALMAYAN GRUP
= TEDAN| ALAM GRUP

21.00

2080

2060

Estimated Marginal Means

2040

Baseline Tedavi Sonrasi Tedavi Sonrasi 1. Ay

Grafik 4.4. Gruplardaki M.Schober diizeyinin zamana gore degisimi, zaman-grup

etkilesimi.
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4.5. Diiz Bacak Kaldirma Testi (DBKT)

Tedavi almayan hastalarin DBKT (negatif/pozitif) oranlarimin 3 farkli
zamandaki degisiminin istatistiksel olarak anlamli oldugu bulunmustur (Cochran's Q
= 14,25, p < 0,01). Tedavi alan hastalar i¢in de ayni analiz yapilmis ve DBKT
(negatif/pozitif) oranlarinin 3 farkli zamandaki degisiminin istatistiksel olarak anlamli
oldugu bulunmustur (Cochran's Q = 18,67, p < 0,001). Grafik 4.5 tedavi alan ve tedavi
almayan hastalarin DBK T’ ine gore dagilimlarini 3 farkli zamanda alinan 6lgiimlere

gore gostermektedir.

Post-Hoc analizlerine gore tedavi alan ve tedavi almayan grupta baseline
Olgtimleri ile tedavi sonrasi alman Olgiimler arasinda (p < 0,01) ve yine baseline
Olgtimleri ile tedavi sonrasi 1. ayda alinan olgimler arasinda (p < 0,01) istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmustur. Her iki grup i¢in tedavi sonrasi ile tedavi sonrasi 1.

ay arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 goriilmiistiir (p > 0,05).

DBK

m Negatif ®Pozitif

7 8 9
15 17

15 14 14
7 6

BASELINE TEDAVI TEDAVI BASELINE TEDAVI TEDAVI

SONRASI SONRASI DBK SONRASI SONRASI
1.AY 1.AY
TEDAVI ALMAYAN GRUP TEDAVI ALAN GRUP

Grafik 4.5: Baseline, tedavi sonrasi ve tedavi sonrasi 1.ay DBK degerlerinin grup igi
karsilastirmasi
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4.6. Diiz Bacak Kaldirma Test Derece

Tedavi almayan hastalarda DBK Derece degerinin zaman gore degisiminde
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p = 0.06). Tedavi alan hastalar i¢in
de ayni analiz yapilmis bu sefer DBK Derece degerlerinin zamana gore degisimi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p < 0.01). Tablo 4.6 2 grup igin 3 farkli
zamandaki DBK Derece degerlerini ve istatiksel analiz sonuglarini géstermektedir.
Grafik 4.6 ise tedavi alan ve tedavi almayan hastalarin DBK Derece degerlerini 3 farkli

zamanda alinan dlgiimlere gore karsilastirmali olarak sunmaktadir.

Sadece tedavi alan grupta degisim istatistiksel olarak anlamli oldugundan Post-
Hoc analizleri sadece Tedavi alan grup i¢in yapilmistir. Post-Hoc analizlerine gore
baseline Ol¢timleri ile tedavi sonrasinda alinan olglimler arasinda ve yine baseline
Olctimleri ile tedavi sonrasi 1 ay arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(p < 0.001). Ancak tedavi sonrasi ile tedavi sonrasi 1. Ay arasinda ise istatistiksel

olarak anlamli bir fark olmadigi goriilmiistiir (p = 0.18).

Tablo 4.6. Baseline, tedavi sonrasi, tedavi sonrast l.ay DBK Derece degerleri
farklarinin gruplar arasi karsilastirmasi

N Ort. SS Min. Maks. Ki-Kare p

epayj  Baseline 22 59.77 1644 35 80

ALl Tedavi Sonras: 22 6841 1802 35 80 574 006
Tedavi Sonras1 1. Ay 22 67.41 18.02 30 80
 Baseline 23 5726 1578 35 80

XEL%VI Tedavi Sonrasi 23 6848 1541 40 80 1182 <001

Tedavi Sonras1 1. Ay 23  70.04 11.93 45 80
Ort: Ortalama; SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum

DBK DERECE

75.00 HASTA GRUBU

TEDANVI ALMAY AN GRUP
= TEDAN] ALAN GRUF

7000

55.00

Estimated Marginal Means

50.00

Baseline Tedavi Sonrasi Tedavi Sonrasi 1. Ay

Grafik 4.6. Gruplardaki DBKT derece diizeyinin zamana gore degisimi, zaman-grup
etkilesimi.
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4.7. Roland-Morris Disabilite Anketi (RMDA)

Tedavi almayan hastalarin RMDA degerleri arasinda 3 farkli zamanda
istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu goriilmektedir (p < 0,05). Tedavi alan
hastalar i¢in de ayn1 analiz yapilmis ve bu hastalar icin de RMDA degerleri arasinda 3
farkli zamanda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu bulunmustur (p < 0,01).
Tablo 4.7 iki grup icin 3 farkli zamandaki RMDA degerlerini ve istatiksel analiz
sonuclarimi gostermektedir. Grafik 4.7 ise tedavi alan ve tedavi almayan hastalarin
RMDA degerlerini 3 farkli zamanda alinan ol¢iimlere gore karsilastirmali olarak

sunmaktadir.

Post-Hoc analizlerine gore tedavi almayan grupta sadece baseline ol¢limleri ile
tedavi sonrasi 1. ay Ol¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
goriilmektedir (p < 0,01). Baseline ve tedavi sonrasi dl¢iimleri (p = 0,02) ile tedavi
sonrasi ve tedavi sonrasi 1. ay 6lglimleri arasinda (p = 0,69) istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamistir. Tedavi alan grupta baseline Slgiimleri ile tedavi sonrasi
arasinda ve yine baseline dl¢timleri ile tedavi sonrasi 1 ay arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmustur (p < 0,01). Ancak tedavi sonrasi ile tedavi sonrasi 1. ay

Olglimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 goriilmiistiir (p = 0,10).

Tablo 4.7. Baseline, tedavi sonrasi, tedavi sonrast 1.ay RMDA degerleri farklarinin
gruplar arasi karsilastirmasi

N Ort. SS Min. Maks. Ki-Kare p
. Baseline 22 17,18 4,12 8 24
Apavl \ TedaviSonras: 22 1423 635 0 23 638 <005
Tedavi Sonrasi 1. Ay 22 14,14 6,54 0 23
. Baseline 23 16,74 5,49 3 24
XE]ZQVI Tedavi Sonrasi 23 13,43 6,29 1 23 11,88 <0,01
Tedavi Sonrasi 1. Ay 23 12,17 6,71 2 23
Ort: Ortalama; SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum
RMSD
18.00 HASTA GRUBU

TEDANVT ALMAY AN GRUP
— TEDAN] ALAN GRUP

15.00

14.00

Estimated Marginal Means

13.00

12.00

Baseline Tedavi Sonrasi Tedavi Sonrasi 1. Ay

Grafik 4.7. Gruplardaki RMDA diizeyinin zamana gore degisimi, zaman-grup
etkilesimi.
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4.8. Nottingham Saghk Profili (NSP )Enerji

Tedavi almayan hastalarin NSP enerji degerleri arasinda 3 farkli zamanda
istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu gorilmektedir (p < 0,05). Tedavi alan
hastalar i¢in de ayn1 analiz yapilmis ve bu hastalar i¢in de NSP enerji degerleri arasinda
3 farkli zamanda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu bulunmustur (p < 0,01).
Tablo 4.8 iki grup i¢in 3 farkli zamandaki NSP enerji degerlerini ve istatiksel analiz
sonuclarimi gostermektedir. Grafik 4.8 ise tedavi alan ve tedavi almayan hastalarin
NSP enerji degerlerini 3 farkli zamanda alinan 6l¢iimlere gore karsilastirmali olarak
sunmaktadir.

Post-Hoc analizlerine gore tedavi almayan grupta sadece baseline dl¢limleri ile
tedavi sonrasi Ol¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu gortilmustiir
(p < 0,01). Baseline ve tedavi sonrasi 1. ay olglimleri arasinda (p = 0,03) ve tedavi
sonrast ile tedavi sonrasi 1. ay dl¢limleri arasinda (p = 0,86) istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunamamistir. Tedavi alan grupta ise sadece baseline dl¢limleri ile tedavi
sonrast 1. ayda almman Olglimler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
goriilmistir (p < 0,02). Baseline ve tedavi sonrast 6lgtimleri arasinda (p = 0,02) ve
tedavi sonrast ile tedavi sonrasi 1. ay 6l¢iimleri arasinda (p = 0,09) istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunamamustir.

Tablo 4.8. Baseline, tedavi sonrasi, tedavi sonrasi 1.ay NSP enerji degerleri farklarinin
gruplar arasi karsilastirmasi

N Ort. SS Min. Maks. Ki-Kare p
. Baseline 22 68,91 31,95 0 100
Apavl \ Tedavi Sonras: 22 5291 3964 O 100 719 <0,05
Tedavi Sonrasi 1. Ay 22 55,05 45,68 0 100
. Baseline 23 81,70 29,03 0 100
AaAVE - Tedavi Sonras 23 6706 3560 0 100 991 <001
Tedavi Sonrasi 1. Ay 23 58,85 37,88 0 100
Ort: Ortalama; SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum
NHP ENERJI
20.00 HASTA GRUBU

TEDAVI ALMAY AN GRUP
— TEDANVI| ALAN GRUP

80.00

70.00

Estimated Marginal Means

60.00

Easeline Tedavi Sonrasi Tedavi Sonrasi 1. Ay

Grafik 4.8. Gruplardaki NSP enerji diizeyinin zamana gore degisimi, zaman-grup
etkilesimi.
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4.9. NSP Agn

Tedavi almayan hastalarin NSP agr1 degerleri arasinda 3 farkli zamanda
istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu gorilmektedir (p < 0,01). Tedavi alan
hastalar i¢in de ayn1 analiz yapilmis ve bu hastalar i¢in de NSP agr1 degerleri arasinda
3 farkli zamanda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu bulunmustur (p < 0,001).
Tablo 4.9 iki grup i¢in 3 farkli zamandaki NSP agr1 degerlerini ve istatiksel analiz
sonuclarii gostermektedir. Grafik 4.9 ise tedavi alan ve tedavi almayan hastalarin
NSP agr1 degerlerini 3 farkli zamanda alinan Ol¢limlere gore karsilagtirmali olarak
sunmaktadir.

Post-Hoc analizlerine gore tedavi almayan grupta baseline dlgiimleri ile tedavi
sonrast Ol¢iimleri arasinda ve baseline Olciimleri ile tedavi sonras1 1 ay Slgiimleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu goriilmiistiir (p < 0,01). Tedavi sonras1
ve tedavi sonrasi 1. ay Olglimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamastir (p = 0,59). Tedavi alan grupta ise baseline 6lgiimleri ile tedavi sonrasi
1. ayda alinan Slgtimler arasinda (p < 0,01) ve tedavi sonrasi ile tedavi sonrasi 1 .ay
arasinda (p < 0,01) istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmiistiir. Baseline ve tedavi

sonras1 Olglimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir (p =
0,02).

Tablo 4.9. Baseline, tedavi sonrasi, tedavi sonrasi 1.ay NSP agr1 degerleri farklarinin
gruplar arasi karsilastirmasi

N Ort. SS Min. Maks. Ki-Kare p
TEDAVE ~ Coseline 22 7908 2241 360 1000
ALMAYAN Tedavi Sonrasi 22 61,75 32,55 0,0 1000 11,63 <0,01
Tedavi Sonrasi 1. Ay 22 57,80 33,89 0,0 100,0
TEDAVi Baseline 23 79,33 16,68 46,5 100,0 .
ALAN Tedavi Sonrasi 23 63,96 23,98 12,6 100,0 16,07 0,001

Tedavi Sonrasi 1. Ay 23 49,82 2368 00 1000

Ort: Ortalama; SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum

NHP AGRI

000 HASTA GRUBU

TEDAV] ALMAY AN GRUP
= TEDANWI ALAN GRUF

65.00

80.00

Estimated Marginal Means

55.00

50.00

Baseline Tedavi Sonrasi Tedavi Sonrasi 1. Ay

Grafik 4.9. Gruplardaki NSP agr1 diizeyinin zamana gore degisimi, zaman-grup
etkilesimi.
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4.10. NSP Duygusal

Tedavi almayan hastalarin NSP duygusal degerleri arasinda 3 farkli zamanda
istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 goriilmektedir (p = 0,37). Tedavi alan
hastalar i¢in de aymi analiz yapilmis ve bu hastalar igin NSP duygusal degerleri
arasinda 3 farkli zamanda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu bulunmustur (p <
0,01). Tablo 4.10 iki grup i¢in 3 farkli zamandaki NSP duygusal degerlerini ve
istatiksel analiz sonuglarimi gostermektedir. Grafik 4.10 ise tedavi alan ve tedavi
almayan hastalarin NSP duygusal degerlerini 3 farkli zamanda alinan 6lgiimlere gore
karsilastirmal1 olarak sunmaktadir.

Sadece tedavi alan grupta zamana gore istatistiksel olarak anlamli fark
oldugundan Post-Hoc analizleri sadece tedavi alan grup icin yapilmistir. Buna gore
tedavi alan grupta baseline 6l¢timleri ile tedavi sonrasi 6lgtimleri arasinda (p < 0,01)
ve baseline dl¢limleri ile tedavi sonrasi 1.ay ol¢limleri arasinda (p < 0,01) istatistiksel
olarak anlamli bir fark oldugu goriiliirken tedavi sonrasi ve tedavi sonrasi l.ay
Olgtimleri arasinda anlamali bir fark bulunmamustir (p = 0,75).

Tablo 4.10. Baseline, tedavi sonrasi, tedavi sonrasi 1.ay NSP duygusal degerleri
farklarinin gruplar arasi karsilastirmasi

N Ort. SS Min. Maks. Ki-Kare p
TEDAVI Baseline 22 43,66 34,56 0 100
ALMAYAN Tedavi Sonrasi 22 38,47 36,65 0 100 2 0,37
Tedavi Sonrasi 1. Ay 22 41,31 39,94 0 100
TEDAVI Baseline 23 53,48 33,15 0 100
ALAN Tedavi Sonrasi 23 36,18 30,08 8 100 11,48 <0,01

Tedavi Sonrasi 1. Ay 23 32,83 33,48 100

Ort: Ortalama; SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum

NHP DUYGUSAL
55.00 HASTA GRUBU

TEDA\/! ALMAYAN GRUP
= TEDAWI ALAN GRUP

S0.00

45.00

40.00

Estimated Marginal Means

35.00

Baseline Tedavi Sonrasi Tedavi Sonrasi 1. Ay

Grafik 4.10. Gruplardaki NSP duygusal diizeyinin zamana gore degisimi, zaman-
grup etkilesimi
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4.11. NSP Uyku

Tedavi almayan hastalarin NSP uyku degerleri arasinda 3 farkli zamanda
istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi goriilmektedir (p = 0,82). Tedavi alan
hastalar i¢in de ayni analiz yapilmis ve bu hastalar i¢in NSP uyku degerleri arasinda 3
farkli zamanda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu bulunmustur (p < 0,01).
Tablo 4.11 iki grup i¢in 3 farkli zamandaki NSP uyku degerlerini ve istatiksel analiz
sonuclarini gostermektedir. Grafik 4.11 ise tedavi alan ve tedavi almayan hastalarin
NSP uyku degerlerini 3 farkli zamanda alinan dlgtimlere gore karsilagtirmali olarak
sunmaktadir.

Sadece tedavi alan grupta zamana gore istatistiksel olarak anlamli fark
oldugundan Post-Hoc analizleri tedavi alan grup i¢in yapilmistir. Buna gore tedavi

alan grupta higbir ikili karsilastirma arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamistir (B-TS p = 0,09, B-TS1 p = 0,02, TS-TS1 p = 0,06).

Tablo 4.11. Baseline, tedavi sonrasi, tedavi sonrast l.ay NSP uyku degerleri
farklarinin gruplar arasi karsilastirmasi

N Ort. SS Min. Maks. Ki-Kare p
TEDAVI Baseline 22 3560 31,73 0 77,63
ALMAYAN Tedavi Sonrasi 22 32,65 32,36 0 77,63 0,39 0,82
Tedavi Sonrasi 1. Ay 22 3349 34,21 0 77,63
TEDAVi Baseline 23 36,70 32,43 0 100,00
ALAN Tedavi Sonrasi 23 29,19 30,08 0 100,00 11,81 <0,01
Tedavi Sonrasi 1. Ay 23 22,71 22,48 0 65,06
Ort: Ortalama; SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum
NHP UYKU
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2400
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Grafik 4.11. Gruplardaki NSP uyku diizeyinin zamana gére degisimi, zaman-grup
etkilesim
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4.12. NSP Sosyal Izolasyon

Tedavi almayan hastalarin NSP sosyal izolasyon degerleri arasinda 3 farkl
zamanda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu goriilmektedir (p < 0,05). Tedavi
alan hastalar i¢in de ayn1 analiz yapilmis ve bu hastalar i¢in de NSP sosyal izolasyon
degerleri arasinda 3 farkli zamanda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
bulunmustur (p < 0,01). Tablo 4.12 iki grup igin 3 farkli zamandaki NSP sosyal
izolasyon degerlerini ve istatiksel analiz sonuglarini gostermektedir. Grafik 4.12 ise
tedavi alan ve tedavi almayan hastalarin NSP sosyal izolasyon degerlerini 3 farkli

zamanda alinan Slgiimlere gore karsilastirmali olarak sunmaktadir.

Tedavi alan grupta baseline 6l¢timleri ile tedavi sonrasi arasinda (p < 0,01) ve
yine baseline olgtimleri ile tedavi sonrasi 1. ay Olglimleri arasinda (p < 0,02)
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Ancak tedavi sonrasi ile tedavi sonrasi 1.
ay Olclimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 goriilmiistiir (p =
0,92). Tedavi almayan grupta higbir ikili karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli bir
fark olmadig1 gorilmistiir. (B-TS p = 0,14, B-TS1 p = 0,73, TS-TS1 p = 0,03).

Tablo 4.12. Baseline, tedavi sonrasi, tedavi sonrast l.ay NSP sosyal izolasyon
degerleri farklarinin gruplar arasi karsilastirmasi

N Ort. SS Min. Maks. Ki-Kare p
 Baseline 22 1601 2663 0 84
ﬁll\)/lAA‘;IAN Tedavi Sonrasi 22 2212 3250 0 100 626 0044
Tedavi Sonrasi 1. Ay 22 15.92 29.64 0 100
 Baseline 23 3367 3773 0 100
'{Eﬁﬁw Tedavi Sonrasi 23 2403 3230 0 100 977 <001
Tedavi Sonrasi 1. Ay 23 23.42 34.72 0 100

Ort: Ortalama; SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum

NHP SOSYAL iZOLASYON
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TEDAWVI ALMAYAN GRUP
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Grafik 4.12. Gruplardaki NSP sosyal izolasyon diizeyinin zamana gore degisimi,
zaman-grup etkilesim
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4.13. NSP Fiziksel Hareketlilik

Tedavi almayan hastalarin NSP fiziksel hareketlilik degerleri arasinda 3 farkli
zamanda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi gériilmektedir (p = 0,79). Tedavi
alan hastalar i¢in de ayn1 analiz yapilmis ve bu hastalar i¢in NSP fiziksel hareketlilik
degerleri arasinda 3 farkli zamanda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
bulunmustur (p < 0,01). Tablo 4.13 iki grup igin 3 farkli zamandaki NSP fiziksel
hareketlilik degerlerini ve istatiksel analiz sonuglarin1 gostermektedir. Grafik 4.13 ise
tedavi alan ve tedavi almayan hastalarin NSP fiziksel hareketlilik degerlerini 3 farkli
zamanda alinan Slgiimlere gore karsilastirmali olarak sunmaktadir.

Sadece tedavi alan grupta zamana gore istatistiksel olarak anlamli fark
oldugundan Post-Hoc analizleri sadece tedavi alan grup icin yapilmistir. Buna gore
tedavi alan grupta sadece baseline ile tedavi sonrasi 1. ay Ol¢iimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu goriilmistiir (p < 0,01). Baseline ve tedavi
sonrast 0l¢timleri (p = 0,03) ile tedavi sonrasi ve tedavi sonrast 1. ay dl¢iimleri arasinda
(p = 0,09) istatistiksel olarak anlaml bir fark goriilmemistir

Tablo 4.13. Baseline, tedavi sonrasi, tedavi sonras1 1.ay NSP fiziksel hareketlilik
degerleri farklarinin gruplar arasi karsilastirmasi

N Ort. SS Min. Maks. Ki-Kare p
— Baseline 22 4635 2285 243 100,00
TEDAVI 1 davi's 22 4052 2235 1120 10000 048 079
ALMAYAN TedaviSonrasi , , , , , ,
Tedavi Sonrasi 1. Ay 22 43,71 21,20 0,00 87,31
~ Baseline 23 4520 1960 1120 8731
'{Eﬁﬁw Tedavi Sonrasi 23 3939 2016 1120 7577 1141 <001

Tedavi Sonrasi 1. Ay 23 36,56 18,62 11,20 75,77

Ort: Ortalama; SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum
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Grafik 4.13. Gruplardaki NSP fiziksel hareketlilik diizeyinin zamana gore degisimi,
zaman-grup etkilesim
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4.14. Etki biiyiikliigii

Her iki grupta da istatistiksel olarak anlamli ¢ikmig degerler igin etki

biiyiikliikleri asagidaki tabloda gosterilmistir. Buna gore tedavi alan grubun Kendall’s

W etki biiytikliik degerleri tedavi almayan gruptan daha yiiksektir.

Tablo 4.14. Tedavi alan ve tedavi almayan hastalarin RMDA, NHP enerji, NHP agr1,

NHP sosyal izolasyon etki biiytikliik degerleri

%2 Kendal's W
RMDA Tedav! Almayan 6.38 0.15
Tedavi Alan 11.88 0.26
NHP Enerji Tedav! Almayan 7.19 0.16
Tedavi Alan 9.91 0.22
NHP Agri Tedav! Almayan 11.63 0.26
Tedavi Alan 16.07 0.35
NHP Sosyal izolasyon Tedav! Almayan 6.26 0.14
Tedavi Alan 9.77 0.21

53



5. TARTISMA

Bu randomize klinik ¢alisma ile lomber disk hernisine bagl kronik radikiiler
bel agrili hastalarda PEMA tedavisinin etkinligi arastirilmistir. Elde edilen bulgular ile
konvansiyonel fizik tedaviye ek olarak uygulanan PEMA tedavisinin tek basina fizik
tedavi uygulamasina gore agri, fonksiyonel durum ve yasam kalitesi lizerine daha fazla

oranda iyilesme sagladig1 sonucuna varilmaistir.

Giliniimiizde PEMA’nin magnetoterapide dnemli bir yontem oldugu, daha dnce
yapilan klinik caligmalarda kronik boyun ve omuz agrilarinda, diz osteoartritinde,
plantar fasiitte, post-polio sendromuna bagli agrida, fibromiyaljide, diyabetik
noropatide agriy1 azalttig1 gosterilmistir (76). PEMA tedavisinin kronik bel agrili ve
radikiiler bel agrili hastalardaki etkinligini aragtiran az sayida ¢alisma bulunmaktadir
(77-84).

Harden ve ark.(77) 2007 yilinda kronik bel agrisinda PEMA etkinligini ve
giivenilirligini degerlendirmistir. Prospektif randomize tek kor sham kontrollii
caligmalarina 3 aydan daha uzun siiren, VAS diizeyi (0-100mm) 20’nin {izerinde bel
agrisi bulunan hastalar dahil edilirken, radikiiler bel agrili hastalar calisma dist
birakilmistir. Kronik bel agrili1 40 hastaya 2 hafta siireyle tedavi vermislerdir. Tedavi
grubu bel bolgesine giinde 30 dk PEMA, kontrol grubu ise sadece sham PEMA
almistir. Sonugclar kronik bel agrisinin tedavisinde PEMA’nin etkili ve giivenilir bir
yontem olabilecegini gostermistir. Ancak c¢alismada VAS ortalama degerleri
verilmeyip, PEMA grubunda yaklasik %20’lik bir iyilesme oldugunu bildirmislerdir.
Bunun PEMA’nin agn {iizerine etkinligini gdstermek agisindan yeterli oldugunu
sOylemek zordur. Bizim ¢alismamizda 6rneklemi VAS diizeyi 4' {in iizerinde olan
radikiiler bel agrili hastalar olusturmaktadir. Benzer sekilde ¢alismamizda da PEMA

tedavisi sonrasinda agr1 ve ndropatik agri izerine anlamli azalma saptanmaigstir.

Khoromi ve ark.(78) lomber radikiiler agrili hastalarda randomize cift kor bir
caligmada statik manyetik alanin analjezi etkinligini 19 haftada degisik fazlar igerecek
sekilde, 200 G miknatis ile 50 G miknatis ile kiyaslamiglardir. 5 haftalik tedavi
peryodundaki 200 G miknatis uygulamasinin daha etkili oldugu ve lomber radikiiler
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agrili hastalarda bu tedavinin diisiliniilebilecegi sonucuna varilmistir. Arastirmacilar
daha yiliksek yogunluklu, daha uzun siire yapilan uygulamalarin daha etkili
olabilecegini iddia etmislerdir. Bizim arastirmamizda, ¢alisma grubu 3 hafta boyunca
giinde bir kez 20 dakika siireyle 50 G alan yogunlugu ve 33 Hz frekansta PEMA
tedavisi almis olup sonucunda literatiire paralel olarak tedavi grubunda agr1 siddetinin
anlaml Olglide azaldigini saptadik. Konvansiyonel fizik tedaviye ek olarak diisiik
frekansli PEMA ile daha kisa bir siirede (3 hafta) neredeyse ayni sonuglarin elde
edildigi goriilmiistiir. Alan yogunlugundaki bu farklilik, PEMA dozlarinin halen

arastirilmasi gereken agik bir noktast oldugunu gostermektedir.

Lee ve ark. (79) kronik bel agrisinda yiiksek yogunluklu PEMA etkinligini
degerlendirdikleri prospektif ¢ift kor sham kontrollii calismalarinda 40 hastaya haftada
3 seans, 3 hafta boyunca tedavi vermislerdir. Tedavi grubu 15 dk bel bolgesine PEMA,
kontrol grubu ise sadece sham PEMA almistir. Sonuglar Numeric Rating Scale (NRS)
ve Oswestry Disability Index (ODI) ile degerlendirilmistir. Tedaviden 4 hafta sonra
baslangi¢ seviyesine gore agri diizeyinde kontrol grubundaki hastalarin yaklasik %
20'sinde, PEMA grubundaki hastalarin ise % 47'sinde % 40'lik bir azalma oldugu
gosterilmistir. Ayrica tedaviden 4 hafta sonra, disabilite ylizdesindeki degisim PEMA
grubunda % 28 + 30, plasebo grubunda ise % 8 + 32 olarak bulunmustur. Bu calismada
uygulanan PEMA tedavisi 1.3-2.1 T yogunlugunda ve 5-10 Hz frekans araliginda idi.
Bizim ¢alismamizda uygulanan PEMA alan yogunlugu 5 mT ve 33 Hz frekans
araliginda olup tedavi grubundaki hastalarin agr1 siddeti ve disabilite skorlarinda
anlami 6l¢iide iyilesme olmustur. Hasta sayilari benzer olan bu g¢alisma ile bizim

caligmamiz arasindaki fark PEMA alan yogunlugu olup sonuglar benzerdir.

Thuile ve Walz (80), 2002 yilinda prospektif randomize bir ¢calismada lomber
radikiilopatisi (L5 / S1 segment) olan 100 hastada agr tedavisinde elektromanyetik
alanin etkisini arastirmislardir. Her iki grup da (manyetik alan tedavisi ve kontrol)
standart ila¢ tedavisi (diklofenak ve tizanidin) almis olup, manyetik alan tedavisi
giinde iki defa sadece tedavi grubuna uygulanmistir. Diger gruba ise sham PEMA
yapilmustir. Hastalar 30 metre agrisiz yiiriime ve Laseque testi ile degerlendirilmistir.
Manyetik alan tedavisi uygulanan hastalarda agrinin ge¢mesi ve/veya 30 metre
mesafeyi agrisiz sekilde yliriiyebilmeye kadar gecen ortalama siire 8,2 + 0,5 giin iken,

bu siire kontrol grubunda 11,7 + 0,5 giin olarak bulunmustur (p<0,04). Gonyometre ile
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belirlenen Laseque testinde tedavi Oncesi iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir fark saptanmazken, tedavi sonunda manyetik alan tedavisi uygulanan grupta 36,2
+ 3,7 derecelik agidan 68,4 £3,8 dereceye bir yiikselme olmusken, kontrol grubunda
37,9 £ 2,8 dereceden yalnizca 49,3 + 4,1 dereceye yiikselmistir (normal aralik 70 ile
90 derece arasi, p<0,05). Bu ¢aligma Laseque testinin gonyometrik olarak ol¢limiiniin
yapildig1 tek ¢alismadir. Benzer sekilde bizim ¢alismamizda da DBK testi pozitif olan
hastalarda manyetik alan tedavisi sonrasi istatistiksel olarak anlamli iyilesme oldugu
saptanmistir. Ancak bahsi gecen ¢alisma ile bizim ¢alismamiz arasinda hasta se¢im ve
dislama kriterleri bakimindan farkliliklar bulunmaktadir. Calismamiza MR ile tanisi
konulmus intervertebral disk hernisi olan hastalar dahil edilmistir. Bunun aksine
Thuile ve Walz’in ¢alismasinda intervertebral disk prolapsusu olan hastalar ¢calisma
dis1 birakilirken hangi disk problemi olan hastalarin ¢alismaya dahil edildigi hakkinda
bilgi verilmemistir. Bahsi gecen c¢alismada hastalarin yas ortalamast 53-56 yas
arasinda degismekte olup omurga dejenerasyonu olan hastalarin ¢alismaya dahil

edilmis olma ihtimali mevcuttur.

TENS uygulamasi kronik bel agrisinda giivenle ve etkin bir sekilde
kullanilabilecek bir FTR modalitesi 6zelligi tasimaktadir. Johnson ve Martinson (85),
kronik kas-iskelet sistemi agrisi igin yiiksek, diisik ve degisken frekansli TENS
etkilerini  inceleyen 32  c¢alismayr 2007 yilinda bir meta-analizde
degerlendirmislerdir(85). Bu meta-analize intervertebral disk hernisi, spondiloz,
osteoartrit ve miyofasiyal agrinin neden oldugu 1227 bel agrili hasta dahil edilmistir.
Sonuglar, plaseboya oranla agrida belirgin bir diislis gostermistir. Miladinovic ve
ark(81). 2014 yilinda kronik lumbosakral sendromlu 33 hastayr iki gruba ayirarak
TENS (n:16) ve PEMA (n:17) tedavilerini VAS ve ODI skorlar ile
karsilastirmislardir. Bir grup hastaya PEMA diger gruba ise TENS 10 giin boyunca bel
bolgelerine uygulanmistir. PEMA ve TENS uygulamalarinin karsilastirilmast PEMA
uygulamasinin agriyr azaltmada anlamli sekilde daha {istiin oldugunu gostermistir.
VAS 6lcegine gore PEMA uygulanan hastalarda agridaki ortalama diists 3,1 + 1,3
iken, TENS uygulanan hastalarda bu deger 2,1 + 1,1 olarak bulunmustur. Ancak, iki
uygulamadan sonra ODI skorunda olusan degisiklikler arasinda fark bulunmamustir.
PEMA uygulanan hastalarda ODI skorundaki ortalama azalma 9,8 + 3,2 (5-13) iken,
TENS hastalarinda bu azalma nispeten diisiik olup 9 = 5,5 (3-19)’tir. Literatiirde
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PEMA ve TENS uygulamalariin analjezik etkilerini karsilastiran bagka bir ¢alisma
bulunmamaktadir. Bizim ¢aligmamizda, hastalarin radikiiler agrisi olmasi nedeniyle
tedavi almadig1 bir ddonem olmamasi i¢in her iki gruba hotpack ve TENS tedavileri
verilmis, tedavi grubuna bunlara ek olarak PEMA da uygulanmistir. Bu ¢alismayla
benzer sekilde VAS skorunda anlamli farklilik goriilmiistiir. Ayrica RMDA

skorlarinda belirgin iyilesme gozlenmistir.

Omar ve ark.(82) PEMA etkilerini diskojenik etyolojiye bagh radikiiler bel
agrili 40 hastada analiz etmistir. Hastalara 3 hafta boyunca her giin 20 dk tedavi
uygulanmistir. Tedavi grubu PEMA, kontrol grubu sham PEMA almistir. Tedavinin
etkileri 10 uygulama sonrasi agri i¢in VAS, se¢ilmis dermatom i¢in somatosensoriyel
uyarilmis potansiyeller (SSUP) ve fonksiyonellik i¢in ODI ile degerlendirilmis olup,
bu degerler tedavi dncesi ve sonrasi karsilastirilmistir. Sonug olarak intervertebral disk
prolapsusunun neden oldugu lomber radikiilopatinin konservatif tedavisinde
PEMA’nm etkili bir yontem oldugunu bildirmisler ve spinal sinir kok basisinin
azalmasinda etkili oldugunu SSUP parametrelerindeki iyilesmeyle gostermislerdir. Bu
caligma literatiirde elektrofizyolojinin degerlendirme parametresi olarak kullanildig:
tek calisma olup objektif bir degerlendirme yonteminin kullanilmis olmasi nedeniyle
degerlidir. Bizim ¢alismamizda noéropatik agri DN4 ile degerlendirilmis olup PEMA

grubunda agri, fonksiyonel durum ve ndropatik agr1 skorlarinda iyilesme izlenmistir.

Literatiirde Tiirkiye’de kronik bel agrisinda PEMA ile ilgili yapilan tek bir
calisma mevcuttur. Zinnuroglu ve ark.(83) kronik bel agrili 19 hastada PEMA
etkinligini arastirmiglardir. Randomize cift kor sham kontrollii arastirmada, 15
uygulama sonrasi etkinlik VAS, ODI ve RMDA ile degerlendirilmistir. Tedavi
kapsaminda her iki gruba egzersiz programi uygulanmis olup tedavi grubuna ek olarak
giinliik 30 dakika PEMA verilmistir. Kontrol grubuna ise sham PEMA yapilmistir. Her
iki grup arasinda VAS diizeyinde anlamli bir farklilik saptanmamis olup, tedavi

grubunda RMDA ve ODI degerlerinde baslangica gore anlamli azalma gézlenmistir.

Bu ¢aligmada toplam hasta sayis1 19° dur. Gii¢ analizi yontemi ile hasta sayist

belirlenmemis olup ¢alismanin kisitliliklar arasindadir.
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Andrade ve ark.(84) 2016 yilinda yaptiklari randomize kontrollii ¢alismalarin
sistematik derlemesinde akut bel agrisi, radikiiler bel agrisi, basarisiz bel cerrahi
sendromu agris1 ve kronik bel agris1 gibi farkli etyolojileri olan toplam 6 arastirmada
PEMA etkisini analiz etmislerdir. Bu sistematik derlemede agrida azalma oldugu
sonucuna varilmistir. Ancak en yaygin kullanilan fonksiyonellik skalasi olan ODI’de
tedavi Oncesi ve sonrasi ortalama fark biiylik olmasina ragmen etki biiyiikligii kiiciik
saptanmistir (<0.20). Bu derlemeye dahil edilen yalnizca bir ¢alismada (Omar ve ark.)
etki buyiikligli genis saptanmistir (>0.80). Bizim c¢alismamizin tek bir bel agrisi
etyolojisine yonelik yapilan randomize kontrollii bir ¢aligma olmasi ile literatiir ve

derlemelere bu anlamda katk1 saglayacagini diisinmekteyiz.

Calismamizda literatiirle uyumlu olarak PEMA tedavisi ile iliskili ciddi bir
yan etki gozlenmemistir. Literatiirde farkli kas iskelet sistemi bdlgelerine uygulanan
PEMA tedavilerinde kizariklik, karincalanma, yanma, hipotansiyon, bulant1 ve bas
dénmesi gibi baz1 mindr yan etkilere rastlanmistir (86). Ancak arastirmalarimiza gore
literatiirde kronik bel agrisina yonelik PEMA tedavisinde yan etki bildirilmemistir.
Bizim ¢aligmamizda kontrol grubunda bir hastada tedavinin son 2 giiniinde yan agrisi
sikayeti baglamis ancak tedavi tamamlandiktan sonra sikayetleri tamamen gerilemistir.
Hastanin yapilan tetkiklerinde yan agrisin1 aciklayacak bir patoloji saptanmamuistir.

Tedavi grubunda ise herhangi bir yan etki goriilmemistir.

Hem devamli hem de pulse elektromanyetik alan (PEMA), farkli yollarla
meydana gelen giivenilir analjezik etkilere sahiptir (87). PEMA’nin basta agr1 olmak
tizere kas iskelet sistemine ait sorunlardaki iyilestirici etkinliginin mekanizma ve
fizyopatolojisi heniiz net bir sekilde ortaya konamamuistir (87). Analjezik etki direkt ve
indirekt yollarla saglanir. Direkt analjezik etkiler; ndronal iletimin azalmasi, kalsiyum
iyonlarinin  hareketliliginin  artmasi, membran potansiyelinin degistirilmesi,
endorfinler, nitrik oksit, dopamin ve prostaglandin diizeyleri iizerindeki etki ile
saglanir. Manyetik alanin indirekt analjezik etkileri 6zellikle kaslarda olmak {izere
dokularda artmis bazal metabolizma, 6demin azalmasi, oksijenizasyonun artmasi,
inflamasyonun azalmasi, rejenerasyon gibi fizyolojik etkiler ile iligkilidir ve bu etkiler
prostaglandinler, hiicre metabolizmas1 ve enerji seviyesindeki degisiklikler ile iligkili
olarak meydana gelir. Manyetik alan ayrica akupunktur etkisine sahiptir ve sinir

rejenerasyonuna katkida bulunur (87). Agrili omurga sorunlarinda da PEMA agriy1
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onemli Olclide azaltir, omurga fonksiyonunu iyilestirir ve paravertebral kaslarin
gerginligini azaltir (87). Daha once sozii edilen analjezik mekanizmalara ek olarak,
PEMA opioid peptitlerin {iretimini uyarir, mast hiicrelerini aktive eder ve kas liflerinin
elektriksel kapasitesini arttirir. Caligmamizda ortaya ¢ikan olumlu sonuglar goz
onlinde bulundurularak bu etkilerin bir veya bir kagmin etkili olabilecegi

distiniilmistiir.

PEMA etkinligini degerlendiren caligmalarda standart bir tedavi protokolii
yoktur. Manyetik alanin farkli yogunluk ve frekanslar ile iyi etkilere ulagilmigtir ancak
genel olarak aragtirmacilar tarafindan diistik frekansli akimlar tercih edilmektedir (79).
Lee ve ark.(88), hayvanlarda yaptiklari bir ¢alismada disiik frekansli PEMA
uygulamalarinin, inflamasyonu azaltmada ve tendonlarin histolojik olarak normal
hallerine donmelerinde daha etkili oldugunu, 60 Hz'den daha diisiik frekanslarin,
transkripsiyon ve DNA sentezini artirarak hiicre davraniglarini etkilediklerini
bulmuslardir. Sakai ve ark.(89), in vitro ¢alismalarinda PEMA uyarisia aralikli
sekilde maruz kalmanin, siirekli maruziyete gore daha etkili oldugunu bildirmislerdir.
Yapilacak ileri ¢aligmalarda PEMA ile uygulanabilecek farkli modlarin, araliklarin,
tedavi uygulama ve takip siirelerinin test edilmesi, bu yontem i¢in en uygun protokoliin

gelistirilmesine yardimci olacaktir.

Calismamizin giiclii yanlart bulunmaktadir. Bu ¢alisma randomize cift kor
sham kontrollii bir arastirma olup, gii¢ analizi yapilarak hasta sayis1 belirlenmistir. Her
iki grupta hastalar yas ortalamalari, gruplardaki cinsiyet ve hastalik ozellikleri
acisindan homojen dagilmistir. Calismamizda kronik bel agrisi etiyolojilerinden
sadece lomber disk herniasyonu degerlendirildigi i¢in hastalik agisindan homojen bir
grup olusturulmustur. Calismamizda hastalar noropatik agr1 agisindan da
degerlendirilmistir. Bu agidan arastirildiginda literatiirde sadece Omar ve ark.’nin

caligmas1 bulunmaktadir.

Bu tez galismasinda hastalar 15 seanslik tedavi bitiminde ve tedaviden bir ay
sonra degerlendirilmislerdir. Bu konudaki arastirmalar g6z Oniine alindiginda
birgogunun sadece tedavi sonunda degerlendirme yaptig1 gozlenmektedir.
Calismamizda hastalarin ikinci takiplerinin olmasi olumlu hatta giiclii sayilabilecek

bir durum olarak diisiiniilebilir. Ancak kronik radikiiler bel agrisinda takip siiresinin

59



birinci ayda kesilmis olmasi, uygulamanin daha uzun donemdeki -etkilerini
degerlendirmek agisindan yetersiz olabilir. Bu arastirma bir tez c¢alismasi olmasi
nedeniyle daha uzun dénem takibi yapilamamistir. Bunu ¢alismanin kisitliligi olarak
degerlendirmekteyiz. Ayrica hastalarin radikiiler agrisi olmasi nedeniyle tedavi
alinmayan bir donem olmamasi i¢in her iki gruba hotpack ve TENS tedavileri verilmis
olmast PEMA’nin etkinligini degerlendirmekte bir kisithlik olusturdugunu
diistinmekteyiz. Sadece PEMA ve sham PEMA uygulamasini karsilastiran ¢alismay1

etik nedenlerle gergeklestiremedik.
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6. SONUC

Sonu¢ olarak c¢alismamiz, PEMA’nin konvansiyonel fizik tedavi
modalitelerine ek olarak uygulandiginda lomber disk hernisine bagli kronik radikiiler
bel agrisi, néropatik agri, fonksiyonel durum ve yasam kalitesi {izerine daha etkili
oldugunu gostermistir. 15 seanslik PEMA uygulamasi giivenilir bulunmustur. Bu
tedavinin disk hernisine bagli kronik radikiiler bel agrili hastalarda 6zellikle ndropatik
agrinin da eslik ettigi durumlarda konvansiyonel fizik tedavi yontemlerine ek olarak
kullanilabilecegi diisiincesindeyiz. Ancak PEMA uygulamasinin doz ve siiresi,
konvansiyonel fizik tedavi uygulamalarina {stiinliigi ve terapdtik etkinin uzun

donemdeki seyri konularinda daha ileri arastirmalara ihtiyag¢ vardir.
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OZET

Lomber Disk Hernisine Bagh Kronik Radikiiler Agrih Hastalarda Pulse
Elektromanyetik Alan Tedavisinin Agri, Fonksiyonel Durum ve Yasam Kalitesi

Uzerine Etkinligi: Uzmanlik Tezi, Ankara, 2018.

Giris ve Amag: Lomber bolge kas iskelet sistemi agrilarinin en sik goriildigi
lokalizasyondur. Bel agris1 olduk¢a maliyetli olup ABD’de 1998 yilinda buna yonelik
saglik masraflarinin 26.3 milyar dolara ulastig1 bildirilmistir. Bel agris1 tedavisinde
farmakolojik ajanlar, fizik tedavi uygulamalar1 ve egzersizler basta olmak iizere ¢esitli
yaklagimlar mevcuttur. Pulse elektromanyetik alan (PEMA) tedavisi, son yillarda kas
iskelet sistemi sorunlarinda yaygin olarak kullanilan, kolay uygulanabilir, giivenli ve
nispeten yeni bir fizik tedavi modalitesidir. Literatiirde lomber disk hernisine bagl
kronik radikiiler agrili hastalarda PEMA tedavisinin etkinligine dair yapilan
calismalarin sayis1 yetersizdir. Bu nedenle ¢alismamizda, lomber disk hernisine bagli
kronik radikiiler agrili hastalarda fizik tedaviye ek olarak uygulanan PEMA
tedavisinin agri, fonksiyonel durum ve yasam kalitesindeki iyilesmede tek basina fizik

tedaviye iistiin olup olmadigini ortaya koymak amaglanmastir.

Gere¢ ve yontem: Bu ¢alisma prospektif randomize ¢ift kor sham kontrollii
olarak tasarlandi. Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Anabilim Dali Poliklinigi’ne Ocak 2016 ile Subat 2018 tarihleri arasinda mekanik
karakterli bel-bacak agrisi sikayeti ile bagvuran ve MRG ile lomber disk hernisi tanisi
konulan hastalardan ¢aligmaya dahil edilme kriterlerini karsilayan 50 goniillii hasta
calismaya dahil edildi. Hastalar randomize olarak PEMA ve kontrol olmak tizere iki
gruba ayrildi. Iki gruba da 3 hafta siireyle toplam 15 seans Hotpack ve Transkutanoz
Elektriksel Sinir Stimiilasyonu (TENS) uygulandi. Tedavi grubuna bu tedaviye ek
olarak PEMA; kontrol grubuna ise sham PEMA uygulamasi yapildi. Bu grupta cihazin
sadece 15181 calistirilip, PEMA tedavi uygulamasi yapilmadi. Tiim hastalar ayn1 hekim
(Dr. Mona NASIRI ALGHOU) tarafindan tedavi dncesi, tedavi bitiminde ve tedavi
sonras1 4.haftada viziiel analog skala (VAS), Modifiye Schober testi, Diiz bacak
kaldirma testi (DBKT), Douleur Neuropathique 4 (DN4), Roland-Morris disabilite
anketi (RMDA) ve Nottingham Saglik Profili (NSP) ile degerlendirildi. Hastalarin

korliigiinii saglamak amaciyla tiim randomizasyon ve tedaviler ayni fizyoterapist (HK)
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tarafindan uygulandi. Hastalarin tedavi siireleri boyunca parasetamol grubu analjezik
almalarina izin verilmistir, ayrica hastalarda olusan yan etkilerde sorgulanarak kayit
edildi.

Bulgular: Toplam 45 hasta ¢aligmay1 tamamladi (PEMA grubunda 23, kontrol
grubunda 22). Hastalarin yas ortalamasi1 45,36 + 10,74 (20 — 63) olarak hesaplandi.
Calismaya 30 (%66,7) kadin, 15 (%33,3) erkek hasta katildi. Caligma baslangicinda,
her iki gruptaki hastalarin demografik 6zellikler, hastalik siiresi, ek hastalik, ek ilag
kullanimi, agr1 olan taraf ve diger degiskenlerin baslangic degerleri arasinda anlamli
bir fark saptanmadi. Her iki grupta da VAS, DBKT ve DBK derece degerlerinde
hastalarin baslangi¢ degerlerine gore tedavi sonrasinda iyilesme oldugu gorildii
(p<0,01), ancak hastalarin tedavi sonrast ve tedavi sonrasi 1. ay degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmedi (p > 0,05). Noéropatik agr1 ve noropatik
agr1 puan degerleri kontrol grubunda zaman igerisinde bir farklilik gostermezken,
tedavi grubunda tedavi sonrasi 1. ayda iyilesme oldugu saptand: (p < 0,01). M.
Schober i¢in kontrol grubunda zamana goére bir degisim gozlenmezken (p = 0.27)
tedavi grubunda zamanla M.Schober degerinin arttig1 gorildi (p < 0.01). Kontrol
grubunda RMDA baslangi¢ degerleri tedavi sonrasi 1. ayda farklilik gosterdi (p<0,01).
Tedavi grubunda ise baslangi¢ degerlerine gore hem tedavi sonrast hem de tedavi
sonrasi l.ayda farklilik oldugu goriildii (p < 0,01). NSP enerji degerleri i¢in tedavi
almayan grupta baslangica gore tedavi sonrasi degerlerinin istatistiksel olarak azaldigi
saptandi (p <0,01) ancak tedavi sonrasi ile tedavi sonrasi 1.ayda istatistiksel olarak bir
fark olmadigi bulundu. NSP agr1 i¢in de benzer bir degisim goriildii ancak farkli olarak
tedavi grubunda baslangica gore tedavi sonrasi 1. ayda da azalma goriildi (p<0,01).
Tedavi grubu icin ise tedavi sonrasina gore tedavi sonrasi 1. ayda agrinin azaldigi
saptandi (p <0,01). NSP duygusal, uyku, sosyal izolasyon ve fiziksel hareketlilik i¢in
sadece tedavi grubunda zamana gore istatistiksel olarak bir iyilesme oldugu goriildi
(p< 0,01).

Sonuclar: Mevcut bulgular, lomber disk hernisine bagl kronik radikiiler agrili
hastalarda PEMA tedavisinin giivenli oldugunu ve konvansiyonel fizik tedavi
modalitelerine ek olarak uygulandiginda bel agrisi, noéropatik agri, fonksiyonel durum

ve yasam Kalitesi tizerine daha etkili oldugunu gostermektedir. Bu nedenle, PEMA

63



tedavisinin ~ konvansiyonel fizik tedavi yOntemlerine yardimcit  olarak

kullanilabilecegini diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Pulse elektromanyetik alan, fizik tedavi, lomber disk

hernisi, kronik radikiiler agr1
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SUMMARY

Effectiveness of Pulse Electromagnetic Field Therapy on Pain, Functional Status
and Quality of Life in Patients with Chronic Radicular Pain due to Lumbar Disc
Herniation, Thesis, Ankara, 2018.

Introduction and aim: Lumbar region is the most common localization of
musculoskeletal pain. Low back pain is very costly, and in 1998, it was reported that
health care costs in the US reached 26.3 billion dollars. In the treatment of low back
pain, various approaches are available, mainly pharmacological agents, physical
therapy applications and exercises. Pulsed electromagnetic field (PEMF) therapy is a
an easy-to-apply, safe, and relatively new physical therapy modality that has been
widely used in recent years for musculoskeletal problems. In literature, the number of
studies on the efficacy of PEMF treatment in patients with chronic radicular pain due
to lumbar disc herniation is inadequate. Therefore, we aimed to investigate whether
PEMF treatment in addition to physical therapy in patients with chronic radicular pain
due to lumbar disc herniation is superior to physical therapy alone in improving pain,

functional status and quality of life.

Materials and Methods: This study was designed as a prospective
randomized double-blind sham control. Between January 2016 and February 2018,
among the patients who were referred to the Department of Physical Medicine and
Rehabilitation, Ankara University Faculty of Medicine, with complaints of mechanical
back-leg pain, and diagnosed with lumbar disc hernia by MRI, 50 volunteers who met
the inclusion criteria for the study were included in the study. Patients were randomly
divided into two groups, PEMF treatment and control. A total of 15 sessions of
Hotpack and Transcutaneous Electrical Nerve Stimulation (TENS) were administered
in both groups for 3 weeks. In addition to this treatment, PEMF was applied to
treatment group; sham PEMF was applied to the control group. In control group, only
the device was turned on and no PEMF treatment was performed. All patients were
evaluated by the same physician ( Mona NASIRI ALGHOU, MD) before treatment,
at the end of the treatment and at the end of the 4th week by using visual analogue
scale (VAS), Modified Schober test, Straight leg raise test (SLR), Douleur
Neuropathique 4(DN 4), Roland Morris Disability Questionnaire (RMQ) and
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Nottingham Health Profile (NHP). All randomizations and treatments were performed
by the same physiotherapist (HK) to provide blindness to the patients. Patients were
allowed to take paracetamol group analgesics during the treatment periods and the

side effects that occurred in the patients were also questioned and recorded.

Findings: A total of 45 patients completed the study (23 in the PEMF group
and 22 in the control group). The mean age of the patients was calculated as 45.36 +
10.74 (20 - 63). Thirty (66.7%) female and 15 (33.3%) male patients participated in
the study. At the beginning of the study, no significant difference was found between
the initial values of demographic characteristics of the patients, duration of illness,
additional disease, additional drug use, pain, and the other variables in both groups. In
both groups, VAS, SLR and SLR degrees were found to be improved after treatment
according to baseline values (p <0,01), but there was no statistically significant
difference between the values of patients after treatment and 1 month after treatment
(p> 0, 05). While neuropathic pain and neuropathic pain scores did not show any
difference in the control group over time, the treatment group showed improvement at
1 month after treatment (p <0,01). For Modified Schober, there was no change with
time in the control group (p = 0.27), but the value of M.Schober increased with time
in the treatment group (p <0.01). Initial values of RMQ in the control group differed
at 1 month after treatment (p <0.01). In the treatment group, it was seen that there was
a difference between the initial values and both after treatment and 1 month after
treatment (p <0,01). NHP energy values were found to be statistically decreased after
treatment (p <0,01) in the non-treatment group, but it was found that there was no
statistically significant difference between post-treatment and 1 month post-treatment.
A similar change was also observed for NHP pain, but there was a decrease in the
treatment group at baseline and at 1 month post-treatment (p <0.01). For the treatment
group, it was found that the pain decreased at 1 month after the treatment relative to
the post-treatment (p <0,01). NHP emotional, sleep, social isolation and physical

activity.values was found to be statistically better only in the treatment group (p<0.01).

Results: Present findings indicate that PEMF therapy is safe in patients with
chronic radicular pain due to lumbar disc herniation and is more effective on back pain,

neuropathic pain, functional status and quality of life when applied in addition to
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conventional physical therapy modalities. For this reason, we think that PEMF therapy
can be used as an adjunct to conventional physical therapy methods.

Key words: Pulsed electomagnetic field, physical treatmen, lumbar disc

herniation, chronic radicular pain
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EKLER

BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

Arastirmanin adi: Lomber disk hernisine bagli kronik radikiiler agrili hastalarda
pulse elektromanyetik alan tedavisinin agri, fonksiyonel durum ve yasam? kalitesi
tizerine etkinliginin degerlendirilmesi

Arastirmanin yapilacagi yer: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dal1

Sorumlu Arastirmaci: Prof. Dr. Birkan Sonel Tur
Yardimer Arastirmaci: Dr. Mona NASIRI ALGHOU

> Lomber disk hernisine bagli kronik radikiiler agrili hastalarda pulse elektromanyetik
alan tedavisinin agri, fonksiyonel durum ve yasam kalitesi ilizerine etkinliginin
degerlendirilmesi ’’ adli bir bilimsel calismaya davet edilmektesiniz. Kararinizi
vermeden Once, bu arastirmada neler yapilacagini ve nedenlerini anlamaniz énemlidir.
Liitfen asagidaki agiklamalar1 okuyunuz.

Arastirmanin amaci

Lomber disk hernisi halk arasinda “’bel fitig1’’ olarak bilinen ¢ok yaygin bir rahatsizlik
olup, cogu omurlar arasi disk harabiyetine bagli gelisir. Agr1 bazen kalgaya, bacaga,
topuga yansiyabilir, bazen haftalar hatta aylarca siirebilir, is hayatiniz altiist olmakta,
aile ve sosyal yasantilariniz bu olaydan ciddi sekilde etkilenebilmektedir. Sahip
oldugunuz bel agris1 basit bir tedavi ile iyilesebilecek iken bilingsizce yapilan
uygulamalar sonucu ameliyatlik hale de gelebilir. Tedavide amac¢ agriy1 azaltarak
fonksiyonelliginizi ve yasam kalitenizi artirmaktir. “’Bel fitik’’1na bagli yayilan agrida
temel tedavi yaklasimi agriya ve fonksiyonellige yonelik ilag¢ tedavisi, fizik tedavi ve
rehabilitasyon uygulamalaridir.

Biz bu calismada bel fitigina bagli bacaga yayilan agrisi olan hastalarda bir fizik tedavi
yontemi olan pulse elektromanyetik alan (magnetoterapi) tedavisinin etkilerini
degerlendirmeyi hedeflemekteyiz.

Goniilliiniin arastirmaya katilacaga siire ve izlenecek islemler:

Calismaya katilmay1 kabul ederseniz sizden yas, meslek, evlilik durumu gibi kisisel
bilgileriniz alinacak, agr1 siddetiniz sorgulanacak, muayeneniz yapilacaktir. Bel ve
bacak hareketleriniz, bacak kuvvetiniz, duyu fonksiyonlarmiz ve reflekslerinizin
muayenesinden olusan sinir sistemi muayeneniz degerlendirilecektir. Ayrica mevcut
probleminizin giinlilk yasaminiz ve yasam kaliteniz Tlzerine olan etkilerini
degerlendiren anket uygulamalar1 yapilacaktir. Bu anketler doktorunuzun esliginde
sizin tarafinizdan doldurulacaktir. Muayeneniz ve anket uygulamalar1 yaklagik 40 dk
stirebilir. Calismaya katilirsaniz bagsta yapilan muayene ve anketler, tedavi sonrasi ve
tedavi bittikten 1 ay sonra tekrar yapilacaktir.

Bu aragtirmada elde edilen bilgiler kisisel olarak degerlendirilmeyip, toplu halde
istatistiksel degerlendirmeler yapilacaktir. Size ait kimlik bilgileri ve 6zel bilgiler
higbir yerde yayinlanmayacaktir. Bu ¢alisma kapsaminda izleminiz siiresince yukarida
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belirtilen degerlendirmeler disinda herhangi bir tetkik istenmeyecektir. Arastirma
stiresince yapilacak degerlendirmeler, muayene ve uygulanacak tedavi i¢in sizden
herhangi bir iicret alinmayacaktir. Bagli oldugunuz sosyal giivenlik kurumuna mali
yiik getirilmeyecektir. [Bu ¢alisma, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu
tarafindan gézden gecirilmis ve onaylanmaistir. ]

Tedavi uygulamalarimiz iki grup halindedir. Bu ¢aligmada yer almay1 kabul ederseniz
iki gruptan birine dahil olacaksiniz. Caligmanin sartlar1 geregi hangi gruba gireceginiz
rastgele belirlenmis olacak ve ne doktorunuz nede siz hangi grupta yer alacaginizi
bilmeyeceksiniz. Dahil olabileceginiz her iki gruba da daha 6nce etkisi kanitlanmig
olan rutin fizik tedavi yOntemlerinden sicak uygulama ve TENS tedavileri
uygulanacaktir. TENS tedavisi deri iizerinden elektriksel akimlarla sinirlere etki
ederek agri yakinmasinda azalma saglamaktadir. Toplam tedavi siiresi 15 seans
olacaktir. Kontrol grubunda olursaniz, haftada 5 giin, giinde toplam 40 dk (20 dk sicak
uygulama, 20 dk TENS) siireyle bir fizyoterapistin gézetiminde terapiye alinacaksiniz.
Deney uygulanacak grupta olursaniz haftada 5 giin, giinde 60 dk siireyle yine bir
fizyoterapistin gozetiminde tedaviye alinacaksiniz. Bu gruba tedavi olarak 20 dk sicak
uygulama, 20 dk TENS tedavilerinin yaninda 20 dk magnetoterapi de uygulanacaktir.
Kontrol grubuna rutin tedavi olan sicak uygulama ve TENS disinda ek tedavi
verilmeyecektir ve doktorunuzun bilgisi dahilinde basit agr1 kesici (Parol ve
muadilleri) ila¢ kullanimina izin verilecektir.

Elektromanyetik alan tedavisi yani magnetoterapi dogal ve hassas bir tedavi sekli olan
manyetik alan etkilesimine dayanan yani girisimsel olmayan fizik tedavi metodudur.
Kolay uygulanabilir bir tedavi olup, bildirilmis ciddi yan etkileri olmamakla birlikte
cok nadir sinirlilik, uykusuzluk yapabilir. Bu sikayetler gelistigi takdirde, hemen pulse
manyetik alan tedavisine ara verilecek, etkinligi kanitlanmis farklt bir fizik tedavi
yontemi ile tedavinize devam edilecektir.

Bu calismay1 reddetme hakkiniz her zaman bulunmaktadir. Arastirmaya bagladiktan
sonra devam etmeyip, istediginiz anda calismadan ayrilabilirsiniz. Calismadan
ayrilmaniz tedavinizin kalan kisimlarinda herhangi bir aksakliga neden olmayacaktir.
Ayrica sizin kendi rizaniza bakilmaksizin arastirmaci tarafindan da arastirma harici
birakilabilirsiniz. Akliniza gelebilecek herhangi bir soru ya da sorunu danigsmak ig¢in
......... numaralarindan Dr. Mona Nasiri Alghou ‘yu arayabilirsiniz.

ONAM FORMU

“Lomber disk hernisine bagl kronik radikiiler agrili hastalarda pulse manyetik alan
tedavisinin agri, fonksiyonel durum ve yasam kalitesi {izerine etkinliginin
degerlendirilmesi ¢’ baglikli calisma bana sozlii ve yazili olarak aciklandi. Calisma ile
ilgili tiim sorularima tatmin edici cevaplar aldim. Calismaya kendi rizamla goniilli
olarak katilmay1 kabul ediyorum.

Hastanin Ad1 Soyadi: Tarih Imza

Doktor Adr Soyadr: Tarih Imza
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HASTA TAKiP FORMU

Ad-Soyad :

Yas:

Cinsiyet :

Medenihali :

Egitim :

Meslek :

Adres/Telefon :

Hastaliksuresi:

Ozgegmis :

Ekhastaliklar :

Kullandigilaglar :

Arastirmaya dahil olma Kkriterleri:

e 18-65

Tarih:

Protokol no:

[k degerlendirme (T0):

Tedavibitimi (T1):

1. Ay kontrol (T2):

[]
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Arastirmaya dahil olmama Kriterleri:

o QGebelik ve emzirme durumu......... ...oovviiiiiies ceiiieenn, |:|

e Kardiyak pil, viicudun herhangi yerinde metal implant veya elektronik cihaz
DUIUNMAST ..

e Daha once lomber bdlgeye yonelik herhangi bir cerrahi ve algolojik girigim [ ]
ECIrMIS OIMAST. ...ueiet it

o Malignensi Oykiisti veya SUPHEST ......o.vvviiiiiiiiiiiii e L]
e Polindropati (Diyabetikvediger) Oyklisti..........ooeviuiiiiiiiiiiiin., [ ]
e Konnektif doku hastaligt OyKGST. ........ovevviiiiiiiiiiiiieneeennnn, L]
e Inflamatuar eklem agrist varlii...............ccooeiuiiiiiiiiiiiiieie e, []
o  Fibromiyalji OyKuST. ......ooouiiiii L]
o Agcik ylizeyel yara bulunmasi.............coooviiiiiiiiiiiiiiii e ]
e Tiiberkiiloz, mikozlar ve viral hastalik varligt........................ |:|

e Viicudun herhangi farkli bolgesinde radikiiler bel agrisindan daha siddetli L]
agri1 varlig

e Parasetamol tiirevi basit analjezik ilaglar disinda diger (NSAII, santral etkili
ve narkotik tiirevi analjezikler) ila¢ kullanimi 6ykiisii olan veya bu
ilaclarin kesilmesinden itibaren gecen siirenin 3 aydandaha az olmasi.........

o lleri duygu durum bozuKIUZU. ...........cooviiiiiieiie e I:I

e Radyografik olarak grade 2 spondilolistezis tespit edilmis spinal instabilite
varlig1 ve ileri dejeneratif spondiloartroz bulunmasi ........................... [ ]
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KLINiK DEGERLENDIRMELER

Tedavioncesi
TO

Tedavisonrasi
T1

Tedavibitimi

1. Ay T2

VAS (0-10 cm)*

M.Schobertesti**

DBK testi (30°-707)%**

DN4anketi (./10)****

Rolland-
morrisdegerlendirmeolg.*****

N S P******

Enerji:

Agri:
Duygusalreaksiyonlar:
Uyku:
Sosyalizolasyon:
Fizikselhareketlilik:

*VAS: Viziiel analog skala 0-10cm

**DBK: Diizbacakkaldirmatesti
***M.Schobertesti: cm iledegerlendirilecektir
****DN4 anketisonucu 4
puanveliizeriisehastaninyakindigiagrininndropatikagriolmaolasiligicokytiksektir.
*#*x*Rolland Morris degerlendirmedlcegi 0-24 puan
*Hxxx*NSPpuanlama: Enerji 0-3 puan, agr1 0- 8 puan, duygusalreaksiyonlar 0-9 puan,

uyku 0-5 puan, sosyalizolasyon 0-5 puan, fizikselhareketlilik 0-8 puan
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VAS:

b 1b

Agri yok Olabilecek en siddetli agri

DN4 (Douler Neuropathique 4 Questions)

Bu anket hastanizin yakindig1 agrinin “noropatik agr1” olup olmadiginin
anlagilmasinda size yardimei olmak icin tasarlanmistir. Bu anket yaklasik 1
dakikanizi alacaktir.

Liitfen bu anketi asagidaki 4 sorunun her bir maddesi icin bir cevap igaretleyerek
doldurunuz:

HASTA ile GORUSME

Soru 1. Agri, asagidaki bir veya daha fazla 6zellige sahip mi?
1. Yanma EVET HAYIR

2. Agrili soguk hissi EVET HAYIR

3. Elektrik carpmasi EVET HAYIR

Soru 2. Agr1, ayn1 bolgede asagidaki yakinmalardan bir veya daha fazlasi ile
iliskili mi?

4, Karincalanma  EVET HAYIR
5. Ignelenme EVET HAYIR
6. Hissizlik EVET HAYIR
7. Kaginma EVET HAYIR
HASTANIN MUAYENESI

Soru3.Agr; fizik muayenenin yapildig: bir alana lokalize ve asagidaki
ozelliklerden bir veya daha fazlasini aciga ¢ikariyor mu?
8. Dokunma hipoestezi EVET  HAYIR

9. Igne hipoestezisi EVET HAYIR

Soru 4. Agrih bolgede, agriya neden olabiliyor ya da artirabiliyor mu?
10. Fir¢alama EVET HAYIR

Hastanin puant......../10

Sonug: “Evet” isaretlerinizin toplami1 4 ve {izerinde ise hastanizin yakindigi
agrinin “néropatik agr1” olma olasilig1 ¢ok yiiksektir.
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Roland-Morris Disabilite Anketi

Bel agriniz oldugunda her zaman yapmakta oldugunuz bazi isleri yapmakta giicliik
cekebilirsiniz. Asagidaki listede, bel agrisi olan kisilerin ifade ettigi baz1 yakinmalar
bulunmaktadir. Bunlardan bazilar1 veya hepsi sizin de bel agriniz yiiziinden
¢ekmekte oldugunuz bazi sikintilar tanimliyor olabilir. Asagidaki ifadeleri okuyup,
her ifade igin, size uygun olan EVET veya HAYIR cevabini isaretleyiniz..

1. Bel agrim yiiziinden zamanimin biiyiik cogunlugunu evde geciriyorum.

EVET HAYIR
2. Belimi rahatlatmak i¢in sik sik ayakta durus, oturus veya yatis seklimi degistirmek
zorunda kaltyorum.

EVET HAYIR
3. Bel agrim yiiziinden eskisinden daha yavas yiirliyorum.
EVET HAYIR
4. Bel agrim yiizinden evde yaptigim bircok isi artik yapmiyorum.
EVET HAYIR
5. Bel agrim yiiziinden merdivenleri ¢ikarken trabzanlara tutunuyorum.
EVET HAYIR
6. Bel agrim yiiziinden dinlenmek i¢in sik sik uzaniyorum.
EVET HAYIR
7. Bel agrim yiiziinden sandalyeden kalkarken bir yere tutunmak ihtiyact duyuyorum.
EVET HAYIR
8. Bel agrim yliziinden baz1 islerimi bagkalarina yaptirtyorum.
EVET HAYIR
9. Bel agrim yiiziinden eskisinden daha yavas giyiniyorum.
EVET HAYIR
10. Bel agrim yiiziinden sadece kisa siire ayakta kalabiliyorum.
EVET HAYIR
11. Bel agrim yiiziinden egilmekten ve ¢dmelmekten kaginiyorum.
EVET HAYIR
12. Bel agrim yiiziinden sandalyeden kalkarken zorluk ¢ekiyorum.
EVET HAYIR
13. Belim hemen hemen her zaman agriyor.
EVET HAYIR
14. Bel agrim yiiziinden yatakta donmekte gii¢liik ¢cekiyorum.
EVET HAYIR
15. Bel agrim yiiziinden istahim azald.
EVET HAYIR
16. Bel agrim yiizlinden goraplarimi giymekte zorluk ¢ekiyorum.
EVET HAYIR
17. Bel agrim yiiziinden sadece kisa mesafeleri yiiriiyebiliyorum.
EVET HAYIR
18. Bel agrim yliziinden rahat uyuyamiyorum.
EVET HAYIR
19. Bel agrim yiiziinden bir bagkasinin yardimiyla giyiniyorum.
EVET HAYIR
20. Bel agrim yiiziinden giiniin biiyiik bir kismin1 oturarak gegiriyorum.
EVET HAYIR

83



21. Bel agrim yiiziinden evdeki agir isleri yapmaktan kaginiyorum.

EVET HAYIR
22. Bel agrim yiiziinden eskisine gore huzursuz ve sinirliyim.
EVET HAYIR
23. Bel agrim yiiziinden merdivenleri her zamankinden daha yavas ¢ikiyorum.
EVET HAYIR
24. Bel agrim yiiziinden zamanin ¢ogunu yatakta gegiriyorum.
EVET HAYIR

Nottingham Saghk Profili

ASAGIDA INSANLARIN GUNLUK YASANTILARINDA KARSILASABILECEGI
BAZI SORUNLARDAN BAHSEDILMEKTEDIR. HER BiR SORUNUN SizZDE
MEVCUT OLUP OLMADIGINI DUSUNUN, OLANLARA EVET, OLMAYANLARA
HAYIR CEVABINI VERIN

EVET HAYIR

Kendimi sirekli yorgun hissediyorum

Geceleri agrim oluyor

Her sey moralimi bozuyor

Dayanilmaz siddette agrim var

Uyuyabilmek igin ilag aliyorum

Artik eglenmeyi unuttum

Kendimi ¢ok sinirli hissediyorum

Hareket etmek, pozisyon degistirmek bana agr veriyor

Kendimi yalniz hissediyorum

Sadece ev iginde yuruyebiliyorum

One egilmek benim igin zor oluyor

En basit igler icin bile caba géstermem gerekiyor

Sabahlari gok erken saatte uyaniyorum

Hic yuriyemiyorum

insanlarla iliski kurmakta zorlaniyorum

Gunler gecmek bilmiyormus gibi geliyor
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Merdiven inip ¢ikmakta zorlaniyorum

Bazi seylere, yerlere uzanmak, yetismek zor oluyor
Yururken agrim oluyor

Bugunlerde ¢ok kolay 6fkeleniveriyorum

Bana yakin hi¢ kimse yokmus gibi hissediyorum

Geceleri gogunlukla uyanik oluyorum

Bazen kontrolimu kaybediyormus gibi hissediyorum
Ayakta durunca agrim oluyor

Kendi kendime giyinmek zor oluyor

Cabucak yoruluveriyorum

Uzun sire ayakta durmak bana zor geliyor (6rnegin mutfakta
veya otobUs beklerken gibi)

Suarekli agrim oluyor

Uykuya dalabilmek icin uzun siire bekliyorum
Cevremdeki insanlara yuk oluyormusum gibi geliyor
Geceleri endiselerim yuzinden uyuyamiyorum
Hayat yagsamaya degmez gibi geliyor

Gece uykularim ¢ok kot

insanlarla gecinmek bana zor geliyor

Disarida ydrimek icin yardima ihtiyacim var (érnegin baston
veya bir kisi gibi)
Merdiven inip ¢ikarken agrim oluyor

Sabahlari moralim bozuk ve keyifsiz uyaniyorum

Otururken agrim oluyor
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