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1.GIRIS VE AMAC

Bel agrisi, 12. kosta alt sinir1 ile uyluk proksimalindeki alt gluteal kivrim
arasindaki bolgede, bacak agrisi ile birlikte ya da bacak agris1 olmaksizin goriilen
agr1, kas gerginligi ve katilik olarak tanimlanir (1).

Bel agrist toplumda ¢ok sik goriilen 6nemli bir halk sagligi sorunudur (2).
Kronik spesifik olmayan bel agrisinda mevcut tedavilerin etkinligi sinirli oldugu
halde saglik hizmeti kullanimin1 ve tibbi bakim maliyetini arttiran ciddi bir engellilik
nedenidir (3).

Omiir boyu prevelans: %60-85 olarak bildirilmektedir (1). Bel agris1 sikayeti
olan hastalarin %90’u herhangi bir tedaviye gerek kalmadan 6 hafta icinde
iyilesmektedirler. %10’u ise kronik seyir gosterir (4).

Bel agrisinin en sik nedeni, lumbosakral omurganin mekanik bozukluklaridir.
Mekanik kaynakli bel agrilari; fiziksel aktivite ile artan, istirahatle azalan, siklikla
normal anatomik yapinin asir1 kullanimina, yaralanmasina veya deformitesine bagl
olarak ortaya ¢ikan durumlari tanimlayan bir terimdir (5). Bel agrisini mekanik
olarak tanimlayabilmek i¢in inflamatuvar, infeksiy0z, tiimoral, metabolik nedenler,
fraktlir ve i¢ organlardan yansiyan agrilar gibi tiim organik nedenler ekarte
edilmelidir (6, 7).

Kronik bel agrisi tan1 ve tedavi yoniinden akut bel agrisindan farklilik gésterir
ve multidisipliner bir yaklasim gerektirir (8). Bel agrili hastalarin tedavisinde egitim,
manipulasyon, mobilizasyon, masaj, egzersiz, akupunktur, davranigsal tedavi, yatak
istirahati, lomber korse ve destekler, bel okullari, multidisipliner yaklasim ve fizik
tedavi modaliteleri gibi bircok farmakolojik olmayan tedavi yontemi bulunmaktadir
(9). Kronik bel agrili hastalarda en uygun degerlendirme yontemi ve tedavi heniiz
bilinmemektedir. Tedavi programi hastaya gore diizenlenmelidir (10).

Epidemiyolojik ¢alismalarda bel agrili hastalarda noropatik agri goriilme
sikligint %25-35 olarak bildirilmis ve kronik lomber radikiiler agri en yaygin
noropatik agri sendromu olarak kabul edilmistir (11). Lumbosakral radikiiler agri,

sinir koki irritasyonu/inflamasyonu ve/veya kompresyonu sonucu bir ya da daha



fazla dermatoma yayilan agridir, bagka radikiiler irritasyon semptomlar1 (diiz bacak
kaldirma testi gibi) ve/veya fonksiyonda azalma semptomlar: (duyusal ve motor
kayip) eslik edebilir ya da etmeyebilir (12).

Noropatik agri, Uluslararasti Agri  Calismalart  Birligi  (International
Association for the Study of Pain) tarafindan sinir sistemindeki birincil bir lezyonun
ya da islev bozuklugunun baslattigi ya da yol agtig1 agri olarak tanimlanmistir (13,
14).

Daha sonra arastirmacilar bu tanimda yer alan iglev kaybi teriminin anlam
kargasasina yol actigini 6ne siirmiiglerdir. Noropatik agrinin periferik ya da merkezi
sinir sistemindeki ya da her ikisindeki bir lezyondan kaynaklanan duyusal semptom
ve bulgulara yol agan agr1 olarak tanimlanmasini 6nermislerdir (15).

Kronik noéropatik agr1 tedavisi belirgin bir toplum saghg: sorunudur ve ise
devamsizlik, azalmis is iiretkenligi, ilag maliyeti ekonomik bir yiike neden olur. Agr1
kontroliiniin yeterince saglanamadigi radikiiler ya da non-radikiiler kronik bel agrilari
yaygin noropatik agri sebepleri arasinda kabul edilmektedir ve kronik bel agrisina
yaklasimda noropatik agri varligimn farkina varilmas: tedavinin basarist igin
onemlidir (11, 16).

Noropatik agrili  hastalar1  degerlendirmede anamnez, fizik muayene,
radyolojik incelemeler dnemlidir. Anamnezde agrinin niteligi, siddeti, yerlesimi ve
bi¢cimi mutlaka sorgulanmalidir. Noropatik agri semptomlar1 ve siddeti ¢esitli agri
skalalarinin uygulanmasiyla saptanabilir. Skalalarin noropatik agrinin, nésiseptif
agridan ayriminda da 6nemli yeri bulunmaktadir (17, 18).

Bu c¢aligmanin amaci; kronik mekanik bel agrili hastalarda LANSS,
PainDETECT, DN4 skalalar1 kullanilarak néropatik agri komponentinin varliginin
arastirilmasi ve Istanbul bel agris1 skalas1 kullanilarak fiziksel disabilite ile iliskisinin

degerlendirilmesidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Epidemiyoloji

Bel agrisi, tiim diinya niifusunun yaklagik %85’ini etkileyen bir semptomdur. Soguk
alginhigindan sonra, poliklinige bagvurmanin en sik nedenidir. Segilen tedavilere
bagli olmadan akut bel agrilarinin ¢ogu kendiliginden diizelir. Bununla birlikte, bu
akut olgularin yaklasik %10’u kronik bel agrisi ile sonuglanir. Bu kronik hastalar bel
agris1 nedeniyle ileri sakatlik ve asir1 saglik harcamalarina neden olurlar (19).

“Kronik agr1” terimi, agrinin norolojik, psikolojik ve fizyolojik bilesenler ile
otonom bozuklugun kalic1 semptom oldugu bir hastalik siirecini tarifler (20).

Akut hastaligin veya hasarin olagan seyrinde 6ngoriilenden daha uzun siiren
agr1 olarak tamimlanir (21). Agri, devam eden patoloji ile iligkili olabilir ya da bir
hastalik veya hasar iyilestikten sonra da devam edebilir. Kronik agri genellikle zor
lokalize edilir, kiint ve siireklidir. Hasta bitkin, yorgun, depresif ve igine kapanik
olabilir (22). Kronik bel agrisinda (KBA) sorumlu olan ndrofizyolojik
mekanizmalarda hem periferik hem santral sensitizasyon énemli rol oynamaktadir (
23).

Mekanik bel agrilari ABD’ de doktor muayenehanelerinde bagvurunun
besinci en sik nedenidir (%2,8). Bu basvurularda en sik tani alan grup %56,8 ile
nonspesifik bel agrilaridir. (24).

“Spesifik olmayan” terimi, altta yatan bir hastalik (6rnegin, ankilozan
spondilit) ve temel bir patolojik mekanizma (6rnegin, inflamasyon, infiltrasyon ve
travma) teshis edilemeyen ve agri odagi olabilecek yapinin (6rnegin, disk, eklem ve
sinir kokii) bilinmedigi bel agrili olgular ile ilgilidir (25).

Agr1 kaynagi olan spesifik dokuyu ayirt etmedeki zorluk ve birgok mekanik
bel agris1 nedenlerinin ortak semptomatolojisi olmasi1 nedeniyle ortaya ¢ikmis bir
tanimlamadir. Bu terim bel agrisinin mekanik kaynakli ve benign olduguna isaret

eder (26). KNSBA (kronik nonspesifik bel agris1) bolgesel fonksiyonel bir



bozukluktan kaynaklanan ¢ok sayida nedene bagli olarak gelisebilir. Bel agrisini non-
spesifik kaynakli olarak tanimlayabilmek i¢in ciddi spinal ve spinal olmayan
patolojik durumlarin (pelvik, torasik, abdominal) bulunmamasi gereklidir (27).

Kroniklesen bel ve omurga rahatsizliklari; 45 yas alti insanlarda en sik
aktivite sinirlanmasina neden olur ve 45-64 yas arasi insanlarda sakatligin en yaygin
ticiincii nedenidir (28).

Yillik yeni olgu orant %5°dir (29). Bel agrilarinin insidansinda onceki yillara
gore ¢ok fazla degisim olmamasina karsi, bel agrisina bagl is giicli kayiplar1 giderek
artmaktadir (30). Her ne kadar bel agrilarinda prognoz iyi olarak degerlendirilse de
bel agrisina bagl sakatlik tedavisi gii¢ olan bir durumdur. Besyliz kisilik kesitsel bir
caligsmada engellilige yol agan bel agrisi orant % 13,1 olarak bildirilmektedir (31).

Genis yas gruplarinda yapilan bir aragtirmaya gore Tiirkiye' de yasam boyu
bel agris1 prevalansi %51 dir. KBA prevalansi ise %13,1 dir (32).

2.2. Lomber Bolgenin Fonksiyonel Anatomisi

Kolumna vertebralis toplam 33 vertebranin {ist liste dizilmesiyle olusan bir
stitun olup, her biri farkli fonksiyon gdren bolgelere ayrilmistir. Omurgay: olusturan
vertebralardan ilk 24 tanesi (7 servikal, 12 torakal, 5 lomber vertebra) hareketli
eklemler araciligiyla birbirlerine baglanmislardir. Bunlara gercek vertebralar,
hareketli vertebralar veya presakral vertebralar denir. Geriye kalan dokuz vertebranin
besi kendi aralarinda birleserek sakrumu, dordii de koksiksi olusturur. Bunlara
yalanci veya sabit vertebralar denir. Servikal 1-2 hari¢ servikal, torakal ve lomber
vertebralar birbirlerinden intervertebral diskler ile ayrilirlar (33, 34, 35, 36).

Erigkinde kolumna vertebralisin boyu 72-75 cm'dir. Bu uzunlugun yaklasik
dortte biri fibrokartilaj tip IV yapisinda olan intervertebral diskler tarafindan
meydana getirilir (37). Bes aktif vertebradan meydana gelen lomber vertebral kolon
ise tiim omurga uzunlugunun %25’ni olusturur (38).

Yandan bakildiginda konkavitesi arkaya bakan ve lomber lordoz adi verilen

bir egri yapar. Lomber omurlar servikal ve torakal omurlardan daha biiytiktiirler.



Ciinkii daha fazla yiik tasirlar daha fazla strese maruz kalirlar. Korpuslart ve
transvers ¢ikintilar1 L1’den L5’e giderek biiyiirken spindz ¢ikintilar kiigiiliir.L1’den
L4’e kadar korpus arka yiizler konkav veya diizken L5’inki hafif konvekstir.
Korpuslarin transvers ¢ap1 On-arka, 6n arka ¢apida korpus yiiksekliginden fazladir
(39). Bir vertebra 6nde korpus, arkada noral arktan meydana gelmistir. Lomber
kolonun fonksiyonu, hareket birimi denen fonksiyonel spinal iinite tarafindan
saglanir. Hareket birimi 6n segment ve arka segmentten olusur.

On segment komsu iki vertebra ve aralarinda yer alan intervertebral diskten
olusur. On segment, agirhik tasinmasinda, alttan ve iistten gelen soku absorbe
etmekte, vertebral kanal esneklik saglamada gorev alir.

Arka segment pedikiil, transvers cikinti, lamina, spindz ¢ikinti ve faset
eklemlerinden olusur. Arka segment ise bu bolgede yer alan noral yapilar1 korumak
ve faset eklemler tarafindan hareketin yoniinii belirlemede gorev alir.

Onde bir intervertebral disk, arkada iki faset ekleme “ii¢ eklem kompleksi”
denir (40).

Lomber omurgaya binen yiikiin %75’in 6n segment %25°nin arka segment
tasir. Bu nedenle travmalar ve zorlanmalar en ¢ok diski sonra faset eklemleri zorlar.
Intervertebral disk ve faset eklemler ayri anatomik yapilar olmasina ragmen
fonksiyonel olarak birlikte ¢alisirlar. Bu yapilarin birinde meydana gelen zorlanma,

yipranma ve burkulma diger yapilarida dolayli olarak etkiler.

2.2.1 Lomber vertebra

Lomber vertebra cismi normal sartlarda ¢ok biiyiik kompressif yiikleri tagiyabilecek
giicte yapilanmis olup, artan kompressif yiikle mekanik bir adaptasyon olarak
kaudale gidildikge boyutlar1 biiyiir. Kaba silendirik trabekiiler kemik ile ince kortikal
kemik catidan olusmaktadir. Alt ve iist ylizeylerini konkav kartilajindz son plaklar
olusturmaktadir (Sekil 1). Lomber omurlar servikal ve torakal omurlardan daha fazla

yiik tagidiklar1 ve daha fazla strese maruz kaldiklarindan daha biiytktiirler. Vertebra



cisimlerinin transvers ¢ap1 On arka c¢apindan, Oon arka ¢api da vertebra cisminin

yiiksekliginden fazladir.

Sekil 1. Vertebra cismi silendirik trabekiiler kemik ve ince kortikal kemik
catidan olusur. Alt ve iist yiizeylerini konkav kartilajinéz son plaklar olusturmaktadir. At
nal1 seklindeki vertebra arkusu pedikiil ve laminadan meydana gelir. Sekil 2 de tipik bir

lomber vertebranin sekli goriilmektedir.

- Proc. spinosus
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™~ Corpus vertebrae,
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intervertebralis

Sekil 2. Tipik bir lomber vertebranin tistten goriinimii



Govdenin iist yarisindan ¢ikan pedikiiller kisa ve kalindir. Ust artikiiler
cikintilar arkaya ve laterale dogru oblik olarak seyreder. Eklem yiizleri ise arkaya ve
mediale bakar. Alt artikiiler ¢ikintilar laminanin alt kenarindan spindz ¢ikinti ile
laminanin birlesme yerine yakin olarak ¢ikar, asag1 ve mediale dogru seyreder.

Eklem yiizleri ise &ne ve laterale bakar. Ust vertebranm alt artikiiler
cikintilari, altaki vertebranin st artikiiler g¢ikintilar1 arasina medial ve posterior
olarak yerlesir. Boylece her lomber vertebra dstteki vertebranin lateral

stabilizasyonunu saglar (41, 42).

2.2.2 intervertebral disk

Iki komsu vertebra cismi arasinda yer alir. Yar1 oynar (amfidrortradial) bir
eklemdir. Tim lomber kolon yiiksekliginin %33’lnii olusturur. Lomber
intervertebral diskin ortasinda yer alan niikleus pulposusun etrafi konsantrik sekilde
yerlesmis anulus fibrozus lamelleriyle sarilidir. Diskin {ist ve altinda vertebral son
plaklar, lameller yer alir. Niikleus i¢inde yer alan sivi fonksiyonel iinitenin
esnekligini saglayarak lomber bolgenin hareketine imkan verir. Niikleusu saran
anulus fibrosus ise nukleusun hareket yoniine bagli genisleme egiliminde olup daima
niikleusu tekrar istirahat haline dondiirme egiliminde direng olusturur.

Intervertebral diskin beslenmesi ilk {i¢ dekadda ince kan damarlar ile olur.
Ucgiincii dekadan sonra beslenmesi diflizyon yoluyla olur (43). Vertebral son plaklar
mikroskobik porlar igerir. Ayakta dururken omurgaya binen aksiyel giic nedeniyle
nukleus matriksi i¢indeki su vertebra korpusu i¢ine kagarak disk incelir. Yatinca
aksiyel yer ¢cekimi giicii ve kas tonusu azalir ve niikleus vertebra korpusundan tekrar
sivi gekerek disk kalinlagir. Diskin asil beslenmesi gece yatinca saglanir. Fakat
giinliik aktiviteler sirasinda da disk suyunu kaybeder ve tekrar kazanir (44).

Anulus fibrozus birbirini ¢aprazlayan konsantrik fibrillerden olusmaktadir. Bu
yap1 her yonden gelen kuvvetlere karsi koyar. En distaki fibriller daha ¢ok kollajen,

daha az proteoglikan ve su igerirler. Bu 6zellik anulus fibrozusun dis fibrillerine bir



ligamanda oldugu gibi fleksiyon, ekstansiyon, rotasyon ve distraksiyon kuvvetlerine
direng gosterebilen bir fonksiyon kazandirir.

Intervertebral diskin ana fonksiyonu sok absorbsiyonudur. Ancak sok
absorbsiyonu gorevi primer olarak sivi kivaminda olan ve sikistirtlamayan
niikleustan ziyade anulus tarafindan yerine getirilir. Aksiyel yliklenme oldugu zaman
niikleus bu yikii anulusa dogru iletir ve fibrilleri gerer. Fibrillerin
kopmasidurumunda niikleus pulposus herniasyonu gerceklesir (45).

Diskin kalinligi servikal bolgede 3 mm, torasik boélgede 5 mm, lomber
bolgede ise 9-10 mm'dir. Mobiliteye etkili olan diskin kalinhigi degil, vertebral
korpusun yiiksekliginin disk kalinligina oranidir. Bu oran servikalde 2/5, torakalde
1/5, lomberde 1/3'tiir. Kolumna vertebralisin en hareketli yeri; bu oranin en fazla

oldugu servikal bolgedir.
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Sekil 3. intervertebral disk

2.2.3. Faset eklemleri

Ustteki vertebranin alt artikiiler ¢ikintisi, alttaki vertebranin iist artikiiler ¢ikintisi

arasindaki tam oynar bir eklemdir. Faset eklemi aymi zamanda apofizer,



zigoapofizyal eklem, posterior intervertebral eklem olarak da adlandirilir. Sinovyal
bir eklemdir (42, 46). (sekil 4)

Eklem kapsiilii iki 6nemli resesusa sahiptir. Superior resessus daha zayiftir.
Sinovyal efflizyon oldugunda bu resessus protriide olarak intervertebral foramenin
girisinde mikst spinal sinire basi olusturabilir. Fibroadipdz meniskoidler kartilajindz
eklem vyiizleri arasina girerek hareket sirasinda yiizlerin birbirine siirtiinmesini

engeller (42, 47).

Sekil 4. Faset eklemi iist ve alt artikiiler ¢ikintilarin eklemlesmesiyle meydana gelen

sinovyal bir eklemdir.

Translasyon (kayma) ve distraksiyon (agilma) hareketi olmak {izere iki ana
hareketi vardir. One fleksiyonda her iki tarafa, lateral fleksiyonda tek tarafa kayma
olur. Rotasyonda bir tarafta agilma, digerinde kompresyon olur. Faset eklemleri belli
siirlar iginde fleksiyon ve ekstansiyona izin vermelerine karsin, lateral fleksiyon ve
ozellikle rotasyonu kisitlayicidir. Ekstansiyonda faset eklemleri iizerine binen yiik

maksimuma ulagir (48).

2.2.4. Lomber bolgenin ligamanlari



Lomber omurganin ligamanlar1 elastik yapida olmalar1 nedeniyle gerilmeye
ve tensil gli¢lere karsi dayaniklidir. Kompresyon altinda ligamanlar biikiiliirler ve
fazla fonksiyonel olamazlar. Tensil gii¢clere karsi koyarken vital yapilarinin hasar
gérmemesi i¢in yalnizca kiiglik bir hareket imkani saglarlar. Pasif olarak hareket
segmentinin gerginliginin stirdiiriilmesini saglayarak kaslarin fazla ¢aligmasina engel
olurlar. Baglarin ana gorevi asir1 hareketi dnleyerek stabiliteyi saglamaktir.

Omurgada en gilicli ligaman anterior longitudinal ligaman ile faset
eklemindeki kapsiiler ligamandir. Interspindz ve supraspindz ligamanlar orta giicte,
posterior longitudinal ligaman ise en zayif olandir. Ligamentum flavum fazla
miktarda elastin lifi i¢erdiginden gerilmeye karsi oldukga dayaniklidir (41, 49).
Lomber bolgede 2 grup bag vardir; intersegmental baglar ve segmental baglar (Sekil 5).
Anterior ve posterior longitudinal baglar ve supraspindz bag intersegmentaldir,
omurganin bir ucundan baslayip diger ucuna kadar gider.

Ligamantum flavum, Kkapsiiler, interspin6z ve intertransvers baglar vertebra
arkuslarini birlestiren segmental baglardir (41, 49).

Anterior longitudinal ligaman vertebra cismi ve intervertebral diski onden
kaplayan genis bir bant seklindedir, disk diizeyinde daha dardir. Oksiputtan baslar ve
tim omurlarin 6n yiizlerine ve sakrumun 6n yiiziine yapisir. Anulus liflerinden
kolayca disseke edilebilir. Omurganin hiperekstansiyonunu engeller. Alt torakal ve
lomber bolgede gerilme giicii en yiiksektir (41).

Posterior longitudinal ligaman tiim omurga boyunca kesintisiz olarak vertebra
ve disk posteriorunu orterken, lomber bolgeden itibaren daralmaya baglar ve L5-S1
aralifinda orijinal kalinligmin yarisina iner. Ozellikle posterolateralde bir agik alan
olusur. Disk hernilerinin daha ¢ok posterolateralde olmasinin sebebi bu zayifliktir.
Anulus lifleri ile i¢ ige gegmistir, zor disseke edilir. Disk diizeylerinde vertebral
diizeye gore daha genistir (41, 49).

Ligamentum flavum vertebral kanalin posteriorunu orter, alttaki laminanin tist
kenarina, iistteki laminanin i¢ tarafina yapisir. Servikalden kaudale dogru kalinlig
artar. Faset eklemlerinin kapsiiler bagini 6nde ve lateralde orter. Interspindz
ligamanla birlikte 6ne egilme sirasinda ve dik pozisyonda hareket segmentinin
posterior elemanlarmi korur, stabiliteyi arttirir. Yiiksek elastik lif orani nedeniyle

ekstansiyon sirasinda kisalir, fleksiyon sirasinda uzar ve devamli belirli bir gerginlige
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sahiptir. Omurga fleksiyonunda laminalarin ayrismasini saglar. insan viicudunun en
fazla elastik lif igeren yapisidir (42, 50).

Supraspindz ligaman arkada spindz ¢ikintilara yapisarak ilerler ve L4 spindz
¢ikintisinda sonlanir. Bundan sonra erektor spina tendonlariin ¢aprazlasan lifleri ile
devam eder. Fleksiyonda gerilir. Ozellikle alt lomber vertebralarin yerlesimleri
geregi maruz kaldiklar1 makaslayici giiclere karsi da fonksiyon gortir.

Interspindz ligaman iki spindz cikint1 arasinda membrandz bir ligamandir.
Bilateral derin kas gruplarini ayirir. Spinal ligamanlarin en giicsiiziidiir. Lomber
bolgede giigliidiir. Fleksiyon sonunda hafif direng olusturur, 6ne makaslamay1 onler.
Intertransvers ligaman transvers c¢ikintilar arasindadir. Lomber bélgede membrandz
bir yapidadir. Dorsal bolgede yuvarlak kordon seklindedir ve multifidus kaslarina
origo olusturur. Lateral fleksiyonda kontrol edici 6zelligi vardir. Kapsiiler ligaman
ise faset eklem ¢ikintilarinin kenarlarina, faset eklem yiizeylerine dik dizilimli
liflerden olusmustur. Torakal ve lomber bolgede daha kisa ve sikidir. Tiim omurga
hareketlerinde fasetlerde kaymaya izin verir (41).

Vertebropelvik baglar lomber ve sakral vertebral kolon ile pelvis arasindaki
baglardir. Bunlar iliolomber, sakroiliak, sakrotuberoz ve sakrospindz ligamanlardir
(Sekil 5).

Iliolomber bagin iki bandi1 L4 ve L5’in transvers ¢ikintisim krista iliaka’ya
birlestirir. Sakrum’a L5°1 stabilize eden ana yapi iliolomber bagdir. 4. ve 5. vertebralarin
one kaymasini engelleyici bir fonksiyonu vardir. Dogumda muskiiler bir yapidir ve
kuadratus lumborumun bir parcasidir. ikinci dekaddan sonra metaplazi ile ligamentdz hal
alir (41, 42).
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Sekil 5. intersegmental ligamanlar; anterior ve posterior longitudinal ligaman (ALL
ve PLL) ve supraspinal ligamandir (SSL). Segmental ligamanlar ise ligamentum
flavum (LF), interspindz ligaman (ISL), intertransvers ligaman (ITL) ve kapsiiler

ligamandan (KL) olusur.

2.2.5. intervertebral foramen

Anteriorunda intervertebral disk, posteriorunda ise faset eklemler
bulunmaktadir. Alt ve st tarafinda ise pedikiiller yer alir. Kalin lomber spinal
ganglionlar intervertebral foramenin {ist boliimiinii doldururlar. Bunun etrafinda bag
dokusu ve iginde foraminal venlerin bulundugu yag dokusu bulunmaktadir.
Segmenter radikiiler arterin spinal dali ile rekiirran sinuvertebral Sinirde foramenin

tist boliimiinden geger (51).
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2.2.6. Lomber bolgenin kaslari

Lumbosakral omurgayr dort grup kas desteklemektedir: Ektansorler, fleksorler,
lateral fleksorler ve rotator kaslar. Omurganin ana destekleyici kaslar1 ekstansor ve
rotator kaslardir (52). Lumbosakral omurganin ekstansorleri ii¢ tabakada siralanir. En
yiizeyel olani sakrospinalis (erektor spina) ve quadratus lumborum, ortada multifidus,
derin tabakada ise interspinalis ve intertransversarius kaslar1 bulunur. Fleksorleri; karin
kaslar1 (M. eksternal ve internal obliqus, M. transversalis ve M. rectus abdominis) ve
femorospinal (M. psoas major ve M. iliakus) kaslardir. Lomber omurganin lateral
fleksiyonunu tek tarafli kasildiklarinda obliqus abdominis, intertransvers ve quadratus
lumborum kaslar1 saglar. Rotasyonda ise multifidus ve eksternal-internal oblik karin
kaslari rol oynar (42, 52, 53).

2.2.7. Lomber bdlgenin innervasyonu ve agriya duyarh yapilari

Lomber bolgenin duysal innervasyonu sinuvertebral (Luschka'nin rekiirent siniri)
sinir tarafindan saglanmaktadir. Sinuvertebral sinir, spinal sinir anterior ve posterior
olarak ikiye ayrilmadan énce ondan ayrilir. Tlgili segmentteki sempatik gangliondan
gelen sempatik lifleri de biinyesine katarak inervertebral kanal yoluyla spinal kanala
giren sinir; pedikiil ve posterior longitiidinal ligament civarinda inen, ¢ikan ve
transvers dallara ayrilir. Her bir sinir dali karsidan gelen simetrik dallarla yaygin bir
anastomoza sahiptir. Posterior longitiidinal ligament, anulus fibrosusun arka dis
lifleri, anterior dura mater, posterior vertebral periost ve lateral resessuslar
sinuvertebral sinir tarafindan innerve olurlar. Spinal sinirin ikiye ayrilmasiyla
meydana gelen posterior primer rami medial ve lateral dal olarak ikiye ayrilir (54).
Faset eklemlerinin innervasyonundan medial dal sorumludur. Her bir faset
eklemi birbirine komsu iki medial dal tarafindan innerve edilir. Paraspinal kaslar
medial dal tarafindan, deri innervasyonu ise lateral dal tarafindan saglanmaktadir.
Multifidus, intertransversalis, interspindz kaslar, interspindz ligaman,
ligamentum flavum, spindz ¢ikintilar, lamina ve lumbodorsal fasya, posterior primer

rami tarafindan innerve edilmektedir (47, 55, 56)
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Lomber bolgede fonksiyonel iinite 6n ve arka segment olmak iizere iki
boliimden olugsmaktadir. Lomber bdlgenin agriya duyarl yapilari;
- On segment: Vertebra cismi periostu, anulus fibrosusun posterior boliimii, kaslar,
posterior longitudunal ligaman, anterior longitudunal ligaman
- Arka segment: Vertebral ark, ligamanlar, faset eklemleri, sinir kokii, dura, kaslar,
damarlar (49, 57).

2.2.8. Lomber bolgenin kanlanmasi

flk dort lomber vertebranin arterleri abdominal aortadan ayrilan dallardir. Besinci
lomber vertebra, sakrum ve koksiks medial sakral arterden g¢ikan kiiciik segmenter
arterlerle beslenir. Son plaklardan toplanmaya baglayan vendz kan venalarla dura
mater ile vertebra arasindaki internal vertebral vendz pleksusa drene olur. internal
vendz pleksus eksternal venoz pleksusla anastomazlar yapar.

Eksternal vendz pleksus ikiye ayrilir. Anterior eksternal pleksus vertebra
cismi, disk ve ALL’in 6niinde; posterior eksternal pleksus laminanin arka yiiziinde;
spindz, artikiiler ve transvers ¢ikintilarin etrafinda yer alir. Pleksuslar birbirleriyle
anastomozlar yaparlar. Pleksuslar intervertebral venlere, bunlar da vena kavaya
dokiiliirler. Intraabdominal basincin artmasiyla kaval sistemden vertebral arterlere
dogru ters bir akim olusur. Spinal venlerde vendz basing cok diisiiktiir. Intervertebral
foramendeki ¢ok diigiik bir kompresyon bile vendz konjesyona neden olabilir (47,
58).

2.3. Lomber Vertebral Kolonun Biyomekanik Ozellikleri

Hareket agiklig1 ve paterni ile normal ve patolojik durumlarda spinal segment
hareketlerinin komponentlerinin iligkisini kapsar. Omurga hareketlerinin paterni ve
genisligi ile ilgili calismalarda 6lgiim tekniklerindeki sinirlamalar akilda tutulmalidir.
Olgiimlerde eski invivo tekniklerde fotograflar, golgeleme teknikleri kullanilmustir.
Yine goniyometre ve inklinometre gibi enstrumanlar kullanilabilir. Radyografik

yontemlerle Ol¢iim yapilabilir. Es zamanh ¢ekilen ortogonal diizlemlerde, c¢akisan
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grafilerle omurganin ii¢ boyutlu hareketi verifiye edilebilmektedir. Ancak kemik
isaret noktalarinin belirlenmesindeki farklilik ya da uyumsuzluklar ve bazi teknik
farkliliklar dezavantajlaridir. Son olarak tama yakin dlgiimler taze kadavra 6rnekleri
ile yapilmistir. Bu invitro inceleme teknikleri elektromekanik goniyometreler veya
biplanar radyografiler gibi yontemlerin kullanimini da kapsamaktadir (41).

Omurgada distal segmentlere dogru vertebra boyutlarinda artis gézlenir. Bu
nedenle de tiim vertebra yiiksekliginin %25’ini lomber omurga olusturmaktadir.
Intervertebral diskler omurganmin sok absorbami olarak gérev yaparlar. Geng
insanlarda diskler tim omurga yiiksekliginin %25’ini olustururlar fakat bu oran
disklerdeki su azalmas1 ve kollaps nedeniyle yas ilerledik¢e azalmaktadir (52).

Omurganin klinik olarak saptanan herhangi bir hareketi bircok fonksiyonel
birimin kombine hareketidir. Omurganin fonksiyonel hareket genisligi kisiler ve
cinsler arasinda farklilik gosterir. Ayni cinste yagla paralel olarak hareket
genigliginde belirgin bir azalma s6z konusudur. Hareket acikligi longitudinal
ligamanlarin uzama yetenegi, faset eklem kapsiilerinin elastisitesi, diskin siv1 igerigi
ve kaslarin elastikiyeti tarafindan belirlenir. Asir1 hareketler fasya ve longitudinal
ligamanlarca engellenir. Lomber omurga L5-S1 diski iizerinde 45 derece fleksiyon,
L4-5 ve L5-S1 diizeyinde 30 derece ekstansiyon yapar. L3-4’de 20-30 derece lateral
fleksiyon, tiim lomber bolgede 10 derece rotasyon yapar (41).

Lomber omurganin en Onemli fonksiyonel hareketi fleksiyon ve
ekstansiyondur. Govdenin One egilmesi kalca ve omurga fleksiyonunun
kombinasyonu seklindedir. Omurga fleksiyonunun ilk 50-60 derecesi lomber
omurgada Ozellikle de alt hareket segmentlerinde gergeklesir. Faset eklemlerinin
yerlesimi ve gogiis kafesinin engelleyici fonksiyonu nedeniyle torakal omurga
fleksiyona ¢ok az katkida bulunur. Lomber bolgedeki fleksiyon lomber lordozun
tersine donmesi seklindedir. Harekete katilan segmentler icinde en fazla agisal
hareket lumbosakral bolgede gerceklesir, ikinci siray1 L4-LS segementi alir. Diger
segmentler esit oranda harekete katilirlar. Dizler ekstansiyonda iken parmaklarin yere
degdirilebilmesi, lomber omurgadaki fleksiyona ek olarak kalca eklemi fleksiyonu ile
saglanabilir. Kal¢a fleksiyonundan kasit pelvisin sagital diizlemde 6ne rotasyonudur
ve govdenin ek 25 derecelik fleksiyonunu saglar. Govde fleksiyonu ve ekstansiyonu

sirasinda lomber lordozun tersine donmesi ve pelvik rotasyon arasinda diizgiin ve
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asamal1 bir iligki olmalidir. Buna pelvik-lomber ritm denilir. Lomber fleksiyonda
ligamanlardaki gerilim artar, paraspinal kaslardaki tonus diser, gluteal kaslar ve
hamstring kaslar1 gevser (41, 52, 59).

Fleksiyondan dik pozisyona doniis fleksiyon siirecinin tam tersi sira ile
gerceklesir. Pelvis arkaya rotasyon yapar ve daha sonra omurga ekstansiyonu olur.
Sirastyla hamstring kaslari, gluteal kaslar ve paraspinal kaslar kasilir. Hareketin
erken fazinda arka grup kaslar aktiftir. Ekstansiyon arttikca bu aktivite azalir ve
hareketi kontrol ve modifiye etmek i¢in abdominal kaslarin eksentrik aktivitesi
ortaya cikar. Ileri derecede zorlu ekstansiyonda ekstansor kaslarin tekrar aktif olmasi
gerekir. Lomber pelvik ritm fleksiyon sirasinda lomber ve pelvik komponentlerin e
zamanl hareketi seklindedir. Ekstansiyonda ise daha ardisik bir diizen igindedir (41).

Lateral fleksiyonda hareket torasik veya lomber bolgede hakim olabilir. Her
ne kadar torakal bolgede fasetlerin yerlesimi lateral fleksiyona izin verse de gogiis
kafesi kisiden kisiye degisen oranda hareketi sinirlar. Lomber bdlgede intervertebral
eklemlerin sekil ve yerlesimi engelleyici olabilir. Omurganin lateral fleksiyonunda
abdominal kaslarla beraber erektor spina ve spinotransversal kaslar aktiftir. Bu
kaslarin ipsilateral kasilmasi hareketi baslatirken, kontrlateral kasilmasi hareketi
kontrol ve modifiye eder.

Rotasyon hem torasik omurgada, hem de lumbosakral bolgede olur. Rotasyon
hemen daima torasik lateral fleksiyonla kombine olarak gerceklesir. Lumbosakral
bolge hari¢ lomber rotasyon faset eklemlerin yerlesimi nedeniyle orta derecede
gerceklesir. Rotasyon sirasinda omurganin her iki tarafinda sirt ve abdominal kaslar
aktif olur. Oblik abdominal kaslar temel rotatorlardir. Rotasyon hareketi disk
tizerinde hem kompresyon, hem de makaslama kuvveti olusturdugundan en zararlh
harekettir. Anulus fibrozusun dis lifleri, vertebraya daha siki yapismis olmasi ve
rotasyon ekseninden uzak olmasi nedeniyle asir1 rotasyon sirasinda ilk olarak hasar
gormektedir. Ayrica rotasyon hareketinin karsi yoniinde uzanan oblik lifler rotasyon
ile gerilmekte ve bu gerilmeye bagli olarak anulus lifleri tarafindan sikigtirilan
nukleusta, nukleus i¢i basing artmaktadir (41, 52, 59).

Statik omurga sagital diizlemde 4 temel egrilige sahiptir ve sakrum {izerinde
denge halindedir. Sakrokoksigeal kifozdan sonra sakrumun tizerindeki ilk egrilik

lomber lordozdur. Bunu torakal kifoz ve servikal lordoz izler. Diizgiin postiir

16



viicudun yer¢ekimine karsi dengesinin korunmasini, minumum enerji Kullanarak
dengede tutulmasini, yipranmasinin minimal olmasini saglar.

Normal statik omurga dik durumda iken, fizyolojik lomber lordoz
durumunda; faset eklemlere ylik binmez, intervertebral foramenler aciktir ve 19
intervertebral diskin arka kismina basi olmaz. Lordoz artinca arka eklemlere yiik
biner, foramenler daralir. Eger intervertebral diskin arka kismina basi olursa ya
arkaya posterior longitudinal baga dogru veya yana foramene dogru sinir koklerine
bast olur.

Lomber bolge iizerine gelen kuvvetlerin dagiliminda sakral ag¢i oldukca
onemlidir. Vertebra cisimleri iizerine gelen kuvvetlerden vertikal dogrultuda olan
kompresif kuvvet, digeri ise 6ne dogru oblik dogrultuda olan makaslama kuvvetidir.
ideal postiirde makaslama kuvveti lomber vertebralar tizerinde distale dogru gittikge
artmaktadir. Bu iki kuvvetin derecesi lumbosakral a¢1 veya lomber lordoz ile
yakindan iligkilidir. Sakral a¢inin 30 derece oldugu ideal bir postiirde kompresif
kuvvetin %85’1 disk tarafindan, geriye kalan ¢ok az kismu ise faset eklemleri
tarafindan tasinmaktadir.

Sakral a¢1 30 derece oldugunda %40 olan makaslama kuvveti, 40 derecede
%65, 50 derecede ise %75 seviyelerine kadar ¢ikmaktadir. Lomber lordozun arttigi
durumlarda kompresif kuvvet azalmakta buna karsilik makaslama kuvveti
artmaktadir. Lomber bolgenin ekstansiyona zorlanmasiyla anterior longitudinal
ligamanin gerilmesi, 6n vertebral disk araliginin geniglemesinin engellenmesine, arka
intervertebral disk araliginin daralmasina ve dolayisiyla bu bolgede yer alan faset
eklem yiizlerinin birbiri tizerine binerek zorlanmalarina neden olur (41, 59).

Makaslama kuvvetine karsi koyan anatomik yapilarin baginda faset eklemleri
gelmektedir. Faset eklemleri lomber lordozun arttigt durumlarda belirgin sekilde
makaslama kuvvetine maruz kalmakta ve gelen kuvvetin yoniine bagli olarak eklem
yiizeyleri daha fazla yiik altinda kalmaktadir. Faset eklemleri intervertebral diskler
tizerindeki makaslama kuvvetini engellemektedir. Asir1 rotasyon faset eklem yiizleri,
asir1 fleksiyon ise kapsiil ligamanlar1 tarafindan engellenerek anulus fibrozus
korunur.

Postiir bozukluklar1 bel agrisinin sik nedenlerindendir. ideal postiir igin, statik

vertebral kolon, sakrum ve pelvisin blok halinde hareket ettigi kemik yap1 tizerinde
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dengede tutulmasi gerekir. Postiiriin idamesinde enerji tiiketimi minimum diizeyde
tutulmalidir. Bunun igin ligaman destegi maksimumda, muskuler destek ise
minimumda tutulmaya c¢alisilir. Lomber bdlge (anterior longitudinal ligaman), kalga
(koksofemoral eklem, ileofemoral ligaman, Bigeleow’un Y ligamani) ve diz
(posterior popliteal doku) eklemlerinde ligaman destegi bulunmaktadir. Ayak bilegi
ekleminde bu destek saglanamadigi i¢in muskuler destege ihtiya¢ vardir. Abdominal
kaslar ve kalca ekstansorleri pelvise posterior tilt, kalga fleksorleri ise anterior tilt

yaptirirlar. Postiiriin devami igin bu iki ters kuvvet arasinda denge olmalidir (59).

2.4. Bel Agnis1 Risk Faktorleri

Mesleki Faktorler: Tek basina veya degisik kombinasyonlar seklinde kaldirma, itme,
kivrilma, kayma, uzun siire oturma ve uzun siire vibrasyona maruz kalma gibi
faktorlerin bel agrisinin olusmasina neden oldugu bildirilmistir. Islerine sikici,
monoton veya tatmin edici degil diye bakan kisiler, daha yiiksek oranda bel
agrisindan yakinirlar.

Hastayla Ilgili Faktirler :

Yas: Bel agris1 gelisme olasiligt 55 yasina dogru giderek artar.

Cinsiyet: Bel agris1 riski 60 yasina kadar erkek ve kadinlarda benzerdir. Kadinlarda
bel agrisinin daha sik oldugunu gosteren g¢alismalar igcinde kadinlarin bel agrisi
semptomlarini daha ¢ok tanimlamalari, onlarin tim viicut semptomlarina daha
duyarli olmalarina baglanabilir. 60 yasin iizerinde, muhtemelen osteoporoz nedeni ile
kadinlarda risk daha biiyiiktiir (60, 61, 62).

Genetik: Bazi ailelerde lomber disk hernisi i¢in bir yatkinhigin olabilecegi
bildirilmistir.

Egitim Diizeyi: Bazi ¢aligmalarda diisiik egitim diizeyinin bel agrist i¢in risk faktorii
oldugu gosterilmistir.

Antropometrik Faktorler: Obezite ve boy uzunlugunun yapilan bazi caligmalarda bel

agrist i¢in risk faktorii oldugu gosterilmistir.
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Postural Faktorler: Bacak boyu esitsizligi, skolyoz ve diger postural degisikliklerin
bel agrisindaki rolii ¢eligkilidir.

Omurga Mobilitesi: Bel agrili ¢ogu kisinin az da olsa lomber omurga hareket
acikliginda kisitlanma vardir.

Kas Giicii: Birkag¢ calismada bel agrili hastalarda abdominal ve spinal kaslarin
giicliniin azaldig1 gosterilmistir. Fiziksel gii¢ ve fleksibilite bel agrisindan koruyucu
faktorler olarak bulunmustur.

Davranisgsal Faktorler: Sigara, alkol kullanimi ve fiziksel aktivite gibi davranislar
faktorlerin bel agrisi i¢in risk faktorii oldugu ileri siiriilmektedir. Sigara ve alkol
kullaniminin risk faktorii olarak gosterilmesine ragmen bel agrisi ile olan nedensel
iligkisi tam olarak agiklanamamuistir. Sigara i¢gmenin disk beslenmesini bozdugu
hayvan deneylerinde gosterilmistir.

Kisilerin bel agris1 hakkindaki inanglari, agrimin mutlak disk hernisine bagh
olabilecegi konusundaki 6n yargilari, agri nedeniyle etraflarindan gordiikleri yardim
etme, isini kolaylastirma davranislari, agri ve sakathigin sebep-sonug olarak
algilanmasi, sakatlik nedeniyle tazminat, erken emeklilik olasiliklar1 bel agrist
prevelansini artirdigt gibi, tekrarlayan bel agrisi riskini de artirmaktadir.

Psikososyal Faktorler: Kronik bel agrili hastalarda daha yiiksek siklikta depresyon,
anksiyete, hipokondriyazis, histeri, alkolizm, bosanma, kronik bas agris1 ve diger

faktorler bildirilmistir (60, 61, 62, 63).

2.5. Klinik Degerlendirme

KNSBA, bir hastalik degil bir semptomdur. Bazi durumlarda objektif
bulgularin yoklugu, agrinin sebebinin anlagilmasini ve etkin olarak tedavi edilmesini
engeller  (64). Klinik muayenede nesnel fiziksel bulgular saptanmayabilir ve
goriintilleme yontemleri omurganin dinamik fonksiyonu ile ilgili yeterli bilgi

saglamayabilir (65).
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Bel agrili bir hastanin degerlendirilmesinde planli bir yaklagim gerekir (66).
Degerlendirme; hastalik Oykiisiinii degerlendirme, subjektif agri degerlendirimi,
fonksiyonel degerlendirme ve klinisyenin objektif degerlendirmesini igermelidir (67).

Amerikan Hekimler Birligi ve Amerikan Agr1 Dernegi’ nin 2007 rehberinde
bel agrilar spesifik spinal patoloji, sinir kok agrisi/radikiiler agri, ve non-spesifik bel
agrisi olarak 3 kategoriye ayrilmistir. Bu kategorilerdeki bel agrilarinin %85’inden
fazlas1t KNSBA’dir. Hem tan1 konmasi hem de tedavinin diizenlenmesi i¢in bu “tani
ticliisii” dikkate alinmalidir (68).

Ik vizitden sonra birkac hafta i¢inde iyilesmeyen veya kotii seyir gdsteren
hastalar1 tekrar degerlendirilmelidir. Ciddi patoloji ve sinir kok agris1 diglanmalidir.
Psikolojik faktorler ayirt edilmeli ve uygun bigimde tedavi edilmelidir (3).

Tan1 ve 0ykii alma sirasinda ilk basamak bel agrilar1 i¢in uyarict semptom ve
bulgular olan “kirmizi bayraklar” 1 tanimlamak ve sorgulamaktir. Oncelikli olarak
aragtirilacak kirmizi bayraklar sunlardir (45, 69) :

* Baslangi¢ yasinin <18 ya da >55 olmasi,

« Siirekli ilerleyici gece agrisi,

* Kilo kaybu,

* Siddetli travma 6ykiisti,

* Kanser oykiisii,

« Sistemik hastalik oykiisti,

* Metabolik kemik hastalig1 dykiisii,

* Yaygin ilerleyici norolojik degisiklikler ve ytiriiylis bozuklugu,
* Perianal uyusukluk, mesane ve barsak fonksiyon bozuklugu,
* Ates,

* Sedimantasyon ytiksekligi,

* Pulsatil abdominal kitle,

 Konservatif tedaviye yanitsizlik,

* Antikoagiilan kullanima.

“Sar1 bayraklar” hastalarin aktif kalmak veya aktiviteye baglamak igin
motivasyonlarmi azaltan korku ve inanglaridir. Is memnuniyetsizligi, agr ile ilgili
inanglar, uzun yatak istirahati, normal aktivitelerden kaginma ve psikososyal risk

faktorleri bunlardan bazilaridir (70).
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2.5.1. Bel agrisinin nedenleri:

Bel agris1 yapan ¢ok sayida yapisal ve islevsel ¢ok gesitli patolojik olaylar
bulunur. Akut bel agrilarinin ancak %15 kadarinda kesin bir etiyolojik faktor
tanimlanabilir (67). Bel agrilarinin biiyiik ¢cogunlugu (%97) mekanik kaynaklidir.
Mekanik bel agrisi omurgayi olusturan yapilarin asir1 kullanilmasi, zorlanmasi ya da
travmatize veya deforme olmasi sonucu gelisen klinik tablo olarak tarif edilebilir
(71). Ani tek bir travmadan ziyade zaman iginde tekrarlayici, birikimli travmalarin
onemi vardir (6).

Bel agrisina yol agan ¢ok sayidaki neden asagida siralanmistir (52, 72).

Bel agris1 nedenleri

Dejeneratif

* Dejeneratif eklem hastaligi (DEH), osteoartrit, lomber spondilolizis
* Faset eklem hastalig1, faset DEH

* Dejeneratif spondilolistesis

* Dejeneratif disk hastaligi

« Diffiiz idiopatik iskelet hiperostozu (DISH)

Inflamatuvar (nonenfeksiyoz)

* Spondilartropatiler (ankilozan spondilit)

* Romatoid artrit

Infeksiyoz

* Piyojenik vertebral spondilit

« Intervertebral disk enjeksiyonu enfeksiyonu
* Epidural abse

Metabolik

* Osteoporoz veya osteopeni

* Kemigin Paget hastalig1
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Neoplastik
Iyi huylu

* Spinal (Omurganin iyi huylu kemik tlimdrleri)

» Intraspinal (Menenjioma, noérofibroma, norilemmoma, diisiik grade’li ependimoma)

Koétii huylu

* Spinal (K6tii huylu kemik veya yumusak doku tiimdrleri, metastazlar)

» Intraspinal (Metastazlar, yiiksek grade’li ependimoma, astrositoma, meningeal

karsinomatozis)

Travmatik

* Kiriklar veya dislokasyonlar

* Zorlamalar (Lomber, lumbosakral, sakroiliak)
Konjenital veya gelisimsel

* Displastik spondilolistezis

+ Skolyoz

Muskuloskeletal

» Akut veya kronik lomber zorlanma

* Mekanik bel agrisi

* Miyofasiyal agr1 sendromlar1

* Fibromiyalji, gerilim miyaljisi

* Pelvik tabanin gerilim miyaljisi, koksigodini

* Postiiral anomaliler, gebelik

Visserojenik

» Ust genitoiiriner bozukluklar

* Retroperitoneal bozukluklar (Siklikla neoplastik)
Vaskiiler

» Abdominal aorta anevrizmasi veya disseksiyonu
* Renal arter trombozu veya disseksiyonu

* Venoz kan durgunlugu (Gebelikte gece bel agrisi)
Psikojenik

* Konversiyon bozuklugu

Postoperatif ve multipl bel operasyonu
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2.5.2. Sorgulama:

Hastanin yas1, cinsi, meslegi kaydedildikten sonra yakinmasi sorulmalidir.
Yakinmanin yeri, ne zaman ve nasil basladigi, seyri, sikligi, artiran ve azaltan
faktorler, oOnceden yapilan tedaviler belirtilmelidir. Kadinlara dogum sayisi,
menstriiasyon durumu, her iki cinse {irolojik yakinmalar konusunda sorular
yoneltilmelidir (73).

Agrinin siiresi ve yeri taniya yardimer olur. Mekanik bel agris1 genellikle
fiziksel bir aktiviteyle baslar ve kisa (giinler ve haftalar) siirer. Spesifik bel agrisi
daha yavas olarak baslar ve baslatict neden bulunamaz. Spesifik bel agrilarinin
sebebi haftalar ve aylar iginde anlasilir (74).

Mekanik bozukluklara bagl agri giindiizleri hareketle artar. Bel ve bacak
agris1 gece istirahatta artiyorsa enflamatuvar romatizmal hastaliklar, enfeksiyonlar,

spinal kord ve kemik tiimorleri akla gelmelidir.

2.5.3. Fizik muayene:

Sorgulama mekanik bel agrisin1 diigiindiiriiyorsa, kas iskelet sistemi
muayenesi tizerine odaklanilmahdir. Mekanik bel agrisi diginda bir neden akla
geliyorsa kas iskelet sistemi ile birlikte genel sistemik muayene de yapilmalidir.

Inspeksiyon:

Beli muayene edilecek hastanin dorsal, lomber ve sakral bolgeleri tamamen
acilmalidir. Hastanin yiiriiyiisii, durusu, beldeki renk ve sekil degisiklikleri gézden
gecirilmelidir. Akut agrili durumlarda lordoz diizlesir ve paravertebral kaslar
belirginlesir. Disk hernilerinde lordoz diizlesmesi ile birlikte antaljik skolyoz da
goriilir. Karin kaslarinin zayifliginda ise lordoz artar. Spondilolistezisde lordoz
artigiyla birlikte o seviyede basamaklasma ve kaslarda hipertrofi goriilebilir. Bacak
kisaliginda ayn1 yandaki krista iliaka diger taraftan daha asagidadir ve aksi yone

bakan skolyoz bulunur. Cilt iizerindeki lipomata, killarin artmasi, siitlii kahve ve
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dogum lekeleri ¢cogu kez altta yatan norolojik veya konjenital kemiksel bir patolojiyi

gosterir.

Palpasyon:

Ayakta duran hastanin arkasinda bir iskemleye oturarak muayeneye baslanir.
Krista iliakalarin iist noktalarini birlestiren ¢izgi ¢ogu zaman L4-L5 interspindz
araliktan geger. Hekim bu noktadan yukariya dogru, orta hatta basparmagi ile spinoz
cikint1 ve interspindz araliklari palpe eder. Sonra, baslama noktasina donerek, ayni
sekilde, asagiya dogru palpasyona devam eder. Spindz ¢ikintilar arasindaki
basamaklagsma spondilolistezisi, spindz ¢ikintimin palpe edilememesi ve burada bir
cukurluk his- sedilmesi spina bifiday:1 diisiindiirtir. Palpasyonla ele gelen lipomatalar
altta yatan bir konjenital anomaliyi akla getirmelidir. Spondilolistezis en sik L4-L5 ve
L5-S1 vertebral hareket segmentlerinde, spina bifida ise L5 ve S1 arkuslarinda
goriiliir. Ozellikle kadinlarda belirgin olmak iizere sakrumun yan tarafinda goriilen
simetrik iki gamze seklindeki gukurcuklarin altinda spina iliaka posterior superiorlar
bulunur. Spina iliaka posterior superiorlart birlestiren ¢izgi S2’den geger. S2’den
asagiya dogru inerek sakrum ve koksiks palpe edilir. Spindz ¢ikintilarm iki yanindaki
paravertebral kaslarin kivam ve hassasiyeti kaydedilir.

Siyatik siniri olusturan koklerin basisiyla ortaya ¢ikan siyatik agrisini diger
bacak agrisi yapan hastaliklardan ayirmak igin sinirin trasesi boyunca palpasyonu
oldukg¢a onemlidir. Siyatik sinirin yiizeye yakin gegtigi noktalarda hassasiyet bulunur.
Yukaridan asagiya dogru bu noktalarin yeri gluteal bolge, gluteal kivrim, uyluk arka
yiizii ve popliteal gukurun orta noktalari, gastroknemius karinlarinin birlesme yeri ve
asil tendonudur.

Bacak agrisinin vaskiiler mi yoksa norojenik kaynakli mi1 oldugunu ayirmada
periferik nabazanlarin 6zellikle a. dorsalis pedis ve a. tibialis posteriorun palpasyonu
yardimec1 olur.

Gluteal kaslar, iskial tuberosita, biiyiik trokanter ve batin palpe edilerek
palpasyon tamamlanir.

Gerekirse hasta yiiz stii yatirilarak da palpasyon yapilabilir. Yiiz {sti

pozisyonda gergin kaslar gevseyecegi icin daha derin dokular daha iyi palpe edilir.
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Hareket agiklig1:

Lomber vertebral kolonun baslica hareketleri fleksiyon, ekstansiyon, saga ve
sola lateral fleksiyon, saga ve sola rotasyondur. Bel hareket agikligi inklinometre ile
dere- ce cinsinden olgiilebilir, ancak poliklinik kosullarinda pratik bir ydntem
degildir. Normal hareket agikliklar1 fleksiyonda 40-60°, ekstansiyonda 20-35°,
lateral fleksiyonlarda 15-20°, rotasyonlarda 3-18°’dir. Hareket agikliklari
asemptomatik kisilerde, giin iginde, hastanin aktivitesine gore biiyiik varyasyonlar
gosterir (45).

Fleksiyon: Ayakta dik duran hastadan, dizlerini kirmadan, el parmaginin ucunu yere
dokundurmasi istenir. Fleksiyon kisitlilig1 varsa, el parmak ucu ile zemin arasindaki
mesafe Olciilerek kaydedilir. Buna el parmak ucu-zemin (EPZ) mesafesi denir. EPZ
kadinlarda sifirdir. Erkeklerde 10 santimetreye kadar normal kabul edilir. Fleksiyonun
agrili ve kisith olmasi genellikle disk patolojisini gosterir. Ankilozan spondilitte de
EPZ artar ve bel fleksibilitesi azalir. Fleksiyonun piir lomber omurga hareketi olmayip
kalca ekleminin de harekete katildigi unutulmamalidir.

Ekstansiyon: Hekim hastanin yan tarafinda durarak bir elini hastanin sakrumu
tizerine, diger elini gogsiine koyarak hastadan geriye dogru egilmesini ister.
Ekstansiyondaki agri ve kisitlilik genellikle arka elemanlarin ve o6zellikle faset
eklemlerinin patolojilerini gosterir.

Lateral fleksiyon: Hastanin arkasinda duran hekim bir elini hastanin omzuna, diger
elini kars1 iliak kristaya koyar. Hastadan krista iliaka tarafina egilmesini isterken
kendisi de yol gosterir. Hekim ellerinin yerini degistirir ve karsi yonde hareket
tekrarlanir. Lateral fleksiyonda karsi tarafta agri olursa agri kaynagi kas, bag veya
fasia olabilir.

Rotasyon: Hekim lateral fleksiyondaki konumda durur. Hasta omzunu arkaya dogru

hareket ettirerek gévdesini dondiiriir. Ayn1 seyi karsi yonde tekrarlar.

Norolojik muayene:

Lomber omurga potolojilerinden en sik etkilenen kokler L4, L5 ve S1 kokleridir.

Norolojik bozukluklar da ¢ogunlukla bu koklere aittir.
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L4 norolojik seviyesi: L4’tin kutanéz innervasyon alani alt bacagin medial
parcasidir. Patella refleksi L2 ve L3 kokleriyle de ilgili olmakla birlikte refleksin
azalmasi ve kaybi1 daha ¢ok L4 kokii lezyonlarinda ortaya ¢ikar. Kas giicii muayenesi
icin diz ekstansorii olan kuadrisepse bakilir. Atrofi kuadrisepsde gelisecegi igin,
patella st kenarindan 10 santimetre yukarisi isaretlenir ve uyluk g¢evresi karsilikli
olarak olgiilerek atrofinin olup olmadigi kontrol edilir.

L5 norolojik seviyesi: L5 dermatomu alt bacagin laterali ile ayak sirtinin i¢ yanini
kapsar. L5’in kendine 6zgu refleksi yoktur. Kas giicii igin ekstansor hallusis longus
kontrol edilir. Bagparmak dorsal yiiziine diren¢ uygulayarak hastadan basgparmagini
dorsifleksiyona getirmesi istenir. Topuk yiirtiyiisii de L5 kokii motor giicii konusunda
bilgi verir. Atrofi alt bacagin en kalin oldugu yerden her iki taraf karsilastirilarak
Olciiliir.

S1 norolojik seviyesi: Kutandz innervasyonu ayak sirtinin laterali ve ayak tabanidir.
Refleksi Asil refleksidir. Kas giicii muayenesi basparmak ve ayagin plantar
fleksiyon giiciine bakilarak yapilir. Ayak ucu yiiriiylisiindeki zorluk da S1 tutulusunu
gosterir. Atrofi 6l¢timii alt bacakta yapilir.

Norolojik muayene yiizeyel ve patolojik refleksler, klonus ve derin duyu
muayenesi ile tamamlanir.

Tekrarlanan muayenelerle saptanan kas zayiflig: sinir ileti azalmasiyla birlikte
ise sinir kompresyonunun en uygun gostergesidir. Yorgunluk ve emosyonel
durumdan etkilendigi i¢in duyu degisiklikleri kas zayifligi kadar yol gosterici
degildir. Refleks degisikleri her zaman motor fonksiyon kadar sinir kompresyonunu
gostermez. Refleks kaybi daha onceki ataklardan kalmis olabilir. Yaslilarda,
ozellikle Asil olmak iizere refleks kaybi olabilir. Yashlardaki refleks kaybi
simetriktir. Alt ekstremitede bilateral akut refleks kaybi1 kauda ekina sendromuna
isaret eder. Multipl skleroz, disk hernisi, diyabet gibi birgok hastalik periferik sinir
hasar1 yapabilir (75).

Disk hernisi tanisinda norolojik muayenenin katkist orta derecededir.
Bulgularin kombinasyonuyla katki diizeyi 6nemli 6lgiide artar (76).

Bel agris1 kaslarda koordinasyon eksikligi, dayaniklilikta azalma ve kas
dengesizligine yol acabildigi i¢cin omurgayi stabilize edici karin ve sirt kaslariin

gicii ve dayanikliligi test edilmelidir. Pelvik stabilitenin degerlendirilmesi igin
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gluteus maksimus ve kalga abduktorlarinin kas giiciine bakilmalidir. Kalga fleksor ve
ekstansorleri ile gastrocnemius ve soleus kaslarinin esneklikleri dl¢iilmelidir. Tek ayak

tizerinde dengenin saglanip saglanmadigina da bakilmalidir (45).

Ozel testler

Diiz bacak kaldirma (DBK) testi: Sirt iistii yatan hastanin topugundan ve dizin
ekstansiyonunu korumak i¢in diz kapagindan tutularak bacak kalgadan fleksiyona
getirilir. Normal olarak 90°’ye kadar agri1 ve hareket kisitliligi olmamahdir. Bu
derecenin altinda bel ve/veya tiim bacaga yayilan agri nedeniyle hastanin hareketi dur-
durmasi halinde test pozitiftir. Agr1 sadece uyluk arkasindaysa hamstring kaslarimin
gerilmesi s6z konusudur. Bunu dogrulamak icin bacak agrinin oldugu konumdan
hafif¢e asagiya indirilir ve ayak, bilekten dorsifleksiyona getirilir. Gene agr1 olursa,
diiz bacak kaldirma testi pozitiftir. Agri olmamasi, uyluk arkasindaki agrinin hams-
tring gerginligine bagl oldugunu gosterir. DBK testi siyatik siniri meydana getiren
koklerin (L4, L5, S1, S2, S3) basisinda, 6zellikle L5 ve S1 kok basilarinda pozitif-
tir.

Agr1 olmayan bacakta yapilan DBK testine kontrolateral DBK testi denir.
Karg1 taraftaki bacak kaldirildigi zaman, tutulan taraftaki agri nedeniyle hareket
durdurulursa test pozitiftir ve genellikle biiyiik bir santral herniasyonu gosterir (36). .

DBK testinde siyatik sinir irritasyonuna bakilir. Bacagin kaldirilmasiyla
siyatik sinir, sinir kokleri ve dura uzantilar1 gerilir. Dura enflameyse ve gerilirse
bacakta agri duyurulur. Dura hareketi 30°°de baglar. 30-70°’ler arasinda agri
maksimumdur.
Femoral sinir germe testi: Yiiz istii yatan hastanin bacagi diz altindan tutularak
ekstansiyona getirilir. Bacakta agr1 olmasi1 L4 kok basisina isaret eder.
Cift bacak kaldirma testi: Sirt iistii yatan hasta dizlerini kirmadan bacaklarint 30°
kadar kaldirdiginda belinde agr1 duyarsa veya agri1 nedeniyle bu hareketi yapamazsa
test pozitiftir. Pozitif ¢ift bacak kaldirma testi arka elemanlardaki bir patolojiyi,

ozellikle faset sendromu ve spondilolistezisi gosterir (36).

Schober testi: Hasta ayakta dik dururken S1 spindz ¢ikintisindan yukariya dogru 10
santimetre isaretlenir. Sonra hasta yapabildigince fleksiyon yapar ve olgiim

tekrarlanir. Normal olarak iki 6l¢iim arasinda en az 5 santimetrelik bir fark olmalidir.
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Bunun altinda bir acilma s6z konusu ise test pozitiftir ve belin fleksibilitesi igin 1yi
bir géstergedir. Ankilozan spondilit tanisinda oldukg¢a degerli bir testtir (77).

Iliak kompresyon testi: Sakroiliak eklem patolojilerini gosteren en hassas testtir.
Yapilist kolaydir. Yan yatan hastanin lsteki krista iliakas1 yataga dogru kuvvetle

bastirilir. Sakroiliak eklemde agr1 olursa test olumludur (73).

2.5.4. Goriintiileme ¢calismalari:

Bel agril1 hastalarda;
a. Oykii ve fizik muayene bulgular spesifik bir tan1 koymay: diisiindiiriiyorsa,
b. Hastaligin seyri dogal gidisinden sapma gosteriyorsa,

c. lyilesme beklendigi gibi gelismiyorsa veya konservatif tedaviye ragmen agri

geemiyorsa,

d. Fizik muayene de radikiilopati veya Kauda ekuina sendromu diisiindiiren bulgu

varsa,
e. Etkin tedavi programini belirleyebilmek igin, goriintiileme ¢alismalar1 yapilir.

Direkt grafilerde 6zellikle dejeneratif spinal hastalik siirecinde spondilozun
derecesi, skolyoz, spondilolizis veya spondilolistezis, faset tropismi veya asimetrisi,
spina bifida, transizyonel vertebra degerlendirilebilir. Ayrica travma, kifoz ve
skolyoz gibi angiiler deformite olgularinda direkt grafiler ilk tercih edilecek
yontemlerdir. Ancak bel agrili hastalarda biiyiilk 6nem tasiyan intervertebral disk
(ivD), ligamanlar ve paravertebral kaslar gibi yumusak dokular hakkinda bilgi
edinilemez. Benzer bi¢imde infeksiydz, inflamatuvar ve neoplastik siireclerde;
yumusak doku ve kemik iligi tutulumuna duyarli olmamalari nedeniyle direkt
radyografilerde anlamli belirtilerin olugsmasi, trabekiiler kemik kompartimaninda
%350'ye varan infiltrasyonun olusmasina dek gecikebilir (78, 79).

Bel agrilarinda sik rastlanan radyografik bulgularin arastirildig: bir ¢alismada;
intervertebral araligin daralmasi, vertebral end-platelerin diizensiz ossifikasyonu,
spondilolistezis ve anormal lordotik a¢1 en sik rastlanan radyografik bulgular

olmustur (80).
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Gliniimiizde bilgisayarli tomografi (BT)nin en yogun kullanim alani
dejeneratif hastaliklardir. Viicutta ferromanyetik cisimlerin varlifi ve vertebralar
tutan primer neoplastik siireclerden bazilarinin  karakterizasyonu Onemli BT
endikasyonlar1 arasindadir. Spinal travmalarda direkt grafilerde stiphede kalinan veya
kesin olarak fraktiir saptanamayan olgularda BT'den yararlanilabilir (81).

Manyetik rezonans gériintiileme (MRG) dejeneratif spinal hastalikta IVD
(intervertebral disk) yapisinin gosterilmesi, spinal dizilim, disk Dbiitiinligi,
morfolojisi, kemik iligi ve sinir koklerinin durumu hakkinda bilgi verir. Ekstradural
hastaliklardan neoplazi durumunda, infiltratif hastaliklarda, litik ve blastik
lezyonlarin incelenmesinde, timor nidusu-6dem ayrimi, intratimoral kist-nekroz
alanlar1, sirinks varligi ve tiimor vaskiilaritesinin degerlendirilmesinde yararlidir (82,

83).

2.6. Bel Agril Hastalarda Tedavi Yaklasimlari

Bel agrilarina yaklasimda dogru tani ve tedavi algoritmasi tedavide en 6nemli
rolii oynamaktadir (84). Tedavide agrinin giderilmesi, yeterli omurga hareketliliginin
saglanmast ve mevcut fonksiyonel bozuklugun minimale indirilmesi, akut agri
ataklarinin engellenmesi ve hastayi ise geri dondiirmek amaglanmaktadir (85).

Bel agnilarinin biitiin tiplerine etkili olabilecek tek tip bir tedavi protokolii
yoktur. Kompleks dogasi nedeniyle, en yararli tedavi yaklasimi multidisipliner
yaklagimdir (86). Multidisipliner tedavi yaklagiminin basarisi hastanin yasi, egitim
diizeyi, onceki cerrahi girisim sayisi, isten uzak kalma siiresi, kroniklik siiresi ve
tedavi i¢in alinan 6nlemlerin durumuna gore degisir (8).

KNSBA’ nda agrinin yani sira fiziksel dizabilite ve psikolojik bozuklugun
varligi tedaviyi gii¢lestirmektedir. Hastalar etkinligi kanitlanmamig ve semptomlarda
diizelme saglamayan birgok prosediire maruz kalmaktadir (87). Hastanin tedavideki
rolii ¢ok daha aktif olmalidir. Aktif kalmanin etkinligi ile ilgili kuvvetli kanit

diizeyleri mevcuttur (88).
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Tedavide sik kullanilan fizik tedavi ajanlari, korseleme, epidural steroid
enjeksiyonu, radyofrekans denervasyonun etkisi ile ilgili kanitlar gosterilememistir
(89).

Yatak istirahat1 agriyi, iyilesme hizini, giinliikk aktivitelere geri donme ve
hasta kalma zamanin1 kotiilestirir (90).

Avrupa rehberinde bel agrist i¢in 40 ayr terapi etkinlikleri agisindan kanita
dayali olarak degerlendirilmis ve sadece alt1 tedavi Onerilmistir. Bunlar; steroid
olmayan anti-inflamatuar ilaglar (SOAIL), zayif opioidler, siipervize edilen
egzersizler, kisa egitim programlari, kognitif davranig terapisi ve multidisipliner

biopsikososyal rehabilitasyondur (91).

Kronik Bel Agrisinda Non-Farmakolojik Uygulamalar

Fizik Tedavi:

Fizik tedavi, altta yatan fiziksel bozuklugu degistirmeksizin agri ve kas spazmini
azaltarak daha erken mobilizasyona yardimct olur (92). Fizik tedavi yontemlerinin
bel agrisinda etkinlikleri konusunda yapilmis randomize kontrollii ¢alisma ¢ok azdir.
Bu konuda kanita dayali tip verilerinde biiyiik bir eksiklik ve tartigma vardir (93, 94).

TENS sik kullanilan bir yontemdir ve egzersiz gibi diger tedavi yontemlerinin
etkinligini arttirabilir (94). KNSBA tedavisinde TENS kullaniminin etkinligi ile ilgili
orta diizeyde kanitlar vardir (95).

Traksiyon uygulamasinin tedavide yeri yoktur (96).
Biofeedback:
KBA’l1 hastalarda dzellikle paravertebral kaslarda olusan kas gerginligini azaltmak

amaciyla kullanilan bir yontemdir. KBA’l1 hastalardaki etkinligi konusunda kanita

dayali tip bazinda giiglii kanitlar yoktur (91).
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Spinal Mobilizasyon ve Manipiilasyon:

KBA’da kisa ve uzun dénemde agrinin azalmasinda ve kisa donemde fonksiyonel
iyilesmede etkili bulunmustur (97).

Bel agrisinda akut donemdeki hastalarda ilk 4 hafta i¢inde uygulandiginda
yararli oldugu gosterilmistir. Diger standart tedavilere tistiin olmadiklari bildirilmistir

(91).

Traksiyon:

Bel agrili hastalarda etkinligi ve uygulanmasi konusundaki sonuglari ¢eligkili olan
traksiyon spinal kaslarda spazmi daha ¢ok refleks inhibisyonla yenerek omurgada
immobilizasyonu saglayan semptomlari iyilestirir. Diger tedavi yontemlerine higbir
Ustlinliigli bulunmayan traksiyon ozellikle mediiller basi gibi durumlarda ciddi

komplikasyonlara yol agabileceginden dikkatlice uygulanmalidir (98).

Egzersiz:

Akut bel agrilarinda kontrollii aktivite, subakut, kronik ve postoperatif bel agrilarinda
ise tedavi edici egzersizler en etkili tedavi yontemleridir. Gozlemli egzersiz KNSBA
tedavisinde ilk segeneklerdendir. KNSBA tedavisinde etkisi agikga gosterilen birkag
tedaviden biridir. Agr1 ve dizabiliteyi 6nemli 6lgiide azalttigi gosterilmistir (99).

Bircok prospektif ¢alisma, bel agrisinin dnlenmesinde aerobik zindeligin
roliinli vurgulamaktadir. Etken ne olursa olsun omurganin pasif ve aktif
stabilizatorlerindeki eksikligin KNSBA olusmasindaki ana etkenlerden oldugu
bilinmektedir (100). Hastanin semptomlar1 dikkate alinip agriya sebep olan
hareketler gozlemlenerek egzersiz programinin bireysellestirilmesi hasta uyumunu
saglar ve sonuglari iyilestirir (101). KBA’da faydali etkinin egzersizin
baslangicindan ancak 2 ay sonra saglandigi tespit edilmistir (102).

KBA’da egzersiz programinin etkinliginin arastirildig1 bir ¢alismada, lomber
stabilizasyon egzersizlerinden olusan egzersiz programinin analjezik kullanim

oranlarini anlamli olarak azalttig1 gosterilmistir (103).
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Bel Okulu:

Bel okullarimin yontem, endikasyon ve igeriklerinde farkliliklar olmasimna ragmen
temel prensipleri egitimdir (104). Bel okulunun baslica amaglari, kisileri bel ve bel
agris1 konusunda bilgilendirmek, giinliik yasam ve calisma esnasinda dogru viicut
mekaniklerini kullanmayr 6gretmek, bel sorunu ile basa ¢ikma yetenegini
gelistirmek, kendine giiveni arttirarak yasam kalitesini iyilestirmek ve tekrarlamalari
azaltmaktir (105). Kisa donemde agr1 ve fonksiyonel durum agisindan bel okulunun
diger tedavilerden daha etkili olduguna dair orta derece kanitlar vardir. Uzun donem

etki bakimindan ise diger tedaviler ile arasinda fark yoktur (106).

Egitim ve Kendine Bakimi Artiran Miidahaleler:

Dogru bir agiklama ve cesaretlendirme tedavi basarisini arttirir. Fizyoterapist veya
hekim tarafindan saglanan egitimsel miidahaler hastanin endisesini azaltir, normal
aktivitelere doniisii tesvik eder ve dizabiliteyi ve hastaliga bagli ise olan devamsizligi
azaltir (107). Bel agrilarin1 degerlendirme ve yetenekleri gelistirme ile ilgili egitim
ile analjezik tedavi uygulanan 102 KBA’l1 hastanin katildig1 randomize kontrollii bir
caligmada hasta egitiminin sadece analjezik tedaviye goére kisa form 36 alt

gruplarinda anlamli iyilesme sagladigi bildirilmistir (108).

Davranis Tedavisi:

Davranis tedavisinin amaci, agriy1 tedavi etmek degil hastanin maladaptif diisiince,
duygu ve davranislarin1 ve boylece agr1 deneyimini degistirmektir. Hastalarin agr1 ve
dizabilite ile ilgili kotii algilart kognitif yeniden yapilandirma teknikleri kullanilarak
(dikkati bagka yone ¢ekmek, betimleme) direkt olarak iyilestirilir (109). Kisa donem
agr1 kontroliinde en etkili tedavi oldugu belirtilmistir (110). Oziirliiliige yol agan bel
agrili hastalarda ise uzun dénemde grup egzersizi ve kognitif davranig tedavisinin

etkisiz oldugu bildirilmistir (111).
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Korseler:

Lumbosakral destekler hastanin belinin farkinda olmasini saglayarak asir1 hareketleri
engeller. Uzun siireli kullanimlar1 atrofi olusturabileceginden kisa siireli kullanilmali

ve egzersizlerle kombine edilmelidirler (98).

Medikal Tedavi:

Bel agrisinda ila¢ tedavisinin amact semptomlar1 iyilestirerek mobilizasyonu,
egzersiz yapilmasini ve fonksiyonlarin restorasyonunu kolaylastirmak, boylece aktif
yasama ve ise donmede yardimci olmaktir. Bel agrisinda analjezik ilaglar
(parasetamol, kapsaisin), nonsteroidantienflamatuvar ilaglar, miyorelaksanlar,
kortikosteroidler, epidural steroid enjeksiyonlari, lokal anastezikler, antidepresanlar,
antiepileptikler (gabapentin, pregabalin) ve opioidler kullanilmaktadir (98, 112, 113,
114, 115).

Invaziv Girisimler:

Son yillarda bel agrisinda girisimsel tekniklerin kullaniminda hizli bir artis s6z
konusudur. Enjeksiyon; tetik noktalara, ligamanlara, spinal sinir koklerine, epidural
alana, periferik sinirlere, sakroiliak ve faset eklemlere ve disk araligina uygulanabilir.
Lomber bolgeye uygulanan diger invaziv uygulamalar ise epidural lizis, lomber
sempatik blok, radyofrekans termoregiilasyon uygulamalari (sinir, lomber sempatik
ganglion, disk, dorsal kok ganglionu radyofrekans termoregiilasyon uygulamalart),
spinal kord stimiilasyonu ve spinal opioid tedavisidir (116).

KNSBA’da enjeksiyon tekniklerinin etkinligi ile ilgili kanitlar yetersizdir.

Tedavi rehberlerinde kullanimlart 6nerilmemektedir (117).
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Kronik Bel Agrisinda Cerrahi Tedavi:

Operasyon karar1t klinik bir karardir, radyolojik bir karar degildir. Cerrahi
endikasyonlar; kauda ekina sendromu, ilerleyici nérolojik kayip, dayanilmaz siddetli
agri, sik niiks ve uygun konservatif tedaviye cevapsizliktir (117).

KNSBA’da cerrahinin etkinligini gosteren calismalar yetersizdir. Agikca
yarar beklenmeyen cerrahi girisimlerden kagmilmalidir (118). Yaygin dejeneratif
degisikliklerle seyreden radikiiler olmayan bel agrilar1 i¢in, randomize kontrolli
calismalara gore flizyonun, kognitif davranissal yaklasimla yogun rehabilitasyona

istlinliigliniin olmadigr ile ilgili orta derecede kanit vardir (119).

2.7. Noropatik Agn

Uluslarast Agr1 Arastirma Birligi agriy1, gergek ya da olast doku hasar ile
iligkili hos olmayan duyusal ve emosyonel deneyim olarak tanimlamistir. Agri
duyusu olas1 hasara kars1 viicudumuzu uyarmak i¢in sinyal {ireten sinir sisteminin
hayati fonksiyonlarindan biridir (14).

Uluslararas1 Agr1 Arastirmalari Dernegi (IASP) noéropatik agriyr sinir
sistemindeki primer bir lezyon ya da disfonksiyon sonucunda olusan agri olarak
tanimlamaktadir. Giiniimiizde ise nropatik agri, IASP’nin tanimindan bir adim Steye
gidilmis, sinir sistemi disfonksiyonundan daha ¢ok somatosensoriyal ve
spinotalamikokortikal sistem lezyonu ya da hastaliklarindan kaynaklanan bir agri
olarak nitelendirilmeye baglanmistir (120).

Periferik noropatiler periferik ve santral kaynakli ndropatik agri olarak 2
grupta siniflandirilabilir. Ancak klinik olarak periferik ve santral noropatileri bu
kadar keskin sinirlar ile birbirinden ayrilamamaktadir. Zaman icerisinde periferik
noropatiler santralize olabilmektedir. Periferik sinir hasar1 ile patofizyolojik

degisikliklerin santral sinir sistemini direkt olarak etkiledigini, ikincil periferik
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olaylara yol ac¢tigin1 gostermektedir. Otonom sinir sistemi de noropatik agrida yaygin
olarak rol alabilmektedir. Yine noropatik agr1 kavrami anatomik yapi, olasi etyoloji

ve altta yatan olasi mekanizmaya gore ¢esitli sekillerde tanimlanabilir (121, 122).

2.7.1. Noropatik agrimin nedenleri:

Periferik néropatik agri nedenleri (Dworkin et al. 2003):
Akut inflamatuvar demiyelinizan polinéropati (PNP)
Kronik inflamatuvar demiyelinizan PNP

Alkolik PNP

Kemoterapiye bagli PNP

Kompleks bolgesel agri sendromu

Tuzak noropatileri

HIV duysal ndropati

Iyatrojenik néraljiler

Idyopatik duysal néropati

Tlmoriin sinire basi veya infiltrasyonu

Beslenme yetersizligine bagli noropatiler

Agrili diyabetik ndropati

Fantom ekstremite agrisi

Postherpetik noralji

Postradyasyon pleksopatisi

Radikiilopati

Toksik nedenli ndropatiler

Trigeminal noralji

Posttravmatik noraljiler

Santral néoropatik agri nedenleri (Dworkin et al. 2003):
Spinal stenoza bagli kompresif miyelopati
HIV miyelopatisi

Multiple skleroz ile ilintili agr

35



Parkinson hastalig1 ile ilintili agr1
Postiskemik miyelopati
Postradyasyon miyelopatisi
Poststrok agr1

Posttravmatik omurilik hasar1 agrisi

Sringomiyeli

Genel populasyonda %6-8 oraninda noropatik karakterde kronik agri
bildirilmektedir (123). Noropatik agri (NA) tedavisi zordur ¢iinkii daha rasyonel
tedavi yaklagimlar1 gelistirme ¢abalarma ragmen ¢ogu ilaca yanit alinamamaktadir
(124, 125).

Iyi tedavi edilmeyen NA duygudurum ve uyku bozukluklarma yol agmakta,
hastalarin is ve sosyal hayatlarinda engellere neden olmakta ve hayat kalitesini
diisiirmektedir. Bu nedenle toplum sagligi agisindan 6nemi giderek artmaktadir

(126).

2.7.2. Noropatik agr1 mekanizmalari

Noropatik agr1 olusmasinda periferik ve santral mekanizmalar rol oynar.

Periferik mekanizmalar:

Normalde agrili uyaranlar primer afferent nosiseptorler olan myelinli A delta
ve miyelinsiz C lifleriyle spinal korda iletilirler. Normalde bu lifler spinal kordun
arka boynuzunda lamina 1 ve 2’de sonlanir. Normalde agri iletiminde rol
oynamayan, okunma duyusu tasiyan A beta lifleri de, noropatik agri olustugunda
agrili stimulus iletiminde ve allodininin ortaya ¢ikmasina neden olur.

Periferik sinir hasar1 sonrasi, inflamatuvar hiicrelerin devreye girmesiyle
nosiseptorlerin uyarilabilmesi artar. Doku hasar1 olan bodlgede meydana gelen

vasodilatasyon, plazma proteinlerinin damar digina ¢ikmasma sebep olur. Hasarli
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bolgeye serotonin, bradikinin, histamin gibi kimyasal mediatorler salgilanir. Béylece
nosiseptorler normalde yiiksek siddette agrili stimiilasyonla uyarilabilirken, sensitize
olarak diisiik siddette agrili stimuluslar1 da iletmeye baslar. Sonug olarak termal ve
mekanik uyarilar ile hasar bolgesinde hiperaljezi ortaya cikar. Periferik sinir hasari
sonrasi spinal korda kisa ve uzun siireli degisiklikler goriiliir. Arka boynuza yogun
nosiseptif uyart girisi olur. Sinir hasarindan sonra olusan demyelinizasyonla sinir lifi
boyunca ektopik uyarilar meydana gelir. Hasar bolgesinde néroma olusarak ektopik
desarjlara neden olabilir. Periferik sensitizasyon ile zararsiz uyarilar dahi agn
olusturabilir (allodini). Periferik sinir hasar1 sonrast sempatik sinir sistemide

etkilenebilir.

Santral mekanizmalar:

Periferik sinir hasarindan sonra primer hiperaljezi bolgesinin etrafinda
sekonder hiperaljezi bolgesi olusur. Periferik sinir hasar1 sonrasi asirt miktarda
duyusal uyarilar santral sinir sistemine ulasarak dorsal boynuz reseptif alaninda
degisikliklere ve noroplastik reorganizasyona neden olur. Bu reseptif alanda genislik
uyariya verilen cevabin siddet ve siiresinde artisa, agr1 esiginin diismesine sebep olur.
Boylece normalde agrisiz uyart agri seklinde algilanabilir. Santral sensitizasyonda
substance-P, glutamat gibi gesitli nérotransmitterler rol oynamaktadir. AMPA ve
NMDA reseptorleri aktive olur. Nosiseptorlerin uyarilabilirligi artar. CGRP, gaba
amino butirik asit (GABA) ve ndrokinin A gibi ndrotransmitterlerin salgilanir.
Primer afferent input sonucu presinaptik SP, glutamat ve CGRP salgilanmasiyla
baglar. Post sinaptik membranda glutamat AMPA reseptorlerine, SP ndrokinin
reseptoOrlerine baglanir ve intraselliiler Ca iyonlart salinimi baglar. NMDA reseptorii
iyon kanali Mg tikacinin kalkmasiyla hiicre i¢ine Ca girmeye baglar. Ca iyonlari
ikincil mesajlar yolu ile proteinkinaz C, fosfolipaz C, nitrik oksit (NO) sentetaz
aktivasyonu yol acar. Proteinkinaz C NMDA reseptoriinii fosforilize ederek Mg
blokajin1 devamli kaldirir, NO presinaptik membrana geri donerek diger reseptorleri

sensitize eder.
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Artan fosfolipaz C, prostoglandinlerin artigsina yol agar ve komsu néronlarda
eksitabilite artisi, reseptif alanlarin genislemesi, sekonder hiperaljezinin olusmasi
gibi olaylara yardim ederler.

Santral mekanizmalardan biri de wind-up fenomenidir. Periferik
nosiseptolerden siirekli gelen uyar1 C lifleri boyunca tekrarlayict implus iletimine
neden olur. Sonugta arka boynuz néronlar1 aktive olur, impluslar1 yaymaya devam
eder. Arka boynuz noronlari tarafindan yayilan impluslarin amplitudu gelen her
uyartyla artig gosterir. Amplitiidiin giderek yiikseldigi bu olaya wind-up fenomeni
denir. Impuls kesilse bile arka boynuz noronlar1 uyar1 yaymaya devam ederek beyne
giderek artan yogunlukta uyariyi iletirler.

Noropatik agrinin slirmesinde diger bir neden duyusal liflerin fonksiyon
degisikligidir. Lamina 2 ve 4’te sonlanan liflerin dorsal boynuzdaki lamina 2’ne
tomurcuklanmasiyla, A beta liflerinin uyarilmasi da agr1 seklinde algilanabilir.

Noropatik agrida santral mekanizmalardan bir digeri inhibitor kontrollerin kaybidir.

Periferik mekanizmalar:

Ektopik Desarj

Afferent aksonun yaralanmasi, demiyelinizasyon sonucu fonksiyonel blok
olusmasiyla lezyon bolgesinde voltaj-duyarli Na kanal proteinlerinin birikmesine
bagl olusur. Boylece aksiyon potansiyeli esigi diiser. Akson membraninin elektriksel
ozelliklerinde, yaralanma sonucu, yeniden yapilanma gelisir. Na kanal proteinleri
dorsak kok gangliyonunda (DRG) sentez edilir ve aksondan anterograd aksoplasmik
akimla tasmir. Ektopik desarj yaralanan akson bdlgesinde, DRG’de ve
tomurcuklanma alanlarinda olusur. Bu bdlgelerde termal, mekanik, kimyasal
uyaranlara artan duyarlilik nedeniyle bu tiir stimuluslarla desarj baslar. Sinir

yaralanmasi bolgesinde ilk sitokinler ve tiimor nekroz faktor alfa artar.

Nosiseptorlerde Sensitizasyon
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Periferik sinir yaralanma sonras: inflamatuar hiicreler aktive olur. Bu
aktivasyon damarlarda genislemeye, plazma proteinlerinin ekstravazasyonuna neden
olur. Daha sonra seratonin, bradikinin, substans-P, histamin gibi kimyasal
mediatorler olaya karisir. Periferik sinir yaralanmasinda lezyon boélgesinde, hasarli
ndronlardan salgilanan P maddesine bagli, 6zellikle C liflerinde uyarilma esigi diiser,
yiiksek siddette agrili stimulasyonla uyarabilen nosiseptorler sensitize olarak diisiik
siddette agr1 stimuluslarini iletmeye baslarlar, termal ve mekanik uyaranlara cevap
artar. Bu sekilde serotonin, P maddesi, nitrik oksit, siklooksijenaz ve lipooksijenaz
yollarindaki inflamatuar mediatorlerin salgilanmasi ile nosiseptorler uyarilir ve
periferik sensitizasyonu meydana getirirler. Periferik sinir zedelenmesi sinir biiyiime
faktoriiniin (NGF) perifere gidigini engelleyerek dorsal kok gangliondaki duyusal
noronlar etkileyerek sodyum kanallarinin ekspresyonunu etkiler. Sodyum kanal
ekspresyonundaki artiga bagli olarak ortaya ¢ikan ektopik aktivite, sensorial noronlar
ve sempatik efferent lifler periostal nosiseptorlerin etkilenmesi ile nosiseptif, spinal

sinir ve koklere basi ile ndropatik agri gelisebilir (127, 128, 129).
Sempatik Aktivite, Sempatik-afferent Coupling

Sinir lezyonlarindan sonra noronlarda alfa adrenoreseptorler olusur ve
noradrenaline duyarli hale gelir. Yaralanmis noronlar dolagimdaki adrenalin ve
noradrenaline duyarli hale geldiginden sempatik efferentlerle duysal afferentler
arasinda bir baglant1 (sempatik-afferent coupling) olusur.
Lifler (duysal afferentler) Aras1 Anormal iletisim

Yaralanma komsu aksonlar arasinda elektriksel veya kimyasal baglanti
geliserek karsilikli uyarilma yani cross-excitation olusur. A beta lifleri C liflerini
uyarabilir. Bunun birlikte sinir lezyonundan sonra primer afferentlerde tekrarlayan

senkron aktivite komsu néronlarda otonom ateslenmeye yol agar (133).

Periferik sinir turunkusunda inflamasyon

39



Santral Mekanizmalar:

Nosiseptif Uyarilarin Modulasyonunda Degisiklikler

Agr1 kontrol sistemlerinde bozulma spinal kord seviyesinde segmenter, supra
spinal seviyede supra spinal veya desendan inhibitér kontrolun kaybi seklinde
goriliir. Spinal seviyede DRG’de presinaptik inhibisyon azalmasi ile segmenter
kontrol bozulur. Devamli akan nosiseptif input beyin sap1 néronlarinin aktivitesinde
uzun siiren degisikliklere yol acar ve bunlar agrinin fasilitasyonuna ve noropatik
agrinin devamina yol agar. Supraspinal olusumlar arasinda talamusta agr1 bagimli
plastik degisiklikler, kortikal somatosensoryel bolgelerde reorganizasyon, bazal

ganglionlarda bolgesel kan akimi degisiklikleri saptanmistir (131, 132).

Anatomik Reorganizasyon

Nosiseptif afferent noronlar spinal kord dorsal boynuz Lamina | ve Il
(substantia gelatinosa)’de sonlanarak ikincil ndronlarla sinaps yaparlar. Lamina II C
liflerinin sonlandigi boélgedir. Sinir yaralanmas: sonucu Lamina Il de C lifleri
terminallerinde dejenerasyon ve kayip olabilir. Saglikli beta liflerinin Lamina Il ve
IV’deki santral projeksiyonlari Lamina II’ye tomurcuklanir ve ikincil agri ileten
ndronlarla sinaps yapar. Boylece normalde agrili olmayan uyaranlar agrili hale gelir.
Bununla birlikte C liflerinde biiyiik kayip vardir ve onlardan salgilanan néropeptidler

bu organizasyondan sorumludur.

Santral Sensitizasyon

Periferik sinir yaralanmasi sonucu medulla spinalise asir1 uyar1 gelmesi dorsal

boynuz reseptif alaninda degisikliklere ve ndroplastik reorganizasyona yol agar.
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Santral sinir sistemi degisiklikleri reseptif alan genisliginde artma ile birlikte gelen
uyartya verilen cevabin siddet ve siiresinde artisa ve agri esiginin diismesine neden
olurlar. Bu nedenle normalde agrisiz uyar1 agr1 seklinde algilanabilir. SP, glutamat,
CT-gene related peptide (CGRP), gaba amino butirik asit (GABA) ve norokinin A
gibi norotransmitterlerin salgilanir. Primer afferent input sonucu presinaptik SP,
glutamat ve CGRP salgilanmasiyla baglar. Post sinaptik membranda glutamat AMPA
reseptorlerine, SP ndrokinin reseptdrlerine baglanir ve intraselliiller Ca iyonlari
salinimi baglar. NMDA reseptorii iyon kanali Mg tikacinin kalkmasiyla hiicre igine
Ca girmeye baglar. Ca iyonlar1 ikincil mesajlar yolu ile proteinkinaz C, fosfolipaz C,
nitrik oksit (NO) sentetaz aktivasyonu yol agar. Proteinkinaz C NMDA reseptoriinii
fosforilize ederek Mg blokajin1 devamli kaldirir, NO presinaptik membrana geri
donerek diger reseptorleri sensitize eder.

Artan fosfolipaz C, prostoglandinlerin artisina yol agar ve komsu néronlarda
eksitabilite artisi, reseptif alanlarin geniglemesi, sekonder hiperaljezinin olugmasi

gibi olaylara yardim ederler.

Disinhibisyon

Sinir yaralanmasi dorsal boynuz inhibitor ara néronlarinda 6liime yol agar. Bu

durumda dorsal boynuz néronlari agir1 ve spontan atesleme gosterir (127, 129, 133).

2.7.3. Noropatik agri tam ve degerlendirme:

Noropatik agrist olan her hastada nopatik agriyr degerlendirirken su Kriterler
uygulanmalidir:
1. Kesin néroanatomik dagilimi bulunan agri*
2. Periferik veya santral somatosensoriyel sistemi etkileyen hastalik veya lezyonu
diistindiiren hikaye**
3. Kesin noroanatomik dagilimin en az bir teyit edici testle gosterilmesi***
4. Noropatik agr1 yapabilecek hastalik veya lezyonu en az bir teyit edici testle

gosterilmesi****
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Kesin noropatik agri: 4 kriterin birlikte olmasi

Muhtemel noropatik agri: 1. ve 2. kriter ile 3. Veya 4. kriterden birinin olmasi

Ihtimal dahilinde: 1. ve 2. kriterin olmasi, 3. ve 4. kriterlerin olmamasi

*. Periferik sinir dagilimma uyan bir bolge veya santral sinir sisteminde (SSS)
govdenin bir pargasinin topografik reprezantasyonuna uyan bolge.

**: Siiphelenilen hastalik veya lezyonun agr ile birlikte olmasi veya en azindan
gegici bir siire beraber seyredebilmesi.

***. Norolojik muayenenin bir pargasi olarak bu testler agrinin dagilimina uygun
olarak pozitif veya negatif norolojik belirtilerin mevcudiyetini gostermeli. Klinik
sensoriyel muayene altta yatabilecek subklinik anormallikleri de ortaya
cikarabilecek testlerle de desteklenmelidir.

****: Norolojik muayenenin bir pargasi olarak, bu testler siiphelenilen lezyon veya
hastaligin teshisini dogrulamalidir. Bu dogrulayici testler noropatik agriya neden
olan lezyon veya hastaliga yonelik olmalidir (120, 134).

Noropatik agriya eslik eden baslica semptomlar sunlardir:

Stimulusla uyarilan;

Hiperaljezi: Normalde agrili olan uyarana kars1 verilen yanitin artmasidir.

Allodini: Normalde agrili olmayan bir uyaranin agriya neden olmasidir.

Hiperestezi: Ozel duyular haricinde herhangi bir uyarana karsi duyarliigin
artmasidir.

Hipoestezi: Ozel duyular haricinde herhangi bir uyarana karsi duyarhiligin
azalmasidir.

Hiperpati: Tekrarlanan uyaranlara karsi esigin diiserek cevabin artmasidir.
Stimulustan bagimsiz;

Dizestezi: Kendiliginden veya uyar ile ortaya ¢ikan anormal bir duyudur. Herhangi
bir uyaran olmaksizin olugan yanma gibi agrili histir.

Parestezi: Kendiliginden veya uyari ile ortaya ¢ikan hos olmayan bir duyudur.

Herhangi bir uyaran olmaksizin olusan karincalanma gibi agrisiz histir (135).
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Noropatik agrinin semptom ve bulgulari, agrimin ézellikleri:

Noropatik agrinin semptomlart periferik néropatinin "pozitif" semptomlari
olarak ele alinir. “’Negatif’’ semptomlar ise uyusma, muayenede duyu kaybi ile
iligkilidir. Noropatik agri, degisik sekillerde kendini gosterebilir. Keskin agr1, vurucu
agr, elektrik carpmasi seklinde agri, stirekli agri, yanici agri, kiint agri veya
zonklayict agr1 seklinde olabilecegi gibi, karincalanma ve uyusma (parestezi) gibi
rahatsiz edici duyum olarak da ortaya cikabilir. Agrinin siddeti hafiften dayanilmaz
siddetliye dek degisken olabilecegi gibi ayni1 kiside giin i¢inde de biiyiik degiskenlik
gosterebilir. Agrinin zamansal seyri sabit ve siirekli olabilecegi gibi saplanici sekilde
de olabilir veya her ikisi birlikte bulunabilir. Hastalik seyri sirasinda farkli noropatik
agr1 semptomlar1 yanici agri, elektrik ¢arpar gibi agri, parestezi, allodini gibi birlikte
bulunabilir. Hatta, hastalik seyrinde degisme olmaksizin, veya sekel durumlarda bile
zaman icinde farkli semptomlar farkli zamanlarda ortaya cikabilir.

Diger yandan, altta yatan fizyopatolojik olaylarda farkliliklar olmasina
ragmen, en azindan yaygin aksonopati ile karakterize hastaliklar arasinda agri
sikayetlerinin spektrumu aynidir. Ornegin diyabetik veya iiremik ndropati benzer
yakinmalarla kendini gosterebilir. Bu nedenle noropatik agri semptomu spesifik bir
hastaliga isaret etmeyecegi gibi, hastaliklarin da spesifik agri semptomlar1 yoktur.
Bununla birlikte, noropatik agri nedenleri iginde diyabetin ve onu izleyerek Herpes
Zoster’in basta geldigini akilda tutmak gerekir (136).

Spontan veya uyar1 ile tetiklenen agri, Oykii ve muayene sirasinda
anlagilabilir, genellikle hastalarda bir arada bulunur ve farkli patofizyolojik
mekanizmalar1 yansitirlar.

Parestezi spontan veya uyaridan bagimsiz gelisen anormal duyumsamalardir
ve genellikle dikenlenme, uyusma seklinde tanimlanir. Tanimlamalar kisiden kisiye
farkliliklar gosterebilir.

Yanma, bicak batar gibi, sizlama, sikistirma, agri, kramp, vurucu, donma,
diken igne batmasi, kirik cam batma hissi seklinde tanimlanir. Uyari ile olusan agr1
siktir ve degisik sekillerde algilanir. Dizestezi spontan veya uyaran ile olusan hos
olmayan anormal bir histir. Allodini, hiperaljezi seklinde olabilir. Allodini ve

hiperaljezi bazi hastalarda ylirimeyi engelleyecek sekilde kendini gdsterebilir.
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Hiperpati, kompleks duysal deneyimdir ve bir uyarana anormal agrili yanit
seklindedir ve oOzelligi tekrarlanan uyaran ile esigin yilikselmesidir. Farkli pozitif
semptomlar ayni hastada bir arada goriilebilir. Agrinin sikligi, yogunlugu ve sekli
kisiler arasinda farkliliklar gosterebilir ve etiyolojilere gore degisebilir. Postherpetik
nevraljide agri deneyimi hemen her zaman vardir, Fabry hastaliginda %90 oraninda
klasik olarak batici, simsek tarzinda genellikle soguk ve egzersiz ile artan agri
tanimlanir.

Birgok periferik noropatilerde, néropatik agri sendromu ekstremitelerin distal
kisimlarda daha baskindir, 6zellikle ayaklar ellerden daha fazla etkilenir. Duysal

noropatiler agrili veya yanici ayagin en sik nedenidir (137).

Noropatik agr1 degerlendirme yontemleri:

Noropatik agrinin tanimlanmasinda ve izleminde cesitli agr1 skalalar
kullanilmaktadir. En basit ve yaygin kullanilan1t VAS (visual analog scale) olup, agr1
yok (0) ile dayanilmaz agri (100) arasinda bir puana karsilik gelecek sekilde 100
mm’lik bir ¢izgide hastanin agrisini isaretlemesine veya 0-10 arasi bir say1 olarak
bunu sozle sdylemesine (niimerik degerlendirme) dayanir (138). Diger kullanilan
skalalar;

1. LANSS (Leeds assessment of neuropathic symptoms and signs) skalasi

2. PainDETECT skalasi

3. DN4 (Douleur Neuropathique en 4 questions) skalasi

4. McGill Agr1 Anketi (McGill Pain Questionnaire-MPQ) ve kisa formu (SF-MPQ)
5. Noropatik agr1 skalasi (NPS)

6. Noropatik agri semptom envanteri (NPSI)

7. McGill anketi kisa form-2 (SF-MCGILL-2)

1. LANSS (Leeds assessment of neuropathic symptoms and signs) skalas:
Hastaya yatak basi uygulanabilecek, kisa siireli, anket verilerinin analizine dayanan
cok boyutlu bir dlgek olarak kullanilmaktadir. Ozelikle noropatik agri ile nosiseptif
agrimin  aymrimmint  yapmakta oldukca faydalidir. LANSS toplam 7 maddeden
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olugsmaktadir. Bunlardan 5°i agr1 semptomlarin1 sorgulayan sorular igerir. Diger 2’si
ise allodini ve igne batmalari (pin-prick) testini igeren duyusal muayeneye yoneliktir.
Skala 0-24 arasinda skorlanir ve 12 ve istii néropatik agriyr distindiiriir. LANSS’da
yer alan klinik muayene zorunlulugu itizerine S-LANSS (Self-Administered Leeds
Assessment of Neuropathic Symgtoms and Signs) gelistirilmistir. Noropatik agri
ayiricl tanist i¢in kullanilan Tiirkge validasyonu 2004 yilinda yapilmistir. Buna gore
LANSS 6l¢eginin toplam tanilardaki dogruluk orani %92 olarak bulunmustur (144).
Sensitivitesi %85 ve spesifitesi %80’ dir (144, 145).

2. PainDETECT skalasi: Hasta anket formunu doldurur, klinik degerlendirme
yoktur. sensitivitesi %85 ve spesifitesi %80’dir. Freynhagen R ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir ¢alismada, bel agrisinda noropatik agri kompanentini ayirt
etmek icin kullanilabilecegini gostermistir (143). Ulkemizde gegerlilik ve giivenirligi
Alkan ve arkadaslari tarafindan yapilmistir (177).

3. DN4 (Douleur Neuropathique en 4 questions) skalasi: Semptom hakkinda 7
soru, klinik muayene i¢in 3 soru olmak iizere 10 tane soru igerir (her soru bir
puandir), >4 skor néropatik agr1 olarak kabul edilir (139, 140).

Ulkemizde gegerlilik ve giivenirligi Cevik ve arkadaglar1 tarafindan
yapilmistir (141).

DN4’iin sensitivitesi %80 ve spesifitesi %92 oldugu gosterilmistir (142).

4. McGill Agr1 Anketi (McGill Pain Questionnaire-MPQ): Cok boyutlu anketler
icinde agriyr en ayrmtili sorgulayan agri anketi McGill Agr1 Anketi (McGill Pain
Questionnaire-MPQ) olup tedavi ¢alismalarin da ¢ok kullanilir, Agrinin ¢ok boyutlu
duysal ve duygusal boyutlar: tizerine bilgi saglar. Her tiir agr1 i¢in gelistirilmis jenerik
bir olcektir. Agrinin yerini, karakterini, zamansal degisimini ve siddetini
degerlendiren duysal, duygusal ve degersel agr ifadelerinin yer aldigi, 78 maddeden
olusan ayrintili bir ankettir. Bununla birlikte noropatik agriy1r degerlendirmek iizere
Ozellesmis bir anket degildir (146, 147).

5. Noropatik agr skalas1 (NPS): Noropatik agri kalitesinin degerlendirilmesi igin

gelistirilmis ilk ol¢ektir. Kendi kendine degerlendirme anketidir. Agri kalitesi ile
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ilgili 10 madde igerir. Her madde 0-10 arasinda ki sayisal 6lgek ile degerlendirilir.
Noropatik agri calismalarin da ¢ogunlukla sekonder sonug 6l¢iitii olarak, bazilarin da
primer sonug ol¢iitii olarak kullanilmistir. Ancak bazi yetersizlikleri vardir: Sadece
multiple skleroz da tam gegerliligi gosterilmistir ve noropatik agr1 sendromlarin da
stk gorillen allodini ve paroksismal agr1 ozelliklerini kapsamamaktadir. Bu
sorunlarin iistesinden gelebilmek i¢in bu skalaya noropatik agri kalitesi ile ilgili 10
ek madde eklenerek “Agr1 Kalitesi Degerlendirme Olgegi [Pain Quality Assessment
Scale (PQAS)] olusturulmustur. Ancak degisime duyarliligi tam olarak ortaya
konamamis ve sadece karpal tiinel sendromunda gecerliligi gosterilmistir (147, 148).

6. Noropatik agr1 semptom envanteri (NPSI): NPS gibi kendi kendine
degerlendirme anketidir. Noropatik agrinin farkli mekanizmalara bagli farkli yonlerini
degerlendirmek amaciyla gelistirilmistir. Her biri 5 farkli agri kalitesini (spontan
yanici agri, spontan derin agri, paroksismal agri, uyartilmis agri  ve
parestezi/disestezi) sorgulayan 10 madde ve agrinin zamansal 6zellikleri ile ilgili 2
madde (son 24 saat i¢cin de devam eden spontan agr1 siiresi ve agr1 ataklarinin sayisi)

icerir (148).

7. McGill anketi kisa form-2 (SF-MCGILL-2): Kisaltilmis McGill Anketi’nin,
noropatik agriya 6zgii 7 yeni madde eklenerek genisletilmis halidir. Her semptom O-
10 arasinda sayisal olarak derecelendirilir. ilk gecerlilik ¢alismasi diyabetik

polindropatiye yonelik bir ilag ¢alismasin da yapilmistir (149).

2.7.4. Noropatik agr tedavisi:

Noropatik agrili hastalarda tedavinin hedefi agriy1 hafifletmek ya da dindirmek ve
yasam kalitesini yiikseltmektir. Uyku ve psikososyal yonleri de tedavi etmek ve
fonksiyonlar: diizeltmek amaciyla interdisipliner bir tedavi yaklasimi gereklidir. Bu
amaclar dogrultusunda tedavi stratejileri; fizik tedavi ve rehabilitasyon uygulamalar,
biligsel ve davranssal tedavi, farmakolojik tedavi, invaziv yontemler seklinde

siniflandirilabilir.
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Fizik tedavi ve rehabilitasyon

Amag; baglangicta saptanan disfonksiyonu diizeltmek, hastanin yasam kalitesini ve
aktivitesini arttirmak, agriyr ve ilag kullanimi azaltmak, hastanin agrisini gidermede
en etkili tedavi modalitesini belirlemektir. Rehabilitasyon kronik agri igin onemli bir
tedavi modalitesidir. Rehabilitasyon hastalarin agri1 baslamadan 6nce sahip olduklar:
fiziksel, psikolojik ve sosyal becerilerin kaybina optimal bicimde uyum
saglamalarina yardimci olur. TENS, akupunktur, vibrasyon, elektrik stimiilasyonu,
masaj, kontrast banyo, yiizeyel ve derin siticilar agrinin azaltilmasinda kullanilan
yontemlerdir.
 Infraruj, Hotpack, Hidroterapi: Yiizeyel isiticilardandirlar ve cilt altinda
etkilidirler. Lokal etkileriyle agr1 ve kas spazmim azaltirlar. Spinal hareket agikligini
korurlar. Dolagim arttirirlar, metabolik atiklarin atilmasini kolaylastirirlar.
»  Ultrason: Derin siticidir ve kaslar, kemik ve ligamanlar gibi daha derin dokular
etkiler. Kollajenin uzayabilme yetenegini, enzim aktivitesini, lokal kan dolagimini,
agri esigini ve sinir iletim hizint arttirir. Bununla birlikte periferik sinir ve
pleksuslarda kortizol seviyesini arttirir, boylece spinal agriyr azaltip hareket
acikhgin arttirir.
»  TENS, diadinami ve galvani gibi al¢ak frekansl akimlarin analjezik etkilerinden
faydalanilir. Kas kontraksiyonu saglanir, eklem hareket agikligi ve kas giicli artar,
kas atrofisi gecikir.
» Masaj: Agrili kas spazmini hafifletir, dolagimi arttirir, varsa kontraktiirleri azaltir
ve hastaya psikolojik rahatlik verir. Cesitli tekniklerle uygulanan masaj, mekanik ve
refleks etkiyle kas igcigi aktivitesini inhibe ederek veya genis duyusal afferent
fibrilleri stimiile ederek, dolasimi ve relaksasyonu arttirarak agriy1 azaltir. Uygulama
siklikla elle yapilir.

Hastanin fiziksel kapasitesini arttirmak igin yasam bi¢imi ve c¢evre
degisiklikleri degisikligi yapilabilir. Egzersizler hastanin fiziksel kapasitesini

arttirmak i¢in uygulanan tedavi yontemlerindendir. Genellikle diger tedavi
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yontemleriyle birlikte uygulanmaktadir. Egzersizle agri azalr, hastanin kendine
giiveni artar, fleksibilite saglanir, kas giicii artar. Egzersiz programi, kas iskelet
sisteminin ayrintili olarak degerlendirilmesini takiben hastanin gereksinimlerine gére
diizenlenmelidir. Ozellikle, servikal, lomber, dorsal bélgenin ve alt ekstremitelerin
kas giiclinii, mobilitesini, fleksibilitesini ve endiiransin1 arttirmaya ve aerobik
kapasiteyi iyilestirmeye yonelik olmalidur.

Yapilardaki mekanik stresi azaltmak ve postiirii dizeltmektir. Egzersizler
hasta tarafindan anlasilir ve uygulanabilir olmali, agr1 siddeti gz Oniine alinarak

gittikge yogunlugu arttirilmali ve pratik uygulamali olarak 6gretilmelidir (150, 151).

Bilissel ve davramissal tedavi

Kronik agriya bagli uyku bozuklugu ve agr ile yasamanin olumsuz sonuglarindan
kaynaklanan anksiyete ve depresyondur. Depresyon en yaygin olamdir. Bu baglamda
davranigsal tedaviler, biyofeedback, gevseme egitimi ve meditasyon, dikkati baska
yone ¢ekme teknikleri kullaniimaktadir (152).

Farmakolojik tedavi

WHO tarafindan analjezik kullanim basamaklarinda tanimlanan standart
analjeziklerin noropatik agr1 tedavisinde yeri yoktur. Standart analjeziklerin
noropatik agri tedavisinde kullanilmasi hastalarin gikayetini azaltmamakla beraber bu
ilaglara ait yan etkiler sik olarak karsimiza ¢ikabilmektedir. Amitriptilin ve
gabapentin dahil pek ¢ok adjuvan ilag son yillarda primer olarak noropatik agri
tedavisinde kullanilmaktadir. Dolayisiyla trisiklik antidepresanlar (TSA) ve

antiepileptik ilagalar (AEI) néropatik agr1 tedavisinin ana iiriinleri olmustur (153).

-Trisiklik antidepresanlar: En ¢ok kullanilan noéropatik agri ilaglaridir. Bu ilaglar
serotonin ve noradrenalin geri alimmi bloke ederek ve sodyum kanal inhibisyonu
yaparak agrida azalmaya neden olur.

Amitriptilinin agriy1 azaltmak i¢in 6nerilen ortalama doz antidepresan etkiye

ulagmak icin gerekli dozlardan daha kiiciiktiir. TSA’da noropatik agriya yanit (3-10
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giin) depresyona yanitindan (2-4 hafta) daha hizlidir. Desipramin, nortriptilin,
amitriptilin ve imipramin baslangi¢c dozu 10mg/giin olup aksam yatarken verilir. Her
5-7 giinde bir 10-25 mg artirilir.

Bir TSA’nin basarisiz olmasi farklt bir ajanin basarisizligini gostermez.
Dolayisiyla farkli 2 hatta 3 TSA denenebilir.

En sik goriilen yan etkiler antikolinerjik etkilere bagl gelisen konstipasyon,
agiz kurulugu, bulanik gérme, bilissel degisiklikler, tasikardi, idrar retansiyonudur.
Diger yan etkiler ortostatik hipotansiyon, diismeler, kilo alma, sedasyondur (122,
153).

-Selektif serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI): TSA’a nazaran daha az etkili

bulunmuslardir (122).

-Selektif noradrenalin geri alim inhibitérii (SNRI): Venlafaksin TSA’a gore daha
az yan etki icermekle birlikte gerek malignitilere gerekse diyabete bagli noropatik

agrida etkili bulunmustur (122).

-Antiepileptik ilaclar: Cogu antikonviilsan ilaglar voltaja bagimli sodyum
kanallarin1 bloke etmek yoluyla membran depolarizasyonunu stabilize ederek ve
anormal noronal hipereksitabiliteyi suprese ederek etkirler (122).
Karbamazepin: Noropatik agri tedavisinde kullanilan en eski antiepileptik ilagtir.
Hastada keskin batic1 ya da elektrik sok benzeri komponenti olan agr1 varsa
denenmelidir.

Giinde iki kez 50-100 mg’lik dozlarda baglanir ve giderek artirilir. Genellikle
etkin doz 400-1000 mg/giindiir. Maksimum 1200 mg/giin’e kadar artirilabilir. Her 4-
6 saatte bir 100-200 mg’lik doz genellikle yeterlidir. Ozellikle karaciger toksisitesi ve
kemik 1iligi supresyonu olusturma riski vardir. Tedaviye baslamadan 6nce tam kan
sayimi ile karaciger fonksiyon testlerine bakilmahdir (122, 153).

Ozkarbazepin ise karbamazepinin ketoasit analogu olup karbamazepine
oranla daha iyi tolere edilir (122).
Fenitoin: Membran stabilizasyonu yoluyla etki eder. Sodyum kanal1 lizerine etkili bir

ilag olup noronal eksitabiliteyi azaltir (153).

49



Lamotrijin: Voltaj bagimli sodyum kanallarint modiile ederek tekrarlayici
ateslenmeyi engelledigi kabul edilmektedir. Ozellikle HIV agrili noropatisinde veya
inme sonrasi talamik agrilarda etkili oldugu kabul edilmektedir (122).

Valproik asit: Toksik yan etkiler sebebiyle fazla tercih edilmemektedir (122).
Gabapentin: Son yillarda noropatik agr1 konusunda en iyi arastirilmig
antikonviilzandir. Kesin etki mekanizmasi tam olarak agikliga kavusmamis olsa da,
etkinliginin kalsiyum kanallarina yiiksek baglanma afinitesi, sodyum kanallarinin
inhibisyonu, norotransmiter diizeylerinin degisiklige ugratilmasi gibi etkileri vardir
(122, 153).

Biiyiik 0Olgekli kontrollii klinik c¢aligmalar gabapentinin agrili diyabetik
noropati, postherpetik nevralji ve hiperaljeziyle seyreden diger noropatik agrili
durumlarda etkinligi kanitlanmstir.

Gabapentinin tiim noéropatik agri1 sendromlarinda etkili ve giivenli oldugu ve
noropatik agr1 seciminde ilk tercih olarak kullanilmasi hakkinda goriis belirtenler
vardir. Gabapentin yan etki profilinin disik olmasi, diger ilaglarla etkilesime
girmemesi en dnemli avantajidir.

Gabapentinin diger ilaglara {iistlinliikleri arasinda idame dozunun ayarlanmasi
ve gerektiginde yiikseltilmesinin hizli yapilabilmesi, karaciger enzimlerini
indiiklememesi ve inhibe etmemesi sayilabilir. Yan etki olarak somnolans, vertigo,
bas agrisi, konfiizyon ve bulantidir. Baslangi¢ dozu giinde {i¢ kere olmak iizere 100-
300mg/giin’diir. Agrida yeterli iyilesme olana ve ciddi yan etki ortaya ¢ikana kadar
her 3-5 giinde bir 100-300 mg artirilmalidir. Ortalama giinlik doz 900-1200
mg/giin’diir. 1800mg/giin’e kadar giivenle ¢ikilabilir. 3600 mg/giin’e kadar cikilan
vakalar vardir. Bobreklerden degismeden atildigi i¢in bobrek fonksiyon bozuklugu
olan hastalarda doz ve siklik azaltilmalidir (122, 153).

Pregabalin: Gabapentin’e biiyilk benzerlikler gostermektedir. Pregabalin, santral
noral ag i¢cinde epilepsi, anksiyete, santral ve periferik noropatik agr1 gibi durumlarda
aktivite gosteren, etki mekanizmasi yeni tanimlanmis olan bir bilesiktir (154).
d-aminobutirik asidin (GABA) yapisal bir analogudur (155). Ancak GABA
benzeri mekanizmalar tizerine direkt etkisi yoktur. Molekiiler formiilii

C8H17NO2’dir ve molekiiler agirligt 159,23’tiir. Hayvan modellerinde ‘“voltaja
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duyarli kalsiyum kanallarmin” (VGCC), “alfa-2-delta” alt tniteleri igin yiiksek
potentli bir ligand oldugu saptanmustir.

Hipereksite noronlarin kalsiyum kanallarinin alfa-2-delta alt {initesine gii¢lii
sekilde baglandiktan sonra, depolarizasyonla indiiklenmis kalsiyum akisini ve bu
sekilde glutamat, noradrenalin ve substans P’yi de igerecek sekilde pek cok
eksitatuvar norotransmiterlerin salimini azaltir (154).

Deney hayvanlan ile yapilan aragtirmalarda yiiksek biyoyararlanimi (%383)
saptanmistir. Onemli oranda metabolize olmamaktadir. Klinik arastirmalarda
pregabalin sitokrom P450 izoenzimlerinin aktivitesine anlamli higbir in vitro etki
gostermemistir (156, 157, 158).

In vitro ve in vivo calismalar anlamli farmakokinetik ila¢ etkilesimlerinin
olmadigim1 gostermistir (157, 158). Pregabalinin, sinir ligasyonu, enjekte edilmis
immun antijen, herpes enfeksiyonu, artrit, diabet, cerrahi ve termal hasarla
indiiklenen agri1 dahil noropatik ve inflamatuvar agrist olan hayvan modellerindeki
nosiseptif davraniglar1 azalttig1 gosterilmistir.

Ancak, duyusal olarak akut nosisepsiyonu etkilememistir (156). Pregabalin’in

analjezik etkisinin yani sira antikonviilsan ve anksiyolitik etkinlikleri de mevcuttur.

-Lokal Anestezikler ve Antiaritmikler: Lidokain ve diger lokal anestezikler
(markain, bupivakain ve digerleri) akut néropatik agrida oldukea etkilidirler. Ancak
bu ilaclarin oral formlart olmamasi nedeniyle kronik ndropatik agri tedavisinde
kullanimlar1 sinirhidir (153).

Meksiletin bir antiaritmik ila¢ olup lidokainin oral analogu kabul edilir.
Diyabetik noropatide etkili oldugu az sayida vakada gosterilmisse de QT intervalinin
uzamasi ve ani 6liim riski nedeniyle hastalar yakin monitorizasyona alinmalidir.

Lidokain iv infiizyonu oral meksiletine yaniti belirlemek i¢in tani amagh

uygulanir (153).

-NMDA Reseptor Antagonistleri  (dekstrometorfan, ketamin): Santral
sensitizasyondan sorumlu oldugu diisiiniilen eksitator reseptorleri bloke ederek etkir.
Ataksi yapmasi, motor koordinasyonu bozmasi ve agir sedasyon yapmasi nedeniyle

noropatik agrida dikkatli kullanilmalidir (153).
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-Opioidler: Ozellikle maligniteye bagh néropatik agrilarda, spinal kord yaralanmasi
ve multiple skleroza bagli agrilarda kullanilabilinir. Fakat potansiyel bagimlilik
acisindan dikkat edilmelidir (153).

Tramadol: Tramadol opioid analjeziklerle benzer 6zellikler gostermesine ragmen
opioid reseptorlerine diislik afinitede baglanma gosterir. Daha iyi tolere edilebilir ve

bagimlilik yapma olasiligi daha azdir (122).

-Topikal Ajanlar: Agrili noropatilerde primer hiperaljezi bulunan bdlgelere
kapsaisin veya topikal lidokain kullanilmasi onerilmektedir. Kapsaisin derideki
duyusal sinirlerde P maddesini bloke ederek etki gosterir (122).

Topikal lidokain ise superfisial sinirlerdeki ektopik desarjlar1 azaltarak etki

gosterir (122).

Girisimsel tedavi

Bu tedavi sistemik gereksinimi azaltabilir. Konservatif tedavi basarisiz
oldugunda girisimsel tedavilerin kullanimi uygun olabilir. Amag, agriy1 en aza
indirmek ve normal fonksiyonel kapasiteyi ve yasam kalitesini olabildigince c¢ok
diizeltmektir.

-Periferik sinir bloklar1 (Pleksus, miks somatik sinirler, saf duyusal sinirler, sempatik
sinirler)

-Kimyasal noroliz (Alkol, fenol, %5 lidokain)

-Fiziksel noroliz (Kriyoanaljezi)

-Santral sinir blokaji1 (Epidural, intratekal)

-Noroaksiyal ilag uygulamas: (Opiyoidler, lokal anestezikler, adrenerjik agonistler,
baklofen)

-Noroaugmentasyon (Spinal kord stimiilasyonu, periferik sinir stimiilasyonu)
-Norocerrahi teknikler (Dekompressif laminektomi, mikrovaskiiler dekompresyon,

foraminotomi)
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Diger tedaviler

Manyetik tedavi Cin tibbinda uzun yillar dnce refleksoloji ve akupunkturla
birlestirilerek kullanilmustir. Manyetik alan analjezik etkisini direkt ve indirekt
olmak tizere iki yolla olusturmaktadir. Manyetik alanin direkt etkileri; noron
ateslemesi, kalsiyum iyon hareketi, membran potansiyelleri, endorfin diizeyleri,
nitrik oksit, dopamin diizeyleri, akupunktur etkileri ve sinir rejenerasyonudur.
Manyetik alanin fizyolojik fonksiyonlar {izerine yararli indirekt etkileri ise; dolasim,
kas, doku oksijenlenmesi, inflamasyon, iyilesme, hiicre metabolizmasi ve hiicre
enerji diizeyi tizerinedir.

Feyzioglu ve ark. puls manyetik alan tedavisinin diabetik noropatik agri

tedavisinde alternatif bir segenek olarak diisiintilebilecegini vurgulamislardir (159).

2.7.4. Kronik bel agrisinda noropatik agrinin sikhigi ve 6nemi:

Kronik bel agrisinda ¢ogu zaman agr1 yapan neden ortadan kalkmis, fakat

sinir sisteminde olusan lezyon ya da hastalik agriyr devam ettirir hale gelmistir. Sinir
koklerinde basi veya inflamasyona bagli yaralanma sonucu gelisen ndsiseptif agri
normal iyilesme siireci devam edebilir. Bu durumda olusan agr1 duyusal, motor,
otonomik norolojik bulgularin olmas1 sonucunda noropatik agriya doniisebilir.
Akut bel agrisinda daha ¢ok nésiseptif agri belirginken, kroniklestikge noéropatik
komponent agirlik kazanir. Kronik bel agrisinda néropatik agri temel olarak noral ve
noral olmayan dokulara periferik hasar ile santral agri mekanizmalarinin katkisiyla
gelisir (160).

Hastada hem ndsiseptif hemde noropatik agri komponentinin birlikte oldugu
mikst (karisik) agr1 seklini goriilebilecegi saptanmistir. Nitekim son caligmalar
kronik bel agrisinda mikst agr1 konseptini desteklemektedir. Dejenere diskteki
nosiseptif tomurcuklarin lezyonuyla olusan noropatik agrinin (lokal ndropatik agri),
sinir kokiiniiniin mekanik kompresyonunun (mekanik noéropatik kok agrisi) veya
mekanik kompresyon olmadan da dejenere diskten kaynaklanan inflamatuvar
mediatorlerin etkisiyle (inflamatuvar noropatik kok agris1) kronik bel agrisinin

gelistigi diistiniilmektedir (120, 161).
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Kronik bel agrili hastalarda altta yatan mekanizmayi erken tespit etmek
onemlidir.

Ciinkii ancak mekanizmalara yonelik uygun ve erken tedavi ile agrinin daha da
kroniklesmesi ve ilerlemesi durdurulabilir.

Onceden geleneksel néropatik agr1 sadece radikiilopatiyle iliskilendirilirdi. Bu
kisith goriisteki problem periferik ve santral sinir sisteminde sinir kokii disindaki
diger tiim noral yapilarin goz ardi edilmesiydi. Giiniimiizde ise ndropatik bel agrisi
yapan nedenler arasinda pek ¢ok bozukluk yer alir. Bunlara 6rnek olarak disk
prolapsuslari, anniiler yirtiklar, spinal stenoz, spondilolistezis, spondiloz, lomber
faset artropatisi, epidural adezyonlar, piriformis sendromu, zigoapofizyal-sakroiliak
eklemler, spinal paravertebral kaslar ve ligamentler gibi diger yapilardan yayilan

agrilar sayilabilir (16).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1 Cahsma Sekli
Calisma tek merkezli, klinik, kesitsel olarak tasarlandi.
3.2 Hasta Secimi ve Tedavi Gruplan

Saglik Bakanlhigi Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Poliklinigi’ne Kasim 2014- Aralik 2014
tarihleri arasinda bagvuran, kronik bel agrisi olan, bilgilendirilmis hasta onam
formunu imzalayan, ¢alismaya dahil edilme ve g¢alisma dis1 birakilma kriterlerine

uygun olan 102 hasta ¢alismaya alindi. Caligmanin etik kurul onayi alindu.

Caligmaya dahil edilme kriterileri;
1. 20-65 yas aras1

2. 3 aydan uzun siireli mekanik karakterde bel agris

Calisma dis1 birakilma kriterleri;

1. Belden operasyon oykiisii

2. Norolojik defisiti olan

3. Tiimoral, vaskiiler hastalik oykiisii olanlar
4. Lomber omurgada kirik oykiisii olanlar

5. Enflamatuar, enfeksiy6z hastalig1 olanlar

6. Aktif psikiyatrik hastalig1 olanlar

Olgulardan yas, cinsiyet, boy, kilo, meslek, egitim durumu, bel, bacak
agrisinin  Ozellikleri, yakinma siiresi (ay olarak) ve Ozgecmiste eslik eden
hastaliklarin (DM, HT, KAH) sorgulanmasini igeren ayrintili bir anamnez alindi.
Motor ve duyu muayenesi, derin tendon refleksleri ve patolojik reflekslerine bakildi.

Norolojik defisiti olanlar caligmaya alinmadi.
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Hastalarin bel agris1 10 cm’lik Visuel Analog Skala (VAS) ile degerlendirildi
(Ek-4). Hastalara yatay ¢izgi iizerinde rakamlarin ne anlama geldigi anlatildi. 0 agr1
yok, 10 hayatta karsilasilan en siddetli agr1, 5 ise orta siddette bir agr1 olarak belirtildi
ve Ol¢ek tizerinde agrilarinin siddetini tanimlamalar istendi (130).

Olgulara LANSS (Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs),
PainDETECT, DN4 (Douleur Neuropathique en 4 Questions) skalalar1 kullanilarak
noropatik agri komponentinin varligmmin arastirilmasi yapildi. LANSS skalasi
noropatik agriy1  degerlendiren agr1  ozellikleri sorgulanmakta ve duyu
degerlendirilmesi yapilmaktadir. 12 ve {izerindeki agri noéropatik mekanizmalarin
hastanin agrisinda agirlikli rol oynadigini gosterir (EK-1). PainDETECT skalasinda
(Ek-2) skor 19 ve iizerinde; DN4 skalasinda (Ek-3) skorun 4 ve iizerinde olmasi
noropatik agri lehine degerlendirilmektedir.

Disabilite degerlendirilmesi igin Istanbul bel agris1 skalasi kullanildi (178).
Durudz ve arkadaslar1 kronik bel agrili 112 hasta ile yaptig1 ¢alismada Istanbul bel
agris1 skalasiin kronik bel agrisinda fonksiyonel 6ziirliiliigii degerlendirmek ig¢in
pratik, hizli ve ucuz bir yol oldugunu ortaya koymuslardir. Skalanin iyi psikometrik
Ozelliklere sahip, kullanici dostu, diisik maliyetli, zaman kazanci saglayan, ek
donanim gerektirmeyen, giivenilir ve gecerli oldugu saptamslardir. Ilerleyen
zamanlarda vakalar1 ayirt etmede ve prognozu tahmin etmede faydali olabilecegini

belirtmislerdir.

3.3 istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 15.0 for Windows paket programinda %95
giivenle yapildi. Kategorik degiskenlerin gruplar arasinda karsilastirmalarda Pearson
Chi-Square ve Fisher’s Exact test, siirekli degiskenlerin iki grup arasindaki
karsilastirllmasinda normal dagilima uygunluga gore independent Sample t test ve
Mann Whitney U, ikiden fazla grup arasindaki karsilastirmalarda Kruskal Wallis H
(Post hoc Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U) istatistiksel analizleri kullanildi.
Degiskenler arasindaki iliski Pearson ve Spearman korelasyon analizleri ile

degerlendirildi. P<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Tablo 1: Olgularin demografik ozellikleri dagilimi

n %
o Kadin 67 65,7

Cinsiyet

Erkek 35 343

Ilkogretim 40 39,2

Ortadgretim 11 10,8
Egitim diizeyi  Lise 40 39,2

Universite 9 88

Yok 2 20

Calismiyor 6 59

Ev kadim 47 46,1
Calisma

Ofis galisani 6 59
durumu o

Agir-orta fiziksel akt. 38 37,3

Diger 5 49

Bekar 13 129
Medeni durum  Evli 84 83,2

Bosanmig 4 40

Tablo 2: Ruhsal hastalik oykiisii, siddetli travmaya maruziyet ve kronik agri

oyKkiisii oranlar1 dagilimi

n %

Ruhsal hastalik Var 12 11,8
Oykiisii Yok 90 88,2
Siddetli  travmaya Var 9 88
maruziyet Yok 93 91,2

Var 12 11,8
Kronik agr1 oykiisii

Yok 90 88,2
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Tablo 3: Goriintiileme tetkik oranlar1 dagilimi

n %

Ik basvuru Var 80 79,2
goriintiileme Yok 21 20,8

Var 21 20,6
Xray

Yok 81 794

Var 61 59,8
MRG

Yok 41 40,2

Var 4 39
BT

Yok 98 96,1

Tablo 4: Konulan tani ve bilinen hastalik oykiisii oranlar1 dagilim

N %

Lomber strain 3 2,9

Artroz 30 294

Disk ezyonu 49 48,0
Konulan tanm

MAS 6 59

Mas+disk 11 10,8

Artroz+disk hernisi 3 2,9

Yok 80 78,4

HT 13 12,7
Bilinen  hastalik

DM 5 49
Oykiisii

HT+DM 3 2,9

DM+KAH 1 10




Tablo 5: Gec¢miste tedavi oyKkiisii, son 12 ayda bel agris1 ve bacaklara yayilan

duysal rahatsizhik oranlari

n %

Yok 30 294
Gegmigte tedavi oykiisii  Medikal tedavi 46 45,1

FTR 26 255

Var 94 922
Son 12 ayda bel agrisi

Yok 8 7.8
Bacaklara yayilan Var 74 725
duysal rahatsizlik Yok 28 275

Tablo 6: LANSS, painDETECT ve DN4 skalalarina gore néropatik agr1 var

olan ve olmayan gruplarin oranlar1 dagilimi

n %

na.var 24 235
LANSS

na.yok 78 76,5

na.var 19 18,6
Pain Detect  na.yok 55 539

Belirsiz 28 275

na.var 36 353
DN4

na.yok 66 64,7
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Grafik 1: LANSS, painDETECT ve DN4 skalalarina gore noropatik agr1 var

olan ve olmayan gruplarin oranlar1 dagilimi

B LANSS m PainDetect = DN4

80 - 76,5

27,5

NA Var NA Yok Belirsiz

Tablo 7: Olgularin yas, boy, Kilo, VKI, hastalik siiresi, VAS ve Istanbul bel

agrisi skalasi degerleri ortalama dagilimi

Ort.+SS Min.-Max.
Yas 44,7+11,98 20-66
Boy 164,78+8,9 145-187
Kilo 74,87+13,81 49-110
VKi 27,56+4,58 19,14-39,73
Hastalik siiresi (Ay) 30,94+53,88 3-360
Agrinin siddeti (VAS) 6,47+1,89 2-10

Istanbul bel agrisi skalasi 26,63+18,84 0-81
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Tablo 8: LANSS skalasina gore noropatik agri1 var olan ve olmayan gruplar ile

yas, VKI, hastahk siiresi, agrinin siddeti ve Istanbul bel agr1 skalasi degerleri

ortalama dagilim

LANSS

na.var na.yok p

Ort.£SS Ort.£SS
Yas 44,58+11,53 44,73+12,19 0,958*
VKI 27,95+4,29 27,44+4,68 0,656*
Hastalik siiresi (Ay) 20,17£25,5 34,26+59,72 0,578**
Agrimin siddeti (VAS) 6,96+1,68 6,32+1,94 0,177**
Istanbul bel agr1 skalas1 | 37,63£19,04 23,24+17,56 0,002**

*Independent Sample t test, **Mann Whitney U analizi
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Grafik 2: LANSS skalasina gore noropatik agri var olan ve olmayan gruplar ile

gore yas, VKI, hastalik siiresi, agrimin siddeti ve Istanbul bel agr1 skalasi

degerleri ortalama dagilim

m LANSS NAVar = LANSS NA Yok

44,6
44,7

Ortalama

Yas VKI Hastalik siiresi  Agrinin siddeti istanbul bel agri
(Ay) (VAS) skalasi

LANSS skalasina gore ndropatik agri var olan ve olmayan gruplar ile yas, VKI,
hastalik siiresi, agrinin siddeti ve Istanbul bel agrisi skalasi degerleri dagilimi
incelendiginde;

LANSS skalasina gore ndropatik agr1 var olan ve olmayan olgularin Istanbul bel
agris1 skalas1 degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,002).

Diger degiskenler acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 9: PainDETECT skalasina gore noropatik agr1 var olan ve olmayan

gruplar ile yas, VKI, hastalik siiresi, agrinin siddeti ve istanbul bel agris1 skalasi

degerleri ortalama dagilim

PainDetect
na.var na.yok Belirsiz p*
Ort.+SS Ort.£SS

Yas 45,63+7,85 | 43,89+13,18 |45,64+12,07 |0,897
VKI 27,73+4,71 | 26,8+4,81 28,95+3,77 | 0,044
Hastalik siiresi (Ay) 25,26+£28,48 |35,87+68,7 25,11+27,74 | 0,602
Agrinin giddeti (VAS) 7,68+1,7 6,07+1,84 6,43+1,81 0,006
Istanbul bel agr1 skalasi 44,21£17,22 |19,75€17,24 |28,21+14,81 |0,001

*Kruskal Wallis H analizi

Grafik 3: PainDETECT skalasina gore noropatik agr1 var olan ve olmayan

gruplar ile yas, VKI, hastalik siiresi, agrinin siddeti ve istanbul bel agris1 skalasi

degerleri ortalama dagilimi

\
o
45,6

43,9
45,6

Ortalama

Yas

B PainDetect NA Var

VKi

m PainDetect NA Yok

Hastalik suresi
(Ay)

m PainDetect Belirsiz

Agrinin siddeti
(VAS)

44,2

istanbul bel agri
skalasi
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PainDETECT skalasina gére ndropatik agri var olan ve olmayan gruplar ile yas,
VKI, hastalik siiresi, agrmin siddeti ve Istanbul bel agris1 skalas1 degerleri dagilimi
incelendiginde;

VKIi, VAS ve Istanbul bel agris1 skalas1 degerleri agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. Farkin hangi gruplardan kaynaklandigini
bulmak i¢in yapilan Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U analizinde;

Na olmayan grup olgularmin VKI degerleri ile Na belirsiz olan grup olgularmin VKI
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,044).

Na olan ve olmayan olgularin VAS degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p=0,006).

Istanbul bel agris1 degerlerinde ikili eslestirmelerin tiimiinde gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,001).

Diger degiskenler acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p>0,05).

Tablo 10: DN4 skalasina gore noropatik agr1 var olan ve olmayan gruplar ile
yas, VKIi, hastalik siiresi, agrinmin siddeti ve Istanbul bel agrisi skalas1 degerleri

ortalama dagilim

DN4

na.var na.yok p

Ort.£SS Ort.+SS
Yas 45,22+10,43 44,41+12,82 0,745*
VKi 28,52+4,18 27,04+4.73 0,120*
Hastalik siiresi (Ay) 22,06+23,77 35,79+64,33 0,780**
Agrimin siddeti (VAS) 6,81+1,89 6,29+1,88 0,202**
Istanbul bel agris1 skalasi 34,44+18,22 22,36£17,91 0,002**

*Independent Sample t test, **Mann Whitney U analizi
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Grafik 4: DN4 skalasina gore noropatik agr1 var olan ve olmayan gruplar ile

yas, VKI, hastalik siiresi, agrimin siddeti ve Istanbul bel agris1 skalasi degerleri

ortalama dagilim

m DN4 NA Var = DN4 NA Yok

w

o
45,2
44,4

Ortalama

Yas VKi Hastalik siiresi  Agrinin siddeti istanbul bel agri
(Ay) (VAS) skalasi

DN4 skalasma gore ndropatik agri var olan ve olmayan gruplar ile yas, VKI, hastalik

siiresi, agrinin siddeti ve Istanbul bel agris1 skalas1 degerleri dagilimi incelendiginde;
DN4 skalasina gore noropatik agr1 var olan ve olmayan olgularin Istanbul bel

agr1 skalas1 degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,002).

Diger degiskenler acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 11: Yas, VKI, hastalik siiresi ve agrimin siddeti ile LANSS, PainDETECT,

DN4 ve Istanbul bel agris1 skalasi degerleri iliskisi

) Istanbul  bel agn
LANSS PainDetect DN4
skalasi

r p r p r p r P
Yas 0,020 0,845** | 0,009 0,932**|-0,017 0,865**|0,088 0,378*
VKI -0,081 0,419**|0,140 0,162**|-0,191 0,055** | 0,064 0,520*
Hastalik siiresi (Ay) 0,055 0,580** | 0,029 0,769**[-0,028 0,782**|-0,166  0,096*
Agrmin siddeti (VAS) |-0,134 0,178**|-0,168 0,091**|-0,127 0,203**| 0,274 0,005*

*Pearson korelasyonu, **Spearman korelasyonu

Yas, VKI, hastalik siiresi ve agrinmn siddeti ile LANSS, PainDETECT, DN4

ve Istanbul bel agr1 skalas1 degerleri iliskisi igin yapilan korelasyon analizinde;

VAS agn1 degerleri ile Istanbul agri skalas1 degerleri arasinda pozitif yonde,

zayif ve istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu (p=0,005 r=0,274).

Diger degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmadi

(p>0,05).
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Tablo 12: Olgularin cinsiyetlerine gore LANSS, PainDETECT, DN4 skalalari ile

tespit edilen noropatik agr1 varhgimin dagilim

Cinsiyet
Total
Kadin Erkek p*
n | % n (% N |%
LANSS navar |15 224 |9 257 |24 235

0,707
nayok |52 77,6 |26 743 |78 76,5

PainDETECT |na.var |15 224 |4 11,4 |19 18,6
na.yok |33 49,3 |22 62,9 |55 53,9 |0,312
belirsiz |19 28,4 |9 25,7 |28 275

DN4 navar |27 403 (9 25,7 |36 35,3 0143
na.yok |40 59,7 |26 74,3 |66 64,7 '
Total 67 65,7 |35 34,3 |102 100

*Pearson Chi-Square

Olgularin cinsiyetlerine gore LANSS, Pain detect, DN4 skalalar1 ile tespit edilen
noropatik agr1 varliginin dagilimi incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 13: Olgularin HT oykiilerine gore LANSS, PainDETECT, DN4 skalalari

ile tespit edilen noropatik agri1 varhginin dagihm

HT
Total
Var Yok p*

n 1% [N|% |[n |%

LANSS na.var |4 235 |20 23,5 |24 235
na.yok |13 76,5 |65 76,5 |78 76,5

1,000

PainDetect |na.var |3 17,6 |16 18,8 |19 18,6
na.yok |8 47,1 |47 553 |55 53,9|0,724
belirsiz|6 35,3 |22 25,9 |28 27,5

DN4 navar |5 294 |31 36,5 |36 353 0578
na.yok |12 70,6 |54 63,5 |66 64,7 ’
Total 17 16,7 |85 83,3 | 102 100
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Olgularin HT 6ykiilerine gore LANSS, PainDETECT, DN4 skalalari ile tespit edilen
noropatik agr1 varliginin dagilimi incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 14: Olgularin DM éykiilerine gore LANSS, PainDETECT, DN4 skalalar

ile tespit edilen noropatik agr1 varhginin dagilim

DM
Total
Var Yok p*
N | % n % n %
LANSS navar |1 125 |23 245 |24 235 0677
nayok |7 875 |71 755 |78 765
PainDETECT |na.var |3 37,5 |16 17 19 18,6
na.yok (4 50 51 54,3 |55 53,9 0,302
belirsiz |1 125 |27 28,7 |28 275
DN4 navar |5 625 |31 33 36 353
0,127
nayok |3 375 |63 67 66 64,7
Total 8 7.8 94 92,2 |102 100

Olgularin DM oykiilerine gore LANSS, PainDETECT, DN4 skalalari ile tespit edilen
noropatik agr1 varliginin dagilimi incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 15: Olgularin KAH oykiilerine gore LANSS, PainDETECT, DN4

skalalari ile tespit edilen noropatik agr1 varhgmin dagilinm

KAH
Total
Var Yok p*
n|% N % n %
LANSS na.var |- - 24 23,8 |24 235
1,000
na.yok |1 100 |77 76,2 |78 76,5
PainDETECT |na.var |- - 19 18,8 |19 18,6
na.yok |- - 55 54,5 |55 53,9 (0,263
belirsiz |1 100 |27 26,7 |28 275
DN4 na.var |- - 36 356 |36 353
1,000
nayok |1 100 |65 64,4 |66 64,7
Total 11 101 99 102 100
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Olgularin KAH oykiilerine gore LANSS, PainDETECT, DN4 skalalar1 ile tespit

edilen noropatik agr1 varliginin dagilimi incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 16: Olgularin cinsiyet ve bilinen hastahk &ykiilerine gore Istanbul bel

agrisi skalasi degerleri ortalama dagilim

Istanbul bel agris1 skalasi

Ort.£SS Min.-Max.
Cinsiyet
Kadmn 29,01£19,73 0-81
0,124
Erkek 22,06+16,31 0-55
Bilinen hastalik oykiisii
DM+HT+KAH 29,73+22,33 0-78
0,550
Yok 25,78+17,83 0-81
Total 26,63+18,84  0-81

*Mann Whitney U analizi

Olgularin cinsiyet ve bilinen hastalik dykiilerine gére Istanbul bel agr1 skalasi

degerleri dagilimi incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 17: Olgularm LANSS, PainDETECT, DN4 skalalar1 ile saptanan

noropatik agr1 gruplamalarina gore boy ortalama dagilim

BOY b
Ort.+SS Min.-Max.
LANSS
na.var 165,21+8,75 145-178
0,570
na.yok 164,65+9 150-187
PainDetect
na.var 163,68+8.01 154-178
na.yok 165,47+9.68 145-187 0,722
Belirsiz 164,18+8 154-178
DN4
na.var 163+8,02 145-178
0,175
na.yok 165,76+9,26 150-187

Olgularin LANSS, PainDETECT, DN4 skalalar1 ile saptanan ndropatik agri
gruplamalarina gore boylar1 acgisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 18: Hastalk siiresi ile yas ve VKI degerleri korelasyonu

SURE
r 0,270
YAS
p 0,006
. r 0,075
VKI
p 0,453

Yas ile siire arasinda pozitif yonde, zayif derecede ve istatistiksel olarak
anlamli korelasyon bulundu (p=0,006 r=0,270). VKI ile siire arasinda istatistiksel

olarak anlamli korelasyon bulunmadi (p>0,05).
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5. TARTISMA

Bel agris1 iiretkenlik kaybi ve fiziksel yetersizlige yol agan, tan1 ve tedavi
maliyeti yiiksek bir hastaliktir. Insanlarm %40°1 en az son alt1 ay icerisinde bel agris1
problemi yasadiklarini ifade ederler. Calismalar yasam boyu prevelansin %84
oldugunu gostermektedir (45). Bu hastalarin %80- 90’inda 6 hafta i¢inde tedavi
edilmeksizin bel agrist kendiliginden iyilesmektedir. Ancak %5-15 oraninda kronik
bel agrisina dontisiir ki, kronik bel agrisinin tedavisi giictiir (162). ABD’de bel agrisi
nedeniyle %1 oraninda kalic1 6ziirlilik gelistigi bildirilmistir (45).

“Noropatik agr1’’, nosiseptor adi verilen sinir terminallerindeki agri
reseptorlerinin uyarimi olmaksizin, dogrudan dogruya cevresel veya santral sinir
sisteminin fonksiyon bozukluguna bagli olarak olusan agridir (163). Noropatik
komponentin bulundugu kronik bel agrisinda birgok patofizyolojik mekanizma
bulunur. Bunlar arasinda; dejeneratif diskle iliskili nosiseptif dallarin lezyonu, sinire
ve sinir kokiine mekanik basinin varligi ve/veya bir takim farkli mekanizmalarla
inflamatuar mediatdrlerin salinmis olmasi ndropatik bel agrisinin gelismesine katkida
bulunmaktadir (164). Kronik bel agris1 konusunda yapilmis bir¢ok prevelans ve
insidans ¢aligsmasina ulasmak miimkiinken, noropatik agri komponenti konusunda
literatiirde yeterli veri bulunmamaktadir (164).

Kronik bel agrili hastalarda ndropatik agri varligini farkli skalalarla
degerlendirdigimiz ¢alismamizda 102 hastanin 67’si (%65,7) kadmn, 35’1 (%34,3)
erkekti. Benzer sekilde Morso ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada %61,1°1 kadin,
%38,9’u erkek ve Haliloglu ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismada %69’u kadin,
%31°1 erkekti. Kadin cinsiyeti lehine bulunan oranlarin nedeni olarak genelde
hastaneye bagvuru istatistiklerinde de kadinlarin daha fazla olmasi ileri siiriilmiistiir
(165, 166).

Calismamiza dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 44,7+11,98 yil olarak
bulundu. Haliloglu ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada benzer sekilde yas ortalamast
44,46+13,94 yil, Morso ve arkadaslarinin yaptig1 calismada 49,6 yil, El Sissi ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada 45+12,1 yil ve Kaki ve arkadaglarinin yaptigi

calismada 46,7+12,6 yil olarak bildirilmistir. Sonu¢ olarak yas ortalamamizin
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literatiir ile uyumlu oldugu bulunmustur. Tiim bu ¢aligmalarin isaret ettigi ortalama
yas aralig1 bel agrisinin yaygin oldugu yas grubu ile uyumlu bulunmustur (164, 165,
166, 167).

Calismamiza katilan hastalarin hastalik siiresi ortalamasi 30,944+53,88 ay
olarak bulundu. Kaki ve arkadaglarmin g¢alismasinda hastalik siiresi ortalamasi
2,3£3,5 yil, El Sissi ve arkadaglarinin ¢aligmasinda ortalama hastalik siiresi 2,9+3,8
yil olarak ortaya konulmustur (164, 167).

Calismamizda noropatik agri skalalar1 acisindan sonuclar
degerlendirildiginde, LANSS skalasina gore 24 (%23,5) hasta noropatik agri ile
uyumlu bulundu. Kaki ve arkadaslarinin ¢alismasinda kronik bel agrili hastalarda
noropatik agri prevalanst LANSS agr1 skalasi kullanilarak degerlendirilmistir.
Toplam 117 merkezde 1169 hastay1 6 aydan fazla bir siirede degerlendirmislerdir.
Hastalarda LANSS agr1 skalasina gore; 639 hastada (%54,7) agrinin noropatik
agriyla, 530 hastada (%45,3) ise nosiseptif agriyla uyumlu oldugu bulunmustur
(164). Hassan ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada, toplam 100 kronik bel agrili
hastada LANSS skalasina gore %41 oraninda noropatik agri komponentinin eslik
ettigi saptanmustir (169). El Sissi ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise kronik bel agrili
1134 hastada LANSS skalasina gore 628 (%55,4) hasta noropatik agr1 komponentine
sahipti (167). Fishbain ve arkadagslarinin yaptig1 calismada da LANSS skalasina gore
%54,4 noropatik agr1 kompanentinin varlig1 ortaya konmustur (171). Bu ¢aligmalarla
karsilagtirildiginda, LANSS skalasi ile ortaya konan noropatik agri sikliginin bizim
calismamiza kiyasla daha yiliksek oranlarda bulundugu yoniindedir. Bu farkliligin
nedenleri olarak, calismalardaki farkli patoanatomik etyolojilerin rol oynayabilecegi,
farkli {ilkelerde yapilan calismalardaki hasta sayisinin bize oranla daha fazla
olmasmnin neden olabilecegi, skalalarin farkli dillere ait g¢evirilerinden
kaynaklanabilecegi ve/veya prevelanstaki dogal oOrneklem degiskenliginden
kaynaklanabilecegi diistiniilmiistiir (165, 168, 166).

LANSS skalasina gére cinsiyet, yas, boy, VKI, hastalik siiresi, agrmin siddeti
(VAS) ve Istanbul bel agrisi skalasi degerleri dagilimi incelendiginde; LANSS
skalasina gore ndropatik agri var olan ve olmayan olgularin Istanbul bel agrisi skalasi
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. Diger degiskenler

acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi. Hassan ve
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arkadaglarmin yaptig1 ¢aligmada ndropatik agri ile cinsiyet, kilo, boy, bel agrisi siiresi
arasinda anlaml iligki saptanmadi (169). El Sissi ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada
noropatik agriya sahip kadin hasta orani, néropatik agriya sahip erkek hastalara gore
%2 oraninda daha fazla ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Boy, kilo ve
hastalik siiresi ile anlamli bir iliski saptanmamistir (167). Kaki ve arkadaslarinin
noropatik agri ile iliskili olabilecek faktorleri yas, kadin cinsiyet, uzun boy, beyaz
ik, hipertansiyon ve diabet varligi, sigara kullanimi, ge¢irilmis bel cerrahisi dykiisi
ve daha once kullanmakta oldugu ilaclarin varligi olarak ortaya koymuslardir.
Yaptiklar1 calismada uzun boylu olan hastalarin noropatik agriya daha fazla sahip
oldugunu istatiksel olarak ortaya koymuslardir. Hastanin kilosu ve ndropatik agri
varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir. Yine ayni
calismada hastalik siiresi ile noropatik agr1 arasinda anlamli iliski saptanmamustir.
Sonug olarak kronik bel agrisinda noropatik komponentin 6nemli oldugunu ve
LANSS agr1 skalasinin ndropatik-nosiseptif agr1 ayirimi i¢in basit ve yararl bir skala
oldugunu ortaya koymuslardir (164).

Calisgmamizda PainDETECT skalasina gore toplam 19 hasta (%18,6)
noropatik agri1 ile uyumlu bulundu. Freynhagen ve arkadaslarinin yaptig1 calismada
kronik bel agrili hastalarda noropatik komponenti belirlemek i¢in uygun bir skala
ortaya koymayr ve noropatik agri komponentlerinin prevalansini saptamayi
amaglamislar. Bu amagcla gelistirdikleri PainDETECT skalasin1 néropatik agri icin
gelistirilmis diger skalalarla (LANSS, DN4, NPQ, NPS) karsilastirmislardir. Benzer
spesifite ve sensitivite gosterdigini, hasta tarafindan kisa siirede ve kolayca
uygulandigini, erken ve uygun tedavide O6nemli oldugunu ortaya koymuslardir.
Toplam 8000 bel agrili hastada yaptiklari ¢cok merkezli ¢alismada, %37,0 hastada
esas olarak noropatik (PD-Q > 19), % 35,3 hastada da esas olarak nosiseptif (PD-Q <
12) tipte agrinin varligi ortaya konmustur (143). Morso ve arkadaslarinin 145 hasta
ile yaptig1 caligmada noropatik agri sikliginin PainDETECT kriterlerine gore %19,3
oraninda oldugunu saptamislardir (165). Beith ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ise
343 hastada PainDETECT skalasmna gore noropatik agri orani %16 olarak
bildirilmistir (168). Fishbain ve arkadaslar1 kronik bel agrili hastalarda,
PainDETECT skalasina gore %33,1 oraninda noropatik agr1 saptamislardir (171).

PainDETECT skalasina gore bizim olgularimizdaki noéropatik agri sikligi, Morso ve
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Beith’in sonuglartyla uyumlu bulunmustur.

Calismanmizda PainDETECT skalasina gore cinsiyet, yas, boy, VKI, hastalik
siiresi, agrinmn siddeti (VAS) ve Istanbul bel agrisi skalasi degerleri dagilimi
incelendiginde; noropatik agrisi olan ve olmayan olgularin VAS degerleri arasinda ve
Istanbul bel agris1 skalas1 degerlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulundu. Diger degiskenler agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmadi. Freynhagen ve arkadaslar1 PainDETECT skoru yiikseldikce VAS
skorunun belirgin yiikseldigini saptamislar. VAS 7 ve lizeri néropatik agrida %43
iken, nosiseptif agrida %24 oraninda bulmuslardir. Noropatik komponent ile farkl
komorbiditelerin (depresyon, panik/anksiyete, uyku bozukluklar1) siklig1 ve siddeti
arasinda yakin iliski bulmuslardir (143). Noropatik agrist  olan  grup
degerlendirildiginde, bu hastalarin agrilar1 i¢in farkli tedavi metodlari uygulanan,
uzun siireli hastane yatis1 ve hekim viziti Oykiisii olan, psikoterapi destegi alan
hastalar olduklar1 saptanmistir. Bu hastalarda disabilite varligi, Hannover Functional
Ability Questionnaire (FFbH-R) ile degerlendirilmistir. PainDETECT skoru
yiikseldik¢e acik olarak iglevsellikte diisme oldugu ortaya konmustur (143). Beith ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada 343 hasta Roland-Morris disabilite skorular ile
degerlendirildiginde, néropatik agr1 grubunda anlamli olarak daha fazla engellilik ve
yasam kalitesinde diisme saptanmistir (168). Morso ve arkadaslarinin yaptigi
calismada yine 145 hastada Roland-Morris disabilite skorlari ile PainDETECT skala
sonuclar1 arasinda anlamli bir iligki tespit edilmistir (165). Bizim c¢alismamizda
uyguladigimiz Istanbul bel agris1 skalasi, diger calismalarda uygulanan FFbH-R ve
Roland-Morris disabilite Olgegi ile benzer sonuglar verdi. Calismamizda, diger
caligmalarla benzer olarak noropatik agr1 varligi ile fiziksel disabilitenin arttigini
saptadik.

Calismamizda DN4 skalasia gore 36 (%35,3) hasta ndropatik agri ile uyumlu
bulundu. Walsh ve arkadaglar1 DN4 skalasi ile yaptigi ¢alismada kronik bel agrili 45
hastada noropatik agr1 sikliginin %42 oraninda oldugunu saptamistir (170). Haliloglu
ve arkadaglart DN4 skalasina gore 108 hastanin 42’sinde (%38,9) noropatik agri
komponenti bulmuslardir (166). Fishbain ve arkadaglar1 yaptig1 ¢alismada kronik bel
agrili hastalarda DN4 skalasina gore %18,2 noropatik agr1 saptamistir (171). Bizim

calismamizda, DN4 skalas1 sonuglar1 Haliloglu ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alisma ile
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benzer bulunmustur.

Calismamizda DN4 skalasi ile saptanan noropatik agrist olan ve olmayan
olgularin cinsiyet, yas, boy, VKI, hastalik siiresi, agrimn siddeti ve Istanbul bel agris1
skalas1 degerleri dagilimi incelendiginde; DN4 skalasina gore ndropatik agri1 var olan
ve olmayan olgularin Istanbul bel agris1 skalas1 degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulundu. Diger degiskenler agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmadi. Haliloglu ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada 108 kronik bel
agrili hasta Roland-Morris disabilite sorular ile degerlendirilmis, disabilite skoru
arttikca DN4 ile ortaya konan ndropatik agri varliginin da artmakta oldugu tespit
edilmistir (166). Haliloglu ve arkadaslar1 kadinlarda ndropatik agri komponentinin
sikliginin, erkeklere oranla daha fazla oldugunu ve bunun istatistiksel olarak anlamli
oldugunu ortaya koymuslardir. Bel agris1 siiresi ile noropatik agr1 arasinda anlamli
iliski saptanmamistir. Noropatik agr1 ile VKI arasinda pozitif korelasyon ortaya
konmustur (166). Attal ve arkadaglar1 132 hastada yaptiklar bir calismada noropatik
agriin varlig ile bel agris1 siliresi ve cinsiyet arasinda anlamli bir iligkinin
olmadigini bildirmislerdir (142).

Kaki ve arkadaslar1 yaptig1 ¢alismada noropatik agrinin yiliksek insidansta
saptanmasi, bel agrisinda noéropatik agriyr sadece radikiilopati ile iliskilendiren
bir¢cok hekim i¢in yeni bir bulgu olarak degerlendirmislerdir (164).

Bel agrisinda noropatik agr1 tanisinin az konulmasinin nedeni sinir koklerinin
noropatik agriin tek sebebi olarak goren diisiince veya diger noral yapilarin veya
inflamatuar siireglerin az tan1 almasidir. Bu bulgular, non-streoid antienflamatuar
(NSAIl) ve diger analjezik kullanan bazi bel agrili hastalarm az yanit almasi,
bazilarinin ise antideprasan ve antikonviilzanlara iyi yanit almasini agiklar. Noropatik
agr1 tanisinda kullanilan dlgiitlerin az bilinmesi, bu nedenle taninin gecikmesi veya
daha az siklikla konulmasi diger bir faktor olarak sayilabilir (164).

Freynhagen ve arkadaslar1 bel agrisinda psikolojik ve sosyal faktorlerin
roliiniin hala biiyiilk oranda gbz ardi edilmekte oldugu fikrini ortaya atmislardir.
Noropatik agri komponentinin hastalarin agrisinda kroniklesme ve tabloyu daha
agirlagtirdigi konusunda bulgularin1 sunmuslardir. Bu ylizden agriyla ilgilenen
hekimlerin depresyon, anksiyete, uyku bozuklugu gibi komorbit durumlarin varlig

konusunda farkindaliklariin artmasi ve en azindan 6ngoriilen agri tipinin basit ve
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ucuz taramasini yapilmalari gerekliligi iizerinde durmuslardir. Noropatik agrilt
hastalarin giinliilk yasam aktivitelerinde daha diisiik fonksiyona, daha uzun siireli ve
siddetli agriya sahip olduklarini saptamislardir (143).

Geleneksel olarak, bel agrisindaki noropatik agri sadece radikiilopati ile
iligkilendiriliyordu. Olmarker ve arkadaslari, domuzlara epidural yolla niikleus
pulposus (NP) icerigi uygulamasi sonrasinda, sinir lifi dejenerasyonu ve spinal sinir
kokii iletim hizinda anlamli azalma oldugunu gdstermislerdir (174). NP’un, sinir
lifinde desarjlarin artmasina, inflamatuar hiicrelerin ¢ekilmesine, intrandral kapiller
permeabilitenin artisinin  indiiklenmesine ve intrandral kan akimina etki ettigi
gosterilmistir. Bu bulgular agr stirecinde, disk hernisinden kaynaklanan inflamatuar
substanslarin, dejenere diskler veya omurga ile ilgili dokunun ( faset eklem artrozu?)
sinir kokleri ve dorsal kok ganglionuna etki edebilecegini destekler. Biyokimyasal ve
mekanik komponentler sinir kokii iizerindeki negatif etkinin artmasinda birlikte rol
alir (169).

Noropatik agrinin bel agrili hastalarda klinik degerlendirme amaci, agrinin
tanisina ulagmak, altta yatan nedeni belirlemek, komorbid ve fonksiyonel durumu
(aktivite diizeyi) degerlendirmek, hedefler koymak ve hedeflenen tedavi planini
gelistirmektir. Efektif tedavide kronik inflamatuar agrinin noérojenik yansimasi,
periferal hiperaljezi ve allodini, yiiksek aktiviteli Na kanallar1 ve ektopik néral
tetiklenme anlagilmalidir (169).

Noropatik agr1 kronik bel agrisina major katkida bulunur. En muhtemel agri
tipini bulmak i¢in yapilacak ayiric1 tan1 onemlidir. Farkli agr tipleri farkli tedavi
yaklagimlar1 gerektirir (143).

Noropatik agr1 tanist erken konulmalidir, ¢linkii néropatik agr1 komponenti
bize bazi vakalarda disk operasyonu gerekliligini gosterir bazi ender vakalarda da
maligniteyi gosterebilir (143). Tarama araclart hekimin klinik yargisinin Oniine
gecemez, ama ileri tetkik i¢in yon gosterir (143).

Noropatik agrinin varligi ve devam etmesi yagsam kalitesinde genellikle
azalmayla sonuglanmaktadir. Bel agris1 tedavisinde ndropatik agrinin ortaya konmasi
temel hedef olmalidir (143). Multidisipliner tedavi yaklasimlarini1 destekleyen artan
kanitlar mevcuttur. Hekimler, giinliik bel agris1 tedavilerinde klinik klavuzlari

kullanmalidirlar (143).
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Calismalarin ¢cogunun genellikle agri1 klinikleri veya 6zel dal kliniklerinde
yapildigi goriilmiistiir. Torrance ve arkadaslarinin yaptiklari calismada, agr1 klinigine
basvuran hasta popiilasyonunda, sonu¢ alimamayan agr1 varhigi ve siddetinin daha
yogun olmasindan dolayi, noropatik agrinin daha fazla oranda eslik ettigini
saptamiglardir (175). Bu durum Kaki’nin ve Freynhagen’in ¢aligmalarindaki ytliksek
prevelanst da agiklayabilir (143, 164). Bu sonucu etkileyen baska bir faktor ise,
katilimcilarin nispeten daha kii¢iik cografi alandan (sehir merkezi) katilmasidir.
Bouhassira’nin ve Torrance’in yaptiklari calismalarda da noropatik agrinin issiz
kirsal kesimde oturan, daha diisiik egitim seviyesinde olan hasta gruplarinda daha
yaygin oldugu sonucu ortaya konmustur (175, 176).

Sonug olarak, noropatik agr1 kronik bel agrisina major katkida bulunur ve rolii
g6z ard1 edilemez. Noropatik agrinin erken tanisi efektif tedavinin ilk basamagidir.
Noropatik agri ig¢in ayirict tanida bir¢cok test kullanilabilir. Calismamizda
kullandigimiz tiim noropatik agri skalalart (LANSS, PainDETECT, DN4) ile
noropatik agr1 saptanan olgularda Istanbul bel agris1 skalasi ile saptanan fiziksel
disabilitenin arttig1 gozlenmistir. Benzer c¢aligmalarin literatiirde yetersizligi
nedeniyle, bu durumun g¢alismamizin sonuglarmin irdelenmesi ve desteklenmesi
acisindan bir handikap olusturdugu distliniilmektedir. Kronik bel agrili ¢ok sayida
hastay1 degerlendirmede bu skalalarin kullanimi, bel agrisinin farkli agn
mekanizmalarinin anlagilmasina ve gelecek terapotik denemeler igin kantitatif bilgi
toplamaya izin verecektir. Calismamiz bu konu ile ilgili yeni ¢alismalarin yapilmasi

thtiyacini ortaya koymustur.
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6. SONUCLAR

Kronik mekanik bel agrili hastalarda LANSS (Leeds Assessment of Neuropathic
Symptoms and Signs), PainDETECT, DN4 ( Douleur Neuropathique en 4 Questions)
skalalar1 kullanilarak noropatik agri komponentinin varliginin aragtirilmas1 ve
Istanbul bel agris1 skalast kullamlarak fiziksel —disabilite ile iliskisinin

degerlendirilmesini arastirdigimiz ¢alismamizda su sonuglar saptadik.

1. LANSS skalasina gore 24 hasta (%23,5), PainDETECT skalasina gore 19 hasta
(% 18,6), DN4 skalasina gore 36 (%35,3) hasta noropatik agr1 ile uyumlu
bulundu.

2. LANSS skalasina gore noropatik agr1 var olan ve olmayan gruplar ile yas, VKI,
hastalik siiresi, agrinin siddeti ve Istanbul bel agrisi skalasi degerleri dagilimi
incelendiginde; LANSS skalasina gore noropatik agri var olan ve olmayan
olgularin Istanbul bel agris1 skalasi degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark bulundu (p=0,002). Diger degiskenler agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

3. PainDETECT skalasina gore ndropatik agri var olan ve olmayan gruplar ile yas,
VKI, hastalik siiresi, agrmin siddeti ve Istanbul bel agrisi skalasi degerleri
dagilim incelendiginde; VKI, VAS ve Istanbul bel agrisi skalasi degerleri
agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. Farkin hangi
gruplardan kaynaklandigini bulmak i¢in yapilan Bonferroni diizeltmeli Mann
Whitney U analizinde; Na olmayan grup olgularinin VKI degerleri ile néropatik
agr1 belirsiz olan grup olgularinin VKI degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulundu (p=0,044). Noropatik agrist olan ve olmayan olgularin VAS
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,006). istanbul bel
agris1 degerlerinde ikili eslestirmelerin tiimiinde gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu (p=0,001). Diger degiskenler agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

4. DN4 skalasina gore ndropatik agri var olan ve olmayan gruplar ile yas, VKI,
hastalik siiresi, agrinin siddeti ve Istanbul bel agris1 skalas1 degerleri dagilimi

incelendiginde; DN4 var olan ve olmayan olgularin Istanbul bel agr1 skalasi
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degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,002). Diger
degiskenler agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p>0,05).

. Yas, VKI, hastalik siiresi ve agrmnin siddeti ile LANSS, PainDETECT, DN4 ve
Istanbul bel agr1 skalas1 degerleri iliskisi igin yapilan korelasyon analizinde; VAS
agr1 degerleri ile Istanbul agr1 skalas1 degerleri arasinda pozitif yonde, zayif ve
istatistiksel olarak anlamli iligski bulundu (p=0,005 r=0,274). Diger degiskenler
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi (p>0,05).

. Olgularin cinsiyetlerine, boylarina, HT, DM, KAH o0ykiilerine goére LANSS,
PainDETECT, DN4 skalalar ile tespit edilen néropatik agri varliginin dagilimi
incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p>0,05).

. Olgularn cinsiyet ve bilinen hastalik dykiilerine gore Istanbul bel agr1 skalasi
degerleri dagilimi incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p>0,05).

. Yas ile silire arasinda pozitif yonde, zayif derecede ve istatistiksel olarak anlaml
korelasyon bulundu (p=0,006). VKI ile siire arasinda istatistiksel olarak anlamli

korelasyon bulunmadi (p>0,05).
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7. OZET

Bu c¢alismanin amaci kronik mekanik bel agrili hastalarda LANSS (Leeds
Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs), PainDETECT, DN4 ( Douleur
Neuropathique en 4 Questions) skalalart kullanilarak ndropatik agri komponentinin
varh@inin arastirilmasi ve Istanbul bel agris1 skalasi kullanilarak fiziksel disabilite ile
iligkisinin degerlendirilmesidir.

Poliklinigimize basvuran, kronik bel agris1 olan 102 hasta calismaya dahil
edildi. Hastalarin demografik ve klinik degerlendirmeleri yapildi. LANSS,
PainDETECT, DN4 skalart ile ndropatik agri komponenti, bel agrisi siddeti 10
cm’lik visiiel analog skala (VAS) ile, disabilite Istanbul bel agris1 skalasi ile
degerlendirildi.

Noropatik agr1 skalar1 degerlendirildiginde LANSS skalasinda 24 (%23,5)
hastada skor > 12, PainDETECT skalasinda 19 (%18,6) hastada skor > 19, DN4
skalasinda 36 (%35,3) hastada skor > 4 bulundu. Tiim néropatik agri skalalar ile
saptanan ndropatik agrili olgularin disabilite skorlar1 anlamli olarak daha yiiksekti.
Klinik parametreler agisindan ¢alismamizda kullanilan noropatik agri skalalari ile
saptanan noropatik agri olan ve olmayan gruplar arasinda istatiksel olarak anlaml
fark bulunmadi. Noropatik agr1 olan ve olmayan olgularin VAS degerleri arasinda
PainDETECT skalasinda anlamli fark bulundu, diger degiskenler agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Klinik parametrelerle néropatik
agr skalalar skorlar1 arasinda incelenen korelasyonlar sonucunda sadece VAS agri
degerleri ile istanbul agri skalasi degerleri arasinda pozitif yonde, zayif ve anlamli
iliski bulundu.

Kroniklesen bel agrilarinda noropatik agri komponenti baskin hale gelebilir
(166). Noropatik agri skalalari, noropatik agri baskin hastalarin kolay teshisinde,
semptomlarin siddetini belirlemede, tedavi etkinligini saptamada, noropatik agri
tizerinde etkin arastirma sergilemede arastirmacilara yardim etmede kapi agar ve
noropatik agrinin erken saptanmasi disabilitenin ortaya ¢ikmasini 6nleyebilir.

Anahtar kelimeler: kronik bel agrist; noropatik agri
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8. ABSTRACT

The purpose of this study to investigate the presence of neuropathic pain
components in patients with chronic low back pain using LANSS (Leeds Assessment
of neuropathic Symptoms and Signs), the PainDETECT, DN4 (Douleur
Neuropathique en 4 Questions) scales; and evaluate the relationship between physical
disability and low back pain with Istanbul back pain scale.

102 patients with chronic low back pain were included to the study. The
patients were evaluated clinically and demographically. Neuropathic pain component
and back pain intensity was assessed with LANSS, PainDETECT, DN4 scale and 10-
cm visual analog scale (VAS); functional impairment (disability) was evaluated with
Istanbul back pain scale. When neuropathic pain evaluated, 24 (23,5%) patients
LANSS scale score was > 12, 19 (18,6%) patients PainDETECT scale score was >
19 and 36 (35,3%) patients DN4 score was > 4. All cases with neuropathic pain, that
had beed detected with neuropathic pain scales, had significantly higher disability
scores. In terms of clinical parameters; there was no statistically significant
difference between the group that had neuropathic pain detected by our scales and the
grup without neuropathic pain. There was significant difference in PainDETECT
scale and VAS scores between patients with and without neuropathic pain. In terms
of other variables there were no statistically significant differences between the
groups. A positive, weak and significant relationship was found between VAS and
Istanbul back pain scale values.

The neuropathic pain may be the dominant component of chronic low back
pain (166). Neuropathic pain scales can be useful in easy diagnosis of patients with
predominant neuropathic pain, determining the severity of the symptoms, assessing
treatment effectiveness and can also help the researchers demonstrate efficient
research on neuropathic pain. Also early detection of neupathic pain may prevent
disability.

Keywords: chronic low-back pain, neuropathic pain
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10. EKLER

EK1

LANSS ( Leeds Asseessment of Neuropathic symptoms and Signs)
SKALASI

Asagidaki sorularn yantlarken:

* Gegen hafta boyunca ¢ektiginiz agrinizin nasil oldugunu diisiiniin

* Yapilan tammlamalarin ¢ektiginiz agriya tam olarak uyup uymadigin
belirtin

1. Agriniz, cildinizde tuhaf ve hos olmayan duygular olusturuyor mu? Bu hisler
batma, karincalanma ve sizlama olarak tarif edilebilir.
a. HAYIR - Agrimi bu sekilde hissetmiyorum. 0
b. EVET - Bunlar1 yogun olarak hissediyorum. 5)

2. Agrili bolgede cildinizin normalden farkli bir renk ve gériinimi var mi? Bu
goriinim benekli, lekeli veya daha kirmizi ya da pembe olarak tarif edilebilir.
a. HAYIR - Agrim cildimin renginde degisiklige neden olmuyor.
(0)

b. EVET - Agrim cildimin normalden farkli gériinmesine neden oluyor.

()

3. Agrimiz o cilt bolgesini dokunmaya duyarli hale getiriyor mu? Bu anormal
duyarlilik, cildinize hafif bir dokunmayla hos olmayan bir his olusmasi veya siki
bir giysi giydiginizde agr1 hissetmeniz olarak tarif edilebilir.
a. HAYIR - Agrim nedeniyle, ilgili cilt bolgemde anormal bir duyarlilik
yok. (0))
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b. EVET - Ilgili cilt bolgemde dokunmaya kars: anormal bir duyarlilik
var. 3)

4. Agrinmiz ortada belirgin bir neden yokken ve hareketsiz dururken aniden ve
cok siddetli ortaya c¢ikiyor mu? Bu durum elektrik g¢arpmasi, Sigrama,
zonklama ve patlama seklinde tarif edilebilir.

c. HAYIR - Agrim bu sekilde ortaya ¢ikmiyor. ()]
d. EVET - Siklikla béyle hissediyorum. 2

5. Agnl bolgenizdeki cildin isisinda bir degisiklik hissediyor musunuz? Bu
anormallik sicaklik veya yanma hissi olarak tarif edilebilir.
a. HAYIR - Boyle bir farklilik hissetmiyorum. (0)]
b. EVET - Siklikla boyle hissediyorum. (1)

LANSS Skalas1 - muayene

1. ALLODINi
Bir pamuk parcasi once agrili olmayan bolgeye, ardindan agrili bolgeye
hafifce dokundurularak hastanin yaniti degerlendirilir. Eger agrili olmayan bélgede
duyu normal ancak agrili bolgede agri veya hos olmayan bir his (karincalanma,
sizlama) olusuyor ise allodini vardir.
a. HAYIR - Iki bdlgede de duyu normal. 0)
b. EVET - Agrili bolgede allodini var (agrili olmayan bolge normal).

(5)

2. PIN-PRICK ESIiK DEGERINDE DEGISIKLIK (PPT)
Pin-prick esik degerini belirlemek amaciyla 2 ml’lik enjektoriin igine
yerlestirilen 23 G (mavi) bir igne (ignenin ucu enjektorden cikacak sekilde) hafifge,
once agrili olmayan sonra da agrili bolgede cildin {izerine konarak iki bolge

kiyaslanir.
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Eger agrisiz bolgede keskin bir batma hissi alinirken agrili bolgede farkli bir
his/duygu varsa; oérnegin his yok ya da kaba, kiint bir his (yiiksek PPT) veya ¢ok
agril bir his (disiik PPT), PPT degismistir.

Eger iki alanda da ignenin batis1 hissedilmezse, igne enjektoriin ucuna
takilarak agirlik etkisi arttirilir ve inceleme tekrarlanr.

a. HAYIR - Iki boélgede de esit his/duygu/algilama. (0)
b. EVET - Agrili bolgede PPT farkli his/duygu/algilama. (3)

PUANLAMA

Toplam puan: elde etmek igin, duysal tanimlamalar ve degerlendirmelerin

parantez igindeki puanlar: toplanir.

TOPLAM PUAN (en cok 24):

Eger toplam puan <12 ise, 6lcek mekanizmalar hastanin agrisinda agirhkl
rol oynamaz.
Eger toplam puan >12 ise, noropatik mekanizmalar hastanin agrisinda

agirhikh rol oynamaktadir.
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EK-2
PainDETECT SKALASI

Agrimin Derecelenmesi

1. Etkilenen bolgelerde (1sirgan otu gibi igneleyici, batici) yanma duyusundan
sikayetci misiniz? 0-5

2. Agnli bolgede ignelenme, karincalanma gibi (karincalanma veya elektrik

carpmasina benzer) bir sikayetiniz var mi? 0-5

Bu alanda hafif dokunmayla (elbise, battaniye gibi )agr1 var mi? 0-5

Agrimizin oldugu alanda elektrik soku gibi ani agr1 ataklar1 var m1? 0-5

Bu bolge soguk ya da sicakla (banyo suyu) agrilt mi1? 0-5

Etkilenen bolgede hissizlik duyusundan sikayetci misiniz ? 0-5

N o g &~ W

Parmak basmakla oldugu gibi bu bolgede hafif basingla agr tetikleniyor mu?
0-5

Agr1 Paterninin Seyri

Sizin agrinizin seyrini en iyi tanimlayan sekli liitfen secin:

1. Hafif fluktasyonlu persistant agr1 0

2. Agn ataklariyla persistant agr1 -1

3. Agrisiz agr ataklar1 +1

4. Agnl iken agr ataklart +1

99



Agrinin Yayilimi
Agriiz viicudunuzun diger bdlgelerine yayiliyor mu? ? +2/0

Her soru i¢in

0- Asla

1- Zorlukla notedilen
2- Biraz

3- Orta

4- Kuvvetli

5- Cok kuvvetli

Skor 19 ve biiyiikse néropatik agri
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EK-3

DN4 (DOULEUR NEUROPATHIQUE EN 4 QUESTIONS)
SKALASI

Asagidaki sorgulamada asagidaki 4 sorunun her bir sikki icin isaretleyiniz:
Hastayla Gorlisme

1. Agriniz asagidakilerden bir ya da birkaci ile karekterize mi?
Evet Hayir
Yanma
Agrili soguk
Elektrik soku
2. Agr ayn alanda agagida ki semptomlardan bir veya birkag1 ile beraber mi ?
Evet Hayir
Karincalanma
Ignelenme
Hissizlik

Kasinma
Hastanin Muayenesi
3. Agriin oldugu yerde fizik muayene ile asagida ki karekteristik 6zelliklerden
bir ya da birkag1 ortaya konulabiliyor mu?
Evet Hayir
Dokunma ile hipoestezi
Igne ile hipoestezi

4. Agrli alanda asagidaki ile agriya sebep oluyor mu veya arttirabiliyor mu?

Evet Hayir

Firgalamayla
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EK-4

Viziiel Analog Skala (VAS)

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
agrisiz en siddetli agr
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EK-5

ISTANBUL BEL AGRISI SKALASI

SON BiR AY ICERISINDE asagidaki aktiviteleri HIC BIR YARDIMCI ALETIN

veya KISININ YARDIMI OLMADAN yapildiginda bel ve siyatik agrisindan dolay:
karsilasilan zorluk derecesi belirtilmelidir. Siire ve mesafe belirtilmeyen sorularda

(durakta beklemek veya arabayla yolculuk yapmak gibi), cevaplar hastamin giinliik

yasantisindaki ihtiyaci goz oniinde bulundurarak verilmelidir.

Hig zorluk gekmeden: 0 Cok az zorlukla: 1 Biraz zorlukla:2 Cok zorlukla: 3 Hemen hemen imkansiz: 4 Imkansiz: 5

1- Bir kat merdiven inebiliyor musunuz?

2- Bir kat merdiven ¢ikabiliyor musunuz?

##% [htiyaclarimz gidermek icin disarda (pazara,
bakkala, otobiis duragina gitmek gibi) :

3 * normal hizimizla yiiriiyebiliyor musunuz?

4 * yavas yavas yiiriiyebiliyor musunuz?

5- Caddeyi karsidan karsiya kosarak ge| ebiliyor musunuz?

6- Arabada oturarak sehir icinde yolculuk yapabiliyor musunuz?

*** Televizyonda bir filmi basindan sonuna kadar yumusak

bir yerde oturarak (koltuk, kanape gibi) yerinizden kalkmadan:

7 * pozisyonunuzu degistirmeden seyredebiliyor musunuz?

8 * pozisyonunuzu degistirerek seyredebiliyor musunuz ?

9 *ayaklarimizi uzatarak seyredebiliyor musunuz ?

10- Bir 6giin yemegi basindan sonuna kadar sandalyede
oturarak yiyebiliyor musunuz?

11- Koltuk veya kanapede bir siire oturduktan sonra
kalkabiliyor musunuz?

12- Yerden egilip elbiselerinizi alabiliyor musunuz?

13- Lavaboya egilip dislerinizi fircalayabiliyor musunuz?

14- Ayaklarimizi banyoda yikayabiliyor musunuz?

15- Normal bir sandalyeyi kaldirarak odanin icindeki yerini

degistirebiliyor musunuz?
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16- Basinizin hizasindan yukarida bulunan bir yere cesitli hafif
esyalar (tabak, kavanoz, kitap gibi) koyup alabiliyor musunuz?
17- Coraplariniz1 giyinebiliyor musunuz?

18- Pantalonunuzu giyinebiliyor musunuz?

TOPLAM: || |
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