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I. GĠRĠġ 

       Bel ağrısı yaĢamı tehdit eden bir hastalık olmamasına karĢın geliĢmiĢ 

toplumlarda özellikle de çalıĢan orta yaĢ grubunda sık görülmesi nedeniyle hem iĢ 

gücü kaybına yol açmaktadır hem de tanı ve tedavi maliyeti de düĢünülürse ciddi 

ekonomik zarara neden olmaktadır. Tüm dünyada hekime baĢvurma nedenleri 

arasında üst solunum yolu hastalıklarının ardından ikinci sırada gelmektedir. 

Ayrıca ameliyat gerektiren hastalıklar arasında 3. ve yatarak tedavi gerektiren 

hastalıklar arasında da 5. sıradadır. Amerika BirleĢik Devletleri’nde yapılan 

çalıĢmalarda eriĢkin yaĢ grubundaki insanların %60-90’ının en az bir kez bel 

ağrısı yakınması ile hekime baĢvurduğu saptanmıĢtır ve ortalama her yıl 7 milyon 

yeni kronik bel ağrısı hastası ortaya çıkmakta ve 200.000 yeni lomber disk 

cerrahisi yapılmaktadır (58, 62, 78, 91, 136). 

       Bel ağrılarının %2-3’ü lomber disk hernisine (LDH) bağlıdır ve lomber disk 

hernilerinin ortalama %15’i opere edilmektedir. LDH operasyonu geçiren 

hastaların %20’sinde kronik ağrı yakınmasının devam ettiği bilinmektedir. Bel 

cerrahisi sonrası devam eden kronik ağrı hastaların hayat kalitelerini bozmakta, 

uzun süre medikal tedavi almalarına hatta bazen tekrar cerrahi müdahale 

geçirmelerine neden olmaktadır. Lomber disk hernisi veya baĢka nedenlerle 

yapılan lomber cerrahilerden sonra ağrının devam etmesi durumuna BaĢarısız Bel 

Cerrahisi Sendromu (BBCS)  adı verilir. BBCS’nin insidansı %15 olup, kullanılan 

baĢarı veya baĢarısızlık kriterine göre %5 ile 50 arasında değiĢir (25). 



       BaĢarısız bel cerrahisinin en bilinen sebepleri cerrahi sonrasında oluĢan 

peridural fibrozis ve adeziv araknoidit olarak bilinmektedir. Peridural fibrozisin 

ve adeziv araknoiditin oranı %25 olarak belirtilmektedir. Araknoid zarın 

inflamasyonuna araknoidit, skar dokusunun ekstradural olarak kauda üzerine veya 

sinir kökü etrafında geliĢmesine peridural fibrozis adı verilmektedir. Ülkemizdeki 

rakamlar için kesin bir veri olmasa da, ABD’de her sene 250 bin kiĢi sadece 

lomber disk hernisi nedeniyle laminotomi veya laminektomi ile diskektomi 

operasyonu olmaktadır (43). Bunlara birde skolyoz, dar kanal, spinal travmalar ve 

tümörler gibi birçok nedene bağlı yapılan laminektomiler eklendiğinde ciddi 

sayıda hasta grubu peridural fibrozis ve araknoidit riski ile karĢılaĢmaktadır (91).    

       Araknoidit ve peridural fibrozisi önleyen net bir tedavi modalitesi henüz 

saptanamamıĢtır. Peridural fibrozisin önlenmesi ile ilgili birçok çalıĢma yapılmıĢ 

olmasına rağmen araknoiditin önlenmesi ile ilgili yeterince çalıĢma mevcut 

değildir. Araknoidit kronik inflamatuvar yanıt sonucunda oluĢmaktadır ve bu 

yanıtın oluĢmasında TNF alfa’nın önemli bir rol oynadığı bilinmektedir. Bu 

çalıĢmanın amacı bir TNF alfa blokörü olan Etanersept’in laminektomi sonrası 

peroperatif kullanılmasının araknoiditi ve peridural fibrozisi önlemede etkilerini 

araĢtırmaktır. 

 

 

 

 



II. GENEL BĠLGĠLER 

2.1.TARĠHÇE 

       Bel ağrısı ile ilgili ilk kayıtlar MÖ 460-379 yılları arasında Hipokrat 

tarafından yazılan  “Hipokrat’ın Bedeni” adlı kitapta mevcuttur.1555 yılında 

Vesalius ilk defa anatomik olarak intervertebral diski tanımlamıĢ ve 215 yıl sonra 

da siyatik ağrısı 1770’de Domenico Cotugno tarafından tanımlanmıĢtır. 1864 

yılında bel ağrısı ve siyatik sinir arasındaki iliĢki Laseque tarafından ortaya 

konduktan sonra öğrencisi olan Forst 1881’de Laseque testini tanımlamıĢtır (146). 

       Wirchov ve Von Lushca’nın intervertebral disk patolojilerini ve diskin 

posterior herniasyonunu açıklamasından sonra 1911 yılında Goldtweight Kauda 

Equina basısını aydınlatmıĢ, Middieton ve Teacher da santral disk herniasyonunu 

tanımlamıĢtır. 1929 yılında Dandy’nin kauda equina basısı olan 2 LDH vakasını 

opere etmesiyle lomber disk cerrahisi dönemi baĢlamıĢ ve 1933 yılında Mixter ve 

Barr 11 vakalık ilk seriyi yayınlamıĢtır (146). 

       Adeziv araknoidit günümüzde dahi tanı ve tedavisi tartıĢmalı bir tıbbi durum 

olmasına rağmen aslında tanımlanması çok eski dönemlerde olmuĢtur. Ġlk defa 

Quinke tarafından 1893’de tanımlanmıĢtır ve 1897 yılında Schwarz sifilize bağlı 

geliĢen araknoiditi semptom ve bulguları ile tarif etmiĢtir. 1909 yılında Horsley 

tarafından kronik spinal menenjit adı ile tarif edilmesinden sonra 1926 yılında 

Foix ve Alajouanine spinal arteriovenöz malformasyonlu kadavra çalıĢmaları 

sonucunda adeziv araknoiditi tetikleyen en önemli faktörün kan olduğunu 

belirtmiĢlerdir. Sonraki yıllarda Stookey bu durumu adeziv spinal araknoidit 



Ģeklinde tanımladıktan sonra 1936 yılında Elkington 41 vakayı incelemiĢ ve spinal 

kord çevresinde oluĢan sıvı koleksiyonuna bağlı pia-araknoidde lokal değiĢiklikler 

oluĢtuğunu ifade ederek bu durumu menenjitis serosa circumscripta spinalis 

(spinal arachnoiditis) olarak adlandırmıĢtır. 1939 yılında yayınlanan çalıĢmada 

Mackay spinal adeziv araknoidit kavramını kullanmıĢtır. Lomber disk hernisi 

cerrahisi ile spinal araknoidit iliĢkisini ilk kez ortaya çıkaran ise French’dir. 200 

vakalık laminektomi serisinde 13 araknoidit vakasını incelemiĢ ve spinal 

araknoiditle ilgili klinik, etyolojik ve patolojik faktörleri sıralamıĢtır (112). 

       Sonraki yıllarda özellikle 1944 yılında Steinhausen tarafından iyofendilat 

myelografinin tanımlanmasıyla birlikte spinal araknoidit vakaları artmıĢtır. 

Glasgow’un da vurguladığı gibi radyoopak maddelerin radyolojik araknoidit 

oluĢturduğu kabul edilmiĢ ve bu durumu myelografi yapılırken lomber bölgede 

geliĢen subaraknoid kanamanın tetiklediği belirtilmiĢtir (112). 

       Shaw ve arkadaĢları 1951 ve 1976 yılları arasında kliniklerinde yapılan 7600 

myelogram ve 1900 lomber disk cerrahisini değerlendirdiklerinde 80 vakada 

spinal araknoidit saptamıĢtır. Spinal araknoiditin birçok nedene bağlı 

oluĢabileceğini ama sıklıkla enfeksiyon (15%) ve lomber disk protrüzyonuna  

(64%) bağlı oluĢtuğunu, sadece kontrast maddeye bağlı araknoidit geliĢme 

riskinin az olduğu sonucuna varmıĢlardır (112, 132). 

 

 

 



2.2.SPĠNAL SĠNĠR SĠSTEMĠ EMBRĠYOLOJĠSĠ 

       Sinir sisteminin geliĢmesi embriyonik diskin oluĢması ile baĢlar ve sinir 

sistemi ektodermden meydana gelir (52, 103). Birinci embriyolojik hafta sonunda 

embriyoyu oluĢturacak olan hücre kitlesi epi ve hipoblast adı verilen iki tabakadan 

oluĢur. Epiblast tabakası kitlenin dorsalinde yer alarak amnion kesesi ile temas 

ederken hipoblast tabakası ventral yüzü oluĢturur ve yolk kesesi ile komĢudur. 

Ġkinci haftada embriyonun uzun aksı (rostrokaudal aks) belirginleĢir, kaudalde yer 

alan epiblast hücreleri orta hatta göç ederek orta hattı belirleyecek olan kaudal 

ilkel yarığı oluĢturur. Ġlkel yarığın kranial ucunda Hensen düğümü denen hücre 

birikintisi oluĢur. Ġlkel yarık ve Hensen düğümünü oluĢturan hücre grubunun 

epiblast altına invajinasyonu gastrulasyon adını alır. Embriyonik yaĢamın ikinci 

haftasının sonunda gastrulasyon tamamlandıktan sonra ektoderm ve endoderm 

ortaya çıkar. Ġlkel yarık gastrulasyonun ilk evresine kaudal yarıyı kaplayacak 

kadar uzar ve sonra geriler. Bu gerileme sırasında Hensen düğümü hücreleri 

ektoerm ve endoderm arasına girerek notakordu oluĢturur. Embriyonik geliĢmenin 

18 günlük evresinde nöral ektoderm omuriliği oluĢturmak üzere bir seri 

morfolojik değiĢimler geçirerek nöral plak, tüp ve tepeyi oluĢturur. Bu aĢamaların 

tamamına nörülasyon adı verilir. (52, 103). 

       Nöral tüp, merkezi sinir sistemine yani omurilik ve beyine farklılaĢırken, 

krista nöralis de periferik sinir sistemine yani kraniyal-spinal sinir ve otonom 

ganglionlara farklılaĢır. Nöroepitelyal hücrelerden dıĢta marjinal zon geliĢir. Bu 

zondan medulla spinalisin beyaz cevheri oluĢur. Omurilik duvarında 

uzunlamasına sığ bir oluk oluĢur. Bu oluğa sulcus limitans adı verilir. Omuriliği 



ventral ve dorsal kısımlara ayırır. Dorsal kısma alar plak (alar lamina), ventral 

kısıma ise bazal plak (bazal lamina) denir. Alar plak kornu posteriordaki gri 

cevheri meydana getirir. Bazal plak kornu anterior ve kornu lateralisteki efferent 

nukleus gruplarını oluĢturur (38, 52).   

       Kıkırdak ve kemik yapılar embriyolojik olarak mezoderm kökenlidir. 

Embriyoda ikinci haftadan sonra mezoderm ortaya çıkar. Mezodermden geliĢen 

korda dorsalisden, üçüncü haftadan itibaren somitler belirmeye baĢlar. Korda 

dorsalisin iki yanında içi boĢ tüpçükler halinde dizilen somitlerin 20. Günde 4 çift 

olan sayıları 5. Haftanın sonunda 42-44 çifte ulaĢır. Oksipital ve koksigeal 

somitlerin bir kısmının atrofiye uğramasının ardından geriye kalan somitler 

vertebral kolonu oluĢturur. Somitler farklılaĢarak, embriyonel bağ dokusu ve 

mezenkimal hücrelerden oluĢan sklerotomu yaparlar. Mezenkimal hücreler, 

kondroblastlara, osteoblastlara, bağ dokusunun retiküler, kollajen ve elastik 

liflerine dönüĢürler. Segmentasyona uğrayan korda dorsalis, omur gövdelerinin 

oluĢtuğu yerlerde kaybolurken, intervertebral disk bölgesinde kalır ve nükleus 

pulposusu oluĢturur (12, 139). 

       Her vertebrada iki adet vertebra korpusunda ve iki adet nöral arkta olmak 

üzere, dört adet kondrifikasyon merkezi vardır. Bu merkezlerden birinin 

hipoplazisi hemivertebraya yol açar. Embriyolojik periyodun sonunda normal 

olarak spina bifida vardır. Çünkü bu dönemde kartilaj nöral arkuslar kordun ortası 

hizasına kadar ilerleyebilmiĢlerdir. Kartilaj vertebralar, embriyolojik yaĢamın 10. 

haftasında ossifiye olmaya baĢlarlar. Vertebra korpuslarında bir, nöral arkuslarda 

iki adet olmak üzere toplam üç adet primer ossifikasyon merkezi vardır.  



       Vertebral kolonun ossifikasyonu doğumdan sonra devam eder. Anuler epifiz, 

4-7 yaĢlarında ortaya çıkıp, ayrı olarak ossifiye olur ve 17-20 yaĢlarında vertebra 

korpusuyla birleĢir. Kartilajenöz plaka enkondral ossifiye olup, vertebranın 

yüksekliğinde rol oynar. Spinöz ve transvers proçeslerin epifizleri pubertede 

ortaya çıkıp, üçüncü dekatta füzyona uğrarlar(146).  

       Vertebranın enine büyümesi ve nöral arkusların kalınlığının artması 

subperiostal ossifikasyonla olur. Vertebranın vertikal büyümesi genetik, enine 

büyümesi ağırlık taĢıma faktörüne bağlıdır (146). 

 

2.3. OMURGA ve SPĠNAL SĠNĠR SĠSTEMĠ ANATOMĠSĠ 

2.3.1. Torakolomber Vertebra 

       Omurilik medulla oblangatanın uzantısı olarak atlas düzeyinde baĢlar ve L1 

vertebra alt sınırı L2 vertebra üst sınırında konus medullarise dek uzanır. 

Ortalama uzunluğu erkeklerde 45 cm, kadınlarda 42-43 cm iken ortalama ağırlığı 

yaklaĢık 30 gramdır. Konustan baĢlayan silindirik ve fibröz filum terminale 

koksiksin arkasına kadar ve omurilik zarları olan duramater ve araknoid ise S2 

düzeyine dek uzanır (58, 102). 

       Fetal hayatın 3. ayına kadar medulla spinalis uzunluğu vertebral kolon 

uzunluğu kadarken, vertebralar medulla spinalisten daha hızlı uzayarak 5. ayın 

sonunda omurilik sakrumun tabanında ve doğum sırasında ise yaklaĢık L3 

seviyesinde sonlanır.  



       Ġnsan omurgası 7 servikal, 12 torakal, 5 lomber, 5 sakral ve 3-4 koksigeal 

vertebranın birleĢerek oluĢturduğu 1 koksigeal vertebradan oluĢur. Vertebraların 

servikalden lombere gidildikçe boyutları artar ve Ģekilleri değiĢir.  (ġekil-1) 

 

 

ġekil 1: Spinal kolon 

       Vertebra temel olarak önde korpus ve arkada arkus denen iki yapıdan oluĢur 

ve vertebraların korpusundan posteriora uzanan yapılara pedikül adı verilir. 

Pediküller arkaya doğru gittikçe yassılaĢır ve lamina adı verilen yapıyı oluĢturur. 

Pedikül, lamina ve korpus birleĢerek vertebral forameni oluĢturur ve vertebraların 



üst üste binmesiyle oluĢan kapalı kemik kanala vertebral kanal denir. Medulla 

spinalis, zarlar ve spinal sinirler bu kanalın içinde bulunur. Lamina ve pedikülün 

birleĢtiği yerde transvers proçes, süperior ve inferior artiküler proçes bulunur. 

Orta hatta arkada iki laminanın birleĢtiği yerde bulunan çıkıntıya ise spinöz proçes 

adı verilmektedir (ġekil 2). 

 

ġekil 2: Lomber vertebra 

       12 adet torakal vertebra vardır ve lomber bölgeye doğru inildikçe derinlikleri 

ve geniĢlikleri artar. Torakal korpusların yan tarafında yarım ay Ģeklinde iki adet 

fovea kostalis süperior ve inferior adı verilen ve kostalarla eklem yapan eklem 

yüzleri bulunur. Ayrıca transvers proçesleri üzerinde de fovea kostalis transversi 

adı verilen eklem yüzleri bulunur. Vertebral foramenleri küçük ve yuvarlaktır. 

Spinöz proçesler ise arkaya ve aĢağıya doğru uzanır. 

       Lomber vertebraların sayıları 5 adet olup gövdelerinin yan taraflarında eklem 

yapacak eklem yüzleri ve foramen transversariumlarının bulunmayıĢı ile diğer 

vertebralardan ayrılırlar. Prosessus spinosusları kısa ve kalındır. Üçgen Ģeklinde 

olan foramen vertebraleleri torakal vertebralara göre daha geniĢ, servikal 



vertebralara göre daha dardır. BeĢinci lomber vertebra diğer lomber 

vertebralardan daha geniĢ ve hacimlidir. Korpusu geniĢ ve önde oldukça derindir. 

Derin olması sakrovertebral açının oluĢmasına yardımcı olur. Bazen bu vertebra 

sakrum ile kaynaĢır, buna L5 sakralizasyonu denir. Lomber vertebraların 

prosessus transversuslarının tabanında prosessus accesorius adı verilen bir çıkıntı 

vardır. Bu çıkıntıya m. multifidus ve m. intertransversa yapıĢır. Prosessus 

transversusların ucunda bulunan prosessus mamillarise m. intertransversa yapıĢır. 

Lomber vertebraların korpuslarının ön ve arka yüzlerine anterior ve posterior 

longitudinal ligamanlar bağlanır. Ön yüze anterior longitudinal ligamanın yapıĢma 

yerlerinin yan tarafına diyafragmanın krusları, posterolateral olarak da m. psoas 

major yapıĢır. 

       Yapılan çalıĢmalarda interpedinküler mesafenin vertebra korpus kalınlığı ile 

oranlandığında ırksal olarak değiĢmekle birlikte sabit olduğu gösterilmiĢtir (38, 

102, 137, 146). 

 

2.3.2. Ġntervertebral Disk 

       Amfiartrodiyal eklem yapısında olan intervertebral diskler, ikinci servikal 

omurgadan birinci sakral omurgaya kadar omurga korpusları arasında bulunur. 23 

adet intervertebral disk bulunur. Tüm vertebral kolon yüksekliğinin %33’ü diskler 

tarafından meydana getirilir. Omurgaya binen yüklerin emilip dağılmasını ve 

omurganın düzgün hareket etmesini sağlayan fibrokartilaj bir yapıdır. 

Ġntervertebral disk nükleus pulposus, anulus fibrozus ve son plak denen üç 



kısımdan oluĢur. Disklerin üst ve alt yüzeyini hiyalin kıkırdak kaplar. DıĢ 

kısımları vaskülerdir ve çevre damarlardan beslenir. Ġç kısmında bulunan nükleus 

pulposus ise avaskülerdir ve trabeküler kemikten diffüzyon yoluyla beslenir. 

Nükleus pulposus kollojen liflerden oluĢan anulus fibrozus ile sarılıdır. Anulus 

fibrozusun %65-70’ini su oluĢtururken, kollojen lifler dıĢında yapısında keratan 

sülfat, kondroitin sülfat gibi proteoglikanlar ve glikoproteinler bulunur. 2/3 dıĢ 

bölümü üst ve alt korpusa “Sharpey lifleri” ile tutunurken, 1/3 iç bölümü son plak 

ile gevĢek olarak bağlanır. Nükleus pulposusun jel yapısı nedeniyle yüklenme 

sonucu oluĢan hidrostatik basınç anulusun her tarafına eĢit biçimde dağılır. Son 

plaklar hyalin kıkırdaktan yapılmıĢ olup, vertebra korpusunun düz kondral kemik 

tabakası üzerine bulunurlar (37, 85, 146 ). (ġekil 3) 

 

ġekil 3: Ġntervertebral disk 

 



2.3.3. Meninksler  

       Omurilik duramater, araknoid ve piamater adı verilen üç zarla sarılı olup bu 

zarlar yukarıda foramen magnumdan sonrada devam etmektedir. En dıĢta yer alan 

fibröz yapıdaki duramater içinde venöz pleksusun bulunduğu peridural boĢlukla 

omurgadan ayrılır. Duramater araknoid ile subdural boĢluk denen ve lenfe benzer 

bir sıvı ihtiva eden boĢlukla ayrılır. Araknoid ince bir zardır ve piamaterden içinde 

beyin omurilik sıvısının (BOS) bulunduğu subaraknoid boĢlukla ayrılır. En içte 

bulunan piamater ince vasküler bir zardır. Omurilik ve sinirleri sıkıca sarmaktadır. 

Piamater filum terminale ile devam eder. (ġekil 4) 

 

ġekil 4: Spinal meninksler 

2.3.4. Spinal Sinirler 

       Simetrik olarak düzenlenmiĢ omurilikten 31 çift (8 servikal, 12 torasik, 5 

lomber, 5 sakral ve 1 koksigeal) spinal sinir bulunmakta olup bunlar omuriliğe 

sinir köklerini yapmak üzere kümelenmiĢ ventral ve dorsal sinir kökçükler veya 



filamentlerin yaptığı lineer bir dizi halinde bağlanmıĢtır. Her dorsal spinal sinir 

kökü üzerinde oval bir geniĢleme olan spinal (duyusal) gangliyon bulunur. 

EriĢkinlerde, üst servikal bölge bir yana, omurilik segmentleri karĢılıkları olan 

omurdan değiĢik derecede daha yukarıda yer alır. Omurilik ve vertebral kolon 

geliĢimindeki rölatif eĢitsizliğin bir sonucu olarak embriyoda intervertebral 

foramenlere transvers olarak ulaĢan sinir kökleri, yukarıdan aĢağıya doğru gittikçe 

oblikleĢerek lumbar ve sakral seviyelerde çıkıĢ noktalarında neredeyse vertikal 

hale gelmiĢlerdir. Omuriliğin alt kısmına bağlanmıĢ sinir kökleri dıĢarı çıkıĢ 

noktalarına kadar kauda ekuina olarak aĢağı inmektedir (52, 102). 

       Filum terminale konus medullarisin apeksinden aĢağı doğru uzanan yaklaĢık 

20 cm uzunluğunda ince bir filamenttir. Duranın tubuler kılıfının içindedir ve 

kauda equina lifleri tarafından çevrelenmiĢtir. Tubuler kılıfın apeksinden baĢlar ve 

koksigeal ilk segmentin arkasına tutunur. 

       Sinir lifleri veya kökçükleri omuriliğe ön-yan ve arka-yan bölgelerinden 

bağlanır. Ventral lifler iki veya üç tane düzensiz kök halinde doğar. Bunlar baĢlıca 

ön sütun veya boynuzlardaki hücre aksonları olan efferent liflerden kurulu olup 

istemli kaslara motor komutlar götürür. Dorsal filamanlar sığ bir oluk olan 

posterolateral oluk boyunca düzenli diziler halinde bağlanmıĢ olup ilgili sinir arka 

köklerin spinal gangliyonlarına yerleĢmiĢ psödounipolar sinir hücrelerinin 

merkezi uzantılarıdır. 

       Ventral ve dorsal sinir kökleri piamater tarafından sıkıca, araknoid tarafından 

gevĢek Ģekilde sarmalanmıĢtır. Her bir sinir çifti bir intervertebral foramenden 



çıkarken kökler bir duramater örtüsü ile sarılır. Bunu venlerin yaptığı bir pleksus 

içeren yağlı, gözenekli doku çevreler (52, 102). (ġekil 5) 

 

ġekil 5: Spinal sinirler 

 

 

 



2.4.BEL AĞRISI 

       Bel ağrısı toplumun %80’inin hayatlarının bir döneminde karĢılaĢtığı ve üst 

solunum yolu hastalıklarından sonra ikinci sıklıkta görülen bir sağlık problemidir. 

Sıklığı, çalıĢan kesimde görülmesi, bel ağrısının nedenine kolayca tanı 

konulamaması sonucu yapılan tetkik ve tedavi maliyeti nedeniyle toplumda 

önemli iĢ gücü kaybı ve ekonomik zarar nedenidir. 45 yaĢ altında günlük 

aktiviteyi en çok kısıtlayan yakınmadır ve eriĢkin yaĢ grubunda yıllık insidansının 

%2-5, hayat boyu insidansının ise %50’nin üzerinde olduğu bilinmektedir (133).  

       Bel ağrısı ile gelen hastaların %90’ı spontan iyileĢmektedir. Ancak normal 

aktivitelerine dönme süresi 1 aydır. Bel ağrıları semptomların sürelerine göre; 1 

aydan kısa sürerse akut, 1-3 ay arası için subakut ve 3 aydan uzun süredir olan bel 

ağrıları için kronik bel ağrısı adını alır (91). Erken müdahale ile hem iyileĢme 

süresi kısaltılabilir hem de akut bel ağrısının kronik bel ağrısı haline gelmesi 

önlenebilir. Çünkü akut bel ağrısı yakınması ile hekime baĢvuran hastaların 

%38’inde bir yıl içinde ikinci atak, subakut bel ağrısı ile baĢvuranların %41’inde 

ve kronik bel ağrısı ile baĢvuranların %81’inde aynı yıl içinde ikinci bir atak 

geliĢebildiği saptanmıĢtır (57). Tüm bel ağrısı nedenleri arasında %2-3’ünü LDH 

oluĢturur ve tüm bel ağrısı vakalarının yaklaĢık %1’i cerrahi tedavi gerektirir (24). 

 

2.5.LOMBER DĠSK HERNĠSĠ 

       Bel ağrısı eriĢkin yaĢ grubunda en sık geliĢen yakınmalardan biridir ve buna 

bağlı olarak cerrahi tedavi gerektiren nedenlerin baĢında LDH gelir. Ülkemizdeki 

veriler net değildir ancak Almanya’da her yıl 20.000 ve Amerika’da ise bel ağrısı 



ile baĢvuran yaklaĢık 16.000.000 kiĢiden 200.000’inin disk hernisi nedeniyle 

opere edildiği bildirilmektedir (24, 50).  Hasta sayısının fazla ve çalıĢan grupta 

olması nedeniyle oluĢturduğu ekonomik zararın yanında cerrahisinin maliyeti de 

oldukça yüksektir. Schwicker lomber disk cerrahisinin maliyetini değerlendirdiği 

çalıĢmasında baĢarısız veya komplikasyonlu disk operasyonlarından sonra 

maliyetin 4 kat arttığını saptamıĢtır (24, 128). Vücut ağırlığının büyük kısmını 

lomber vertebralar taĢıdığı için disk hernisi en sık bu bölgede görülür. Toplumda 

LDH görülme sıklığı yaklaĢık %1’dir. Erkeklerde ve 4.-5. dekadlarda en sık 

görülür (24). %95 L4-5 ve L5-S1 mesafelerinde, %4 L3-4 mesafesinde ve %1 

diğer mesafelerde saptanır (143).  

 

2.6.BAġARISIZ BEL CERRAHĠSĠ SENDROMU 

       BBCS; bel ve/veya bacak ağrısı nedeniyle bel cerrahisi geçiren bir hastada 

aynı yakınmaların sürmesi veya tekrarlaması, bir baĢka deyiĢle lomber spinal 

cerrahinin ağrı ve buna bağlı olarak düĢük hayat kalitesini engellemede baĢarısız 

kalmasıdır (56, 126). Özellikle ağrının 3 aydan fazla sürmesi, hastaların bu gruba 

dahil edilmesini gerektirir. Son yıllarda daha sık ve geniĢ endikasyonlarla bel 

cerrahisinin yapılıyor olması da, BBCS oranını artırmaktadır (126). Lomber disk 

cerrahisi ardından %15 oranında BBCS geliĢmektedir( 15, 126).  

       BBCS oluĢmasında en önemli neden yanlıĢ tanı ve uygun olmayan tedavidir. 

Hastanın psikososyal problemleri olması dıĢında en sık sebep cerrahi 

komplikasyonlar ve özellikle de araknoidit ve peridural fibrozis geliĢmesidir (25, 

27, 125). BBCS oluĢumunda neden ne olursa olsun önemli olan oluĢmasını 



önlemektir. Kuzey Amerika’da yapılan bir çalıĢma, yılda 200000 laminektomi 

yapıldığını ve bunların 1/3’ünde BBCS geliĢtiğini göstermektedir. 

       BBCS nedenleri yanlıĢ endikasyon, yanlıĢ mesafeye cerrahi uygulanması ya 

da yetersiz cerrahi uygulanması, foraminal stenoz, spinal stenoz, instabilite, 

rekürren disk, psödoartrit, enfeksiyon, diskitis, nöropatik ağrı, psikojenik ağrı, 

araknoidit ve peridural fibrozis olarak sınıflandırılabilir. 

       Nükleus pulposus oldukça yüksek oranda fosfolipaz A2 içermektedir. 

ġimdiye kadar yapılan çalıĢmalar fosfolipaz A2’nin hücre membranı üzerinde 

direkt inflamatuvar etkisi olduğunu göstermiĢtir. Ayrıca araĢidonik asit 

metabolizmasına etki ederek; prostaglandinler (PG), lökotrienler, trombosit aktive 

edici faktör ve lizofosfolipitler gibi inflamatuvar ajanların yapımına da neden 

olmaktadır.  PGE1 ve PGE2’nin yapımını artırır. PGE1 ve PGE2 sinir kökündeki 

C fibrillerin mekanik uyarılmıĢ potansiyellerini artırarak hiperaljezik etkiye yol 

açar ve ağrı cevabını artırır. Prostoglandinler aynı zamanda ağrıya sebep olan 

prostanoidlerin etkilerine duyarlılık yaratır. LDH cerrahisi sırasında diskektomi 

ile anulus fibrozisteki defekt büyür, nükleus pulposus fosfolipaz A2 ile dolar ve 

anulus fibrozustaki defektten dura ve sinir köküne temas eder, böylece 

inflamasyon süreci baĢlar. PGE2 seviyesi laminektomi uygulanan yerde düĢük, 

diskektomi sahasına yüksek bulunmuĢtur. Bu çalıĢmalar prostoglandinlerin BBCS 

etyolojisinde önemli olduğunu göstermektedir (117, 125). 

       BBCS değerlendirilirken hasta her yönden incelenmeli gerekirse 

multidisipliner yaklaĢım ile tanı konulup tedavi planlanmalıdır. Tanı konulurken 

öncelikle ağrının cerrahiden sonra baĢlama zamanı dikkate alınmalıdır. Ağrı 



cerrahiden sonra aralıksız olarak devam ediyorsa; yanlıĢ seviyede giriĢim ve 

yetersiz sinir kökü dekompresyonunu akla gelmelidir. Ağrı 1-6 ay arasında 

baĢlıyorsa; araknoidit ve peridural fibrozisi,  6 aydan sonra baĢlıyorsa; aynı veya 

bir baĢka seviyede rekürren disk hernisi olasılığını, füzyonsuz laminektomi veya 

psödoartroz nedeniyle oluĢan instabiliteyi veya faset artropatisinin neden olduğu 

mekanik incinmeyi düĢünmek gerekmektedir (20). (Tablo1) 

 

Tablo 1: POSTOPERATĠF AĞRI 

HĠPERAKUT 

(Saatler- günler) 

AKUT 

(Günler-haftalar) 

SUBAKUT 

(Haftalar-aylar) 

KRONĠK 

(Aylar-yıllar) 

-YanlıĢ 

endikasyon 

-YanlıĢ veya 

yetersiz cerrahi 

giriĢim 

-YanlıĢ seviye 

-YanlıĢ taraf 

-Yetersiz 

dekompresyon 

-Diskitis 

-Peridural apse 

-Meningeal kist 

-Psödomeningosel 

-BOS Fistülü 

-Kök hasarı 

-Nüks disk hernisi 

-Peridural fibrozis 

-Araknoidit 

-Psikososyal 

sorunlar 

-Sekonder kazanç 

-Kök hasarı 

-Enfeksiyon 

-Psödofüzyon 

-Ġnstabilite 

-Psödofüzyon 

disk hernisi 

-Psikososyal 

sorunlar 

-Sekonder kazanç 

-Stenoz 

 

       Ross ve arkadaĢları diskektomi sonrası peridural skar oluĢumu ile rekürren 

radiküler ağrı arasındaki iliĢkiyi incelemiĢler, yaygın skar dokusu geliĢen 

hastaların 3,2 kez daha fazla rekürren radiküler ağrıdan yakındıklarını 

göstermiĢlerdir (122). 



       BBCS çoğu zaman revizyon cerrahi ile tedavi edilse de ilaç tedavisi, fizik 

tedavi, TENS, faset eklem enjeksiyonları, epidural-foraminal steroid 

enjeksiyonları, disk içi iĢlemler, epidural lizis, dorsal kök ganglionektomi, 

intraspinal opioid uygulanması, dorsal kord stimülasyonu ve arka kök rizotomi 

gibi non-invaziv tedavi metotları da uygulanmaktadır. OluĢan skar dokusu ve 

yapıĢıklıklar nedeniyle revizyon cerrahisi teknik zorluklar içerir ve iyatrojenik 

sinir kökü hasarı ve dural yırtık oluĢma riski yüksektir (145). 

       En sık kullanılan ilaçlar nonsteroidal antiinflamatuar ilaçlardır. Özellikle orta 

dereceli ağrıda etkilidirler. Myelorelaksanlar akut dönemde ve kısa süreli 

kullanılmalıdır. Yanıcı, çakıcı tarzdaki ağrılarda antiepileptikler kullanılabilir. 

BBCS ile psikolojik problemlerin sıklığı fazla olduğu için trisiklik antidepresanlar 

da tedavide tercih edilmektedir (147). 

       Faset blokajının özellikle mekanik bel ağrılarında faydalı olduğu öne 

sürülmektedir. Perkütan radyofrekans faset denervasyonu da tercih edilen 

yöntemlerden biridir. North ve arkadaĢlarının uzun süreli takiplerinde hastaların 

%50’sinin fayda gördüğü belirtilmiĢtir (106). 

       Young ve arkadaĢları baĢarısız bel cerrahisi sendromunda cerrahi baĢarı 

oranını %12-80 arasında bildirmiĢlerdir (155). Benoist ve arkadaĢları tekrarlayıcı 

ağrı Ģikayeti ile baĢvuran ve reopere edilen 38 hastanın sonuçlarını değerlendirmiĢ 

ve %34 hastada iyi, %21 hastada belirgin, %44,7 hastada yetersiz sonuç oluĢtuğu 

sonucuna varmıĢlardır (14). Law ve arkadaĢlarının çalıĢmasında ise hastaların 

sadece 1/3’ünde reoperasyondan sonra düzelme olduğu saptanmıĢtır (94). 

Frymoyer ve arkadaĢları ilk cerrahi giriĢim ile ikinci cerrahi giriĢim arasında eğer 



neden nükse bağlı ise, sonuçların en az ilk cerrahideki kadar baĢarılı olabileceğini 

göstermiĢlerdir (61). Fritsch ve arkadaĢlarının çalıĢmasında özellikle birden fazla 

cerrahi giriĢim uygulananlarda peridural fibrozis ve instabilite risklerinin %68-

80’e dek çıktığı belirtilmektedir (60). 

 

2.7.ĠNFLAMASYON REAKSĠYONU 

2.7.1. Tanım  

        Ġnflamasyon, endojen ya da ekzojen uyarıların vaskülarize dokularda 

oluĢturduğu kompleks savunma reaksiyonudur. Cerrahi iĢlemler doku üzerinde 

travma oluĢturduğu için doku vasküler, nörolojik ve hücresel yanıt oluĢturur (45). 

Tüm canlı dokular travmaya maruz kaldığında önce inflamasyon, ardından yara 

iyileĢmesi gerçekleĢir. Ancak dokunun olması gerekenden fazla yanıt oluĢturması 

durumunda hipertrofik skar dokusu meydana gelir (3).   

       Ġnflamasyon geliĢen dokuda “inflamasyonun kardinal bulguları” adı verilen 

dört bulgu ortaya çıkar. Doku ĢiĢer (tumor), ısısı artar (kalor), kızarır (rubor) ve 

ağrı (dolor) meydana gelir. Birinci yüzyılda Celsus tarafından tanımlanan bu 

bulgulara genellikle beĢinci bulgu olarak fonksiyon kaybı eĢlik eder (3, 96). 

       Ġnflamasyon ve takibinde rejenerasyon zedeleyici ajanın ortadan kaldırılması 

ve doku bütünlüğünün yeniden kazanılmasını sağlar (87). 

 

 



2.7.2.  Ġnflamasyon Hücreleri 

Nötrofil:  Ġnflamasyon alanına ilk gelen hücrelerdir. Görevleri yabancı madde ve 

organizmaları fagosite etmektir. Nötrofiller parçalanınca nekrotik dokuyu, fibrin 

ve diğer yapıları sindiren proteolitik enzimler salgılarlar. Ġnflamasyon bölgesinde 

zararlı etken yok edilinceye kadar sayıları artmaya devam eder. 

Bazofil ve mast hücresi: Bu hücreler normalde kanda az miktarda bulunurlar. 

Mast hücreleri daha çok damarların çevresinde bulunur. Mast hücreleri akut 

inflamasyonda salınan histaminden sorumlu olan hücrelerdir. Bazofiller de 

yapısında histamin ve heparin içerirler, heparin antikoagülan özelliğinin yanında 

yağın taĢınmasında ve kanın yağdan temizlenmesinde görevlidir. Mast 

hücrelerinin bir diğer görevi bağ dokusu için gereken mukopoliaskkaritleri 

depolamak ve gerektiğinde salgılamaktır. Bu hücreler kronik inflamasyonda da 

bolca bulunurlar. 

Makrofaj: Büyük, fagositoz yapan hücrelerdir. Santral sinir sisteminde aynı görevi 

yapan hücrelere mikroglia adı verilir. Akut ve kronik inflamasyonda bulunurlar. 

Akut inflamasyonda nötrofiller parçalandıktan sonra da uzun süre inflamasyon 

alanında bulunurlar. Güçlü fagositoz yetenekleri sayesinde iyileĢme için uygun 

ortamı hazırlarlar. 

Lenfosit: Antikor yapımında, gecikmiĢ aĢırı duyarlılık reaksiyonlarında ve 

hücresel bağıĢıklıkta rol alırlar. 



Eozinofil: Burun, sinüsler ve bronĢların allerjik reaksiyonlarında görevlidir. 

Fagositoz yaparlar ve antihistaminik özellik gösterirler. Bu nedenle daha çok 

allerjik inflamasyonlarda bol miktarda yer alırlar (10). 

Plazma hücreleri: Akut ve subakut inflamasyonda pek görevleri yoktur ancak 

kronik inflamasyonlarda antikor ve diğer globülinlerin yapımından sorumludurlar. 

Eritrosit:  Ġnflamasyonda damar duvarından sızarak eksudaya karıĢırlar. 

Dev Hücreler: Çok çekirdekli dev hücrelerdir. Emilmeye direnç gösteren kemik, 

yabancı cisimler gibi maddelerin varlığında ortaya çıkarlar (10, 70). 

 

2.7.3. Akut inflamasyon 

       Uyarıcı etkene karĢı ilk oluĢan birkaç dakikadan birkaç güne kadar sürebilen, 

travmaya karĢı oluĢan ilk yanıta akut inflamasyon denir. Akut inflamasyonda kan 

hücreleri, proteinler ve kanın sıvı kısmının vasküler sistemden vücut boĢlukları ve 

interstisyel alana çıkıĢı ile oluĢan eksuda önemlidir. Eksudanın ödemden farkı 

yüksek yoğunluklu, hücresel maddeler ve proteinden zengin olmasıdır.  

       Akut inflamasyonun üç komponenti vardır: 

1-Önce vasküler değiĢiklikler meydana gelir. Arteriollerde doku hasarını takiben 

hızlı ve kısa bir daralma ardından da geniĢleme yani vazodilatasyon oluĢur. 

Böylece kan akımı artarak ortama inflamatuvar mediyatörler daha kolay toplanır. 

Ayrıca vazodilatasyon damar duvarında geçirgenliğin de artmasını sağlar ve kanın 



sıvı kısmı oluĢan boĢluklardan damar duvarına sızar. Damar içinde kanın yoğun 

kısmının kalmıĢ olması ve damar duvarının geniĢleyip hacmin artması kan 

akımının yavaĢlamasına neden olur. Bu durum da lökositlerin damar duvarına 

dizilmesine yani marginasyona kolaylık sağlar. Bu safha,  inflamasyonun kardinal 

bulgularından kızarıklığın ve ısı artıĢının oluĢmasına neden olur. 

2-Ġkinci safhada mikrovasküler değiĢiklikler artar, damar duvarında değiĢiklikler 

oluĢur ve böylece damar duvar geçirgenliği daha fazla artarak plazma 

proteinlerinin damar dıĢına çıkması sağlanır. Önce transuda Ģeklinde, protein 

içeriği az olan inflamasyon sıvısı proteinlerin eklenmesi ile eksuda halini alır. 

Ġnterstisyel alanda ozmotik basıncın artmasına bağlı ödem dolayısıyla 

inflamasyonun kardinal bulgularından olan ĢiĢlik meydana gelir.  

3-Son olarak lökositler endoteli geçerek zedelenen dokuda toplanırlar. Lökositler 

inflamasyonun ileri aĢamalarından sorumlu olan hücrelerdir. Hasara neden olan 

etkenin yok edilmesi, oluĢan nekrotik dokuların ortadan kaldırılması ve 

antijenlerin parçalanması lökositlerin görevidir. Lökositlerin damar dıĢına çıkması 

damardaki kan akımının yavaĢlaması ile baĢlar. Önce damar duvarındaki adezyon 

molekülleri ile lökosit reseptörleri etkileĢerek marginasyon sağlanır. Sonra 

lökositler endotelin hücre aralıklarına girer ve salgıladıkları kollojenaz ile bazal 

membranda delikler oluĢturur. Buna diapedezis denir. OluĢan bu alanlardan 

nötrofiller, monositler, eozinofiller ve bazofiller damar dıĢına çıkarlar. Hasarlı 

dokuda toplanmalarına kemotaksis adı verilir. Lökosit göçünün ardından 

dokudaki endojen ya da ekzojen kemotaktik ajanların lökositlerdeki reseptörlere 

bağlanmasıyla lökositler zararlı yapıları tanıyarak fagositoza baĢlarlar. Fagositoz 



lizozomal enzimler ve reaktif oksijen türevleri ile sağlanır ki bu maddeler bazen 

kronik inflamasyona neden olabilir (54, 87, 98).  

 

2.7.4. Lökositlerin Ġnflamasyonda Görevleri 

Marginasyon ve yuvarlanma: Lökositler inflamasyonun ilk safhasına kan akıĢı 

sırasına santralden perifere göç ederek endotel yüzeyine yapıĢır ve yuvarlanır. 

Buna marginasyon ve rolling denir. Lökositlerin endotele gevĢek olarak 

tutunmasına ve yuvarlanmasına selektin denen moleküller yardım eder (40, 87). 

Selektinler bulundukları yüzeylere göre E-Selektin (ELAM-1), P-Selektin (GMP-

140) ve L-Selektin olmak üzere üç tiptir. ELAM-1 endotelde bulunur ve 

lökositlerin yüzeyindeki glikoproteinlere bağlanır. P-Selektin endotel ve 

trombositlerde bulunur ve ELAM-1 gibi lökosit yüzeyindeki glikoproteinlere 

bağlanır. L-Selektin diğer 2 gruptan farklı olarak lökosit yüzeyinde yer alır ve 

endotel yüzeyindeki glikoproteinlere bağlanır. 

       P-Selektin; histamin, trombin, PAF gibi faktörlerle, ELAM-1; IL-1 ve TNF 

gibi mediyatörlerin uyarısı sonunda oluĢturulur (40, 87). 

Adezyon ve transmigrasyon: Lökositler yuvarlanmadan sonra gevĢek bağlandığı 

endotele önce sıkıca yapıĢır ki buna adezyon denir.  Adezyona immünglobülin 

ailesinden olan bazı adezyon molekülleri yardım eder. Endotel yüzeyinde bulunan 

bu proteinler lökosit yüzeyindeki integrinlere tutunurlar. Ġntegrinler lökosit 

membranında sürekli bulunmalarına rağmen uyaran olmadıkça aktive olmaz ve 



bağlanmazlar. Endotelyal adezyon molekülleri  olan interselüler adezyon 

molekülü-1 (ICAM-1) ve vasküler hücre adezyon molekülü-1 (VCAM) , LFA-1, 

Mac-1 ve VLA-4 adı verilen integrinlere bağlanırlar. Adezyonun ardından 

lökositler salgıladıkları emzimlerle bazal membranı delerek dıĢarı çıkarlar. Bu 

olaya transmigrasyon denir (40). 

Kemotaksis ve aktivasyon: Damar dıĢına çıkan lökositlerin inflamasyon bölgesine 

göçüne kemotaksis denir. Kemotaksis, kemotaktik ajanların (bakteriyel ürünler, 

N-formil methionin ile sonlanan peptidler, kompleman sistemi, araĢidonik asit 

metabolizması ürünleri ve sitokinler gibi) lökosit yüzeyindeki spesifik reseptörlere 

bağlanıp aktivasyonu sağlaması sonucu gerçekleĢir (70). 

Fagositoz ve degranülasyon: Zararlı ajan Ig G ve C 3b gibi opsoninler sayesinde 

tanınır ve opsoninler lökosit yüzeyindeki spesifik reseptörlere bağlanır. 

Bağlanmadan sonra lökositlerden salınan oksijen radikalleri sayesinde fagositoz 

baĢlar.  (ġekil 6) 

 



 

ġekil 6: Lökositlerin görevleri 

 

2.7.5. Ġnflamasyonun Kimyasal Mediyatörleri 

       Ġnflamasyonda görev alan ve hedef hücre reseptörlerine bağlanarak biyolojik 

aktivitelerini gösteren baĢlıca mediyatörler; platalet aktive eden faktör (PAF), 

sitokinler, vazoaktif aminler, plazma proteazları, araĢidonik asit metabolitleri ve 

lökosit ürünleridir. 

Vazoaktif Aminler:  



       Histamin: Travma, ısı, bazı antikorlar, anaflatoksinler ve bazı proteinlerle 

uyarılan mast hücrelerinden salınırlar. Arteriyoler dilatasyon ve venüllerde 

kontraksiyona yol açarlar. 

       Serotonin: Kollojen ve antijen-antikor kompleksi ile uyarılan trombositlerden 

salınırlar. Ġnflamasyondaki rolü net değildir (33). 

Plazma Proteazları 

Kinin Sistemi 

        Bu sistemin en önemli ürünü bradikinin’dir.  PıhtılaĢma sisteminde görev 

almasının yanı sıra histamin benzeri etkilere yol açar. Ayrıca düz kaslarda 

kontraksiyona neden olarak ağrıya yol açar (16, 33). 

Kompleman Sistemi 

       Bir dizi plazma proteininden oluĢan kompleman sistemi hem immünite hem 

de inflamasyonda rol oynar. Endotoksin ve antijen-antikor kompleksi ile aktif hale 

gelir. Kemotaktik özelliği vardır. Ayrıca vasküler geçirgenliği artırır ve fagositozu 

baĢlatır. Mast hücrelerini de uyararak histamin salınımına yol açar. C3 ve C5 en 

önemlileridir (33). 

PıhtılaĢma Sistemi 

       Bu sistemde de bir dizi olay gerçekleĢir, plazma proteinleri tetikleyicidir ve 

sonuçta fibrin oluĢur. Bu esnada ortaya çıkan ürünler kemotaktiktir ve vasküler 



geçirgenliği arttırır.  Lökosit adezyonunda artıĢ sağlar ve ayrıca kemotaktik 

özelliği vardır (16). 

Fibrinolitik Sistem 

       Bazofillerden salınan doku plazminojen aktivatörü (tPA) ve plazmin esas 

görevli olan ajanlardır. Plazmin, bradikinin ve C3 oluĢumunu sağlayarak, fibrinin 

parçalanmasını sağlar ve geçirgenliği artırır (16). 

AraĢidonik Asit (AA)  Metabolitleri 

       Prostoglandinler ve lökotrienler, araĢidonik asit metabolizmasının ürünleri 

olup, vücutta inflamasyon ve hemostazı da içeren birçok sistemde görev alırlar. 

AraĢidonik asit hücre membranındaki fosfolipidlerde bulunur. Ġnflamasyonu 

baĢlatan bir etken varlığında fosfolipaz enzimi aktive olarak bu fosfolipidlerin 

yıkılmasını ve araĢidonik asit meydana gelmesini sağlar. AraĢidonik asitler iki 

yolla metabolize olurlar. Siklooksijenaz yolunun sonunda son ürün olarak 

prostoglandinler ve tromboksan, lipooksijenaz yolunun sonunda ise son ürün 

olarak lökotrienler oluĢur. Bu ürünler inflamasyonun her safhasında kilit görev 

yaparlar (16, 33).  

Lökosit Ürünleri 

       Oksijen artıkları dıĢında elastaz, kollojenaz, katepsin gibi enzimlerin 

salınımdan lökositler sorumludur. Bu enzimler doku hasarı oluĢturur ve 

geçirgenliği artırırlar. Ayrıca kemotaktik özellik gösterirler (30, 33). 

Sitokinler  



       Sitokinler hücrede düzenleyicidir. Uyaran olması durumunda kendisine özel 

olan hücrelerden salınır ve hedef hücredeki yanıtın oluĢmasına etki eder.  Sistemik 

ya da lokal etki gösterebilir, bazıları hormon gibi görev yapar. Salındığı bölgeden 

kana geçerek vücudun baĢka bir bölgesinde reseptörlere bağlanarak etki 

oluĢumunu sağlar. Genel olarak sitokinlerin rol aldığı görevler hücre bölünmesi 

ve farklılaĢmasının kontrolü, hematopoez ve bağıĢıklık sisteminin kontrolü, yara 

iyileĢmesi, kemik formasyonu ve hücresel metabolizmanın düzenlenmesidir. 

Sitokinleri çoğu yapımı uyarıcı olmasına rağmen bazı sitokinlerin özellikle hücre 

bölünmesi üzerinde inhibitör etkisi vardır (30).  

       Ġnflamasyonda görevli olan en önemli sitokinler interlökin-1 (IL-1), 

interlökin-8 (IL-8) ve tümör nekrozis faktör (TNF)’dür. IL-1 ve TNF endotel ve 

fibroblastlar üzerinde etki göstererek akut faz reaksiyonlarında rol oynar. 

Endotelyal adezyon moleküllerinin düzenlenmesini sağlar, endotelin 

trombojenitesini artırır. TNF nötrofil aktivasyonunda ve proteolitik enzim 

salınımına yol açarak doku hasarında görevlidir (30). 

       Sitokinler Ģu Ģekilde sınıflandırılır; 

a) Büyüme Faktörleri 

-Epidermal büyüme faktörü (EGF) 

-Platalet kaynaklı büyüme faktörü (PDGF) 

-Ġnsülin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) 

-Ġnsülin benzeri büyüme faktörü-2 (IGF-2) 



-Sinir büyüme faktörü (NGF) 

-Asidik fibroblast büyüme faktörü (aFGF) 

-Bazik fibroblast büyüme faktörü (bFGF)  

-Neurolökin 

-Amfiregulin 

b) Lenfokinler  

-IL-1a, IL-1b, IL-2, IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-7, IL-8, IL-9, IL-10, IL-11, IL-12, 

IL-13, IL-14, IL-15 

c)  Koloni stimüle eden faktörler 

-Granülosit/makrofaj koloni stimüle eden faktör (GM-CSF) 

-Granülosit stimüle eden faktör 

-Eritropoetin (EPO) 

-Lösemi inhibitör faktör (LIF) 

d) Transforme edici büyüme faktörleri 

e) TGF-a, TGF-b 

f) Tümör nekrozis faktörleri 

-TNF-α, TNF-β 

g) Ġnterferonlar 

-IFN-a, IFN-b, IFN-g (30). 



Nitrik Oksit (NO) 

       NO endotelden, makrofajlardan ve beyinde bazı spesifik nöronlardan salınır. 

Gaz formunda serbest radikaldir. Makrofajlardan salınan NO serbest radikal 

özelliği göstererek hücreler üzerinde sitotoksik etki yapar. Diğer hücrelerden 

salınan NO’in en önemli özelliği EDRF gibi davranarak güçlü bir vazodilatasyon 

oluĢturmasıdır. Klinik kullanımda bu özelliğinden faydalanılmaktadır ancak 

kontrolsüz salınımı periferik damarlarda yaptığı güçlü dilatasyon nedeniyle Ģok 

tablosu oluĢturabilir. NO bu özellikleri dıĢında trombositlerde aggregasyona ve 

adezyona neden olur (16, 33). 

 Lökositik Lizozomal Enzimler 

       Lökosit ve makrofajların salgıladığı elastaz, kollojenaz ve katepsin gibi 

enzimler kemotaktir ve geçirgenliği artırarak doku hasarı oluĢturur (30). 

Oksijen Kökenli Serbest Radikaller 

        Lökositler herhangi bir zararlı uyaran karĢısında yanıt olarak salgıladığı 

birçok enzim ve protein dıĢında oksijen yıkım son ürünleri de oluĢturur. 

Süperoksit iyon, hidroksil iyonu, hidrojen peroksit ve oksijen bu ürünlerdir ve 

vasküler geçirgenliği arttırarak doku hasarı oluĢturur. Ancak doku hasarına 

yardım eden diğer mediyatörlerden farklı olarak bu ürünler diğer hücrelerin de 

yıkımına yol açar. Vücut bu ürünlere karĢı bazı antioksidan mekanizmalarla 

kendini savunur (16, 33). 

 



2.7.6. Kronik Ġnflamasyon 

       Kronik inflamasyon, akut inflamasyonun tamamlanmadığı, inflamasyon ve 

iyileĢme sürecinin uzun süreli devam etmesi durumudur. Akut inflamasyondan 

farklı olarak lenfositler ve plazma hücreleri çok bulunur. Kronik inflamasyona, 

yabancı cisim mevcudiyeti, toksik ajana uzun süre maruz kalma ve otoimmün 

hastalıklar neden olur (6).  

 

2.7.7. Yara ĠyileĢmesi  

       Hasarlı dokunun onarılması, rezolüsyon, rejenerasyon ve organizasyon 

süreçlerinden bir ya da birkaçını içerir. 

       Rezolüsyon: Hasarlı dokunun normale dönmesidir. Doku hasarı hafifse ve 

nekroz varsa iyileĢme rezolüsyonla sonuçlanır. Ġnflamasyonun gerilemesinden 

sonra doku iyileĢir ve normale döner (54). 

       Granülasyon: Hasarlı dokunun nedbe dokusu oluĢumu ile iyileĢmesidir.  

Rezolüsyonun geciktiği ya da doku hasarının fazla olması durumunda 

granülasyon dokusu oluĢur. 

       Rejenerasyon: Hasarlı dokunun ya da kaybolan dokunun yerine aynı dokunun 

konmasıdır. Doku kaybı yara kenarlarında bulunan rejenere olma özelliği taĢıyan 

canlı hücrelerin çoğalmasıyla onarılır. Akut inflamasyon sırasında rejenerasyon 

baĢlar ama zedeleyici ajanın tam olarak yok edilmesi sağlanmadan tamamlanmaz 

(54) (ġekil 7). 



       Ġnsanlardaki rejenerasyon yeteneği birçok canlıdan daha azdır.  Yüzey epiteli 

ve eritrositler fizyolojik olarak rejenere olan yapılardır. Rejenerasyon yeteneği 

yaĢla birlikte azalır. Beslenmenin de rejenerasyonu etkileyen faktörlerden olduğu 

bilinmektedir. Ancak rejenerasyonda asıl önemli olan hasarlı dokunun tipidir. Bağ 

dokusunun rejenerasyon yeteneği özelleĢmiĢ diğer dokulara göre fazla olduğu için 

genellikle yara iyileĢmesi bağ doku proliferasyonu ile olur. Santral sinir 

sisteminin rejenerasyon özelliği yoktur (40).  

       Doku travmasını takiben inflamasyonla birlikte proteinler yıkılır, laktik asit 

artıĢı olur ve buna bağlı olarak RNA yoğunluğu azalır. Sonra iyileĢme süreci 

baĢladığında ortama salınan sitokinler ve büyüme faktörlerinin etkisiyle büyüme 

ve farklılaĢma dönemi baĢlar.  RNA ve DNA yapımı artar. Bu durum hücre 

bölünmesini tetikler (16, 33). 

       Lomber bölge cerrahisinde lamina, paravertebral adale ve çevre yumuĢak 

dokularda rejenerasyon kapasitesi olmadığı için onarım skar dokusu ile 

sağlanmaktadır. 

 



 

              ġekil 7: Yara iyileĢmesi 

 

 

2.7.8. Skar Dokusu Ġle Onarım 

       Cerrahi iĢlem gibi ciddi doku hasarı oluğu durumlarda sadece hasarlı doku 

rejenere olamaz. Ġlk 24 saat içinde fibroblastlar prolifere olmaya baĢlayarak 

kaybolan dokunun yerini almaya hazırlanır. 3-5 gün içinde granülasyon dokusu 



oluĢmaya baĢlar. Bu doku önceleri prolifere olmuĢ fibroblastlar ve yeni ince 

duvarlı kapiller ağdan oluĢur. Daha sonra progresif olarak bağ doku matriksi 

birikimi ile gevĢek bağ doku yerini fibrotik skar dokusuna bırakır (54).  

       Skar dokusu oluĢumu 3 komponentten oluĢur; angiogenezis, fibrozis ve skar 

matürasyonu-organizasyonu. Ġnflamasyon hücrelerinden salınan büyüme 

faktörleri hem angiogenezisi hem de fibroblast proliferasyonunu tetikler. Son 

safhada fibroblastlarca yapılan kollojen birikerek organize olmuĢ skar dokusu 

meydana gelir. Kollojen oluĢumu, TDGF, B-FGF, TGF-b, IL-1 ve TNF gibi 

moleküllerle uyarılır (54, 90). 

 

2.8. EPĠDURAL FĠBROZĠS 

       Duramater çevresindeki yağ dokusunun yerine fibrotik dokunun geçmesi 

peridural fibrozis olarak tanımlanır. Aslında peridural fibrozis sinir köklerine 

yapıĢıklıklar sonucu semptomlara neden olan postoperatif iyileĢmenin doğal bir 

sonucudur. Reopere edilen hastaların çoğunda skar dokusuna rastlanılsa da, 

peridural fibrozise bağlı klinik tablo ancak hastaların %1-2’sinde oluĢur (113). 

Lomber disk cerrahisi sonrası postoperatif en önemli komplikasyonlardan biridir 

ve çeĢitli serilerde %20-47 arasında değiĢen oranlarda peridural fibrozis 

bildirilmiĢtir (128). 

       Cerrahi baĢta olmak üzere peridural bölgeye enjeksiyon, katater uygulanması, 

enfeksiyonlar peridural fibrozis ve araknoidit nedenlerindendir. Ayrıca eldiven 

pudrası, spanç ve pedilerden kopan pamuk fibriller de inflamasyona ve dolayısıyla 



peridural fibrozise yol açmaktadır (63, 126). Obezite, sigara kullanımı, serumda 

yüksek trigliserid ve gamma glutamin transpeptidaz (GGT) düzeyi fibrinolitik 

aktivitenin azalmasına katkıda bulunarak peridural fibrozis oluĢumuna yol 

açabilir.  

       Peridural bölgede oluĢan yapıĢıklıkların mekanizması ile ilgili çalıĢmalarda 

sıklıkla fibroblastlar suçlanmıĢtır. Fibroblastlar lomber spinöz proçes ve 

laminadan uzaklaĢtırılan kas dokusundan köken alırlar. Bu yoğun dokunun 

oluĢumu postoperatif kas dokusunun iyileĢmesi için gereklidir. Spinal kanal 

cerrahi olarak açıldığında ve ligamentum flavum rezeke edildiğinde fibroblastlar 

peridural boĢluğa dolarlar. Ancak bazı vakalarda bu fibröz dokunun neden fazla 

olduğu ve kaslar dıĢında dura ve araknoid zara dek ulaĢtığı net bilinmemektedir. 

Cerrahi alanda hematom olması ve fibröz dokunun invazyonu sonucu kanal içine 

uzanabildiği belirtilmektedir (63, 67, 140). 

       North ve arkadaĢlarının çalıĢmasında laminektomi ile kauda equinada 

vasküler geçirgenliğin arttığı, endotelyal hücrelerde veziküler transportun arttığı 

ve sıkı bağlantılarda açılma olduğu saptanmıĢtır ve vasküler geçirgenliğin 

peridural adezyonu artırabileceği belirtilmiĢtir (106). 

       Nachemson ve arkadaĢları rüptüre olmuĢ intervertebral diskten dıĢarıya 

protein kaçağı olmasının skar dokusuna yol açtığını savunmuĢtur (67). Benzer 

baĢka çalıĢmalarda da fibrozisin fibroblastların sebep olduğu kollojen 

depozitlerine bağlı geliĢtiği belirtilmiĢtir (14, 76). 



       Bazı çalıĢmalarda da peridural fibrozisin %4-25 oranında klinik belirtilere yol 

açtığı belirtilmektedir ancak oluĢan fibrozisin ağrı mekanizmasını tam olarak nasıl 

etkilediği bilinmemektedir. OluĢan yapıĢıklıklar nedeniyle dura ve sinir kökünün 

gerildiği bası altında kaldığı ve radiküler ağrının oluĢtuğu kabul edilmiĢtir (126). 

       Rezidü ya da rekürren disk hernisinin peridural fibrozisten ayırt edilmesi ve 

tedavi planının yapılabilmesi için radyolojik tetkikler gerekmektedir. Kontrast 

madde verilerek çekilen BT’ de granülasyon dokusu kontrast tutarken, rezidü 

veya nüks disk hernisinde sadece çevresel kontrastlanma görülür. Nüks disk 

hernisi ile peridural fibrozisin ayrımında günümüzde en sık kullanılan ve en 

güvenilir olarak kabul edilen yöntem ise MRG’dir. 

       Kontrastlı MRG’de erken dönemlerde (enjeksiyondan sonraki ilk 6-10 

dakikada) sinyal dansitesinin artması karakteristiktir. Erken T1 görüntülerde 

fibröz doku kontrast tutar, disk materyali ise hiç tutmaz. Erken artıĢ çok fazla 

vaskülarite olduğunu gösterir. Bu da peridural fibrozis lehine bir bulgudur (149). 

       Ross ve arkadaĢları yaptıkları çalıĢmada laminektomiden 6 ay sonra MRG ile 

oluĢan skar dokusunu sınıflandırmıĢtır (121); 

Evre 0:Skar yok 

Evre 1:Spinal kanalın %25’ine kadar doldurmuĢ olan skar dokusu 

Evre 2:Spinal kanalın %50’sine kadar doldurmuĢ olan skar dokusu 

Evre 3:Spinal kanalın %75’ine kadar doldurmuĢ olan skar dokusu 



Evre 4:Spinal kanalın %75’inden fazlasını doldurmuĢ olan skar dokusu 

       Peridural fibrozisin histopatolojik incelemesi ıĢık ve elektron mikroskopta 

yapılır. IĢık mikroskopide dağılmıĢ fibrositler, kapiller ve bol miktarda kollojen 

lifler izlenir. Elektron mikroskopide ise üç temel bulgusu vardır; 

1- BitiĢik endotelyal hücre membran yaprakçıkları ile bir noktada eriyip 

kaynaĢarak birleĢme (Zonula okludens). 

2- Diğer membran yaprakçıklarıyla tam füzyonlaĢmamıĢ gevĢek birleĢme. 

3- Hücrelerarası boĢluklar: Endotelyal hücre membranları arasındaki geniĢ 

boĢluklardır. Endotelyal hücreler interstisyum ve perisitler olarak 

görünürler, damarların çevresinde de bol miktarda kollojen izlenir. 

       He ve arkadaĢlarının çalıĢmasında peridural fibrozis histopatolojik olarak 4 

dereceye ayrılmıĢtır (74); 

Grade 0:Duramaterde skar dokusu yok 

Grade 1:Duramaterde ve skar dokusu arasında yalnızca ince bantlar var 

Grade 2:Laminektomi defekt alanının 2/3’ünden az alanda yapıĢıklık olması 

Grade 3:Laminektomi defekt alanının 2/3’ünden fazla alanda ve/veya sinir 

köklerine uzanan yapıĢıklık olması. 

       Son yayınlarda BBCS’nin %24’ünün nedeni olarak peridural fibrozis 

gösterilmektedir. Bugüne dek peridural fibrozisin engellenmesi ve tedavisi için 



cerrahi ve cerrahi dıĢı birçok metot tanımlanmıĢ, birçok kimyasal ajan ile 

çalıĢmalar yapılmıĢtır.  

       Cerrahi sırasında küçük insizyon yapılması, az diseksiyon yapılması ve 

kanama kontrolünün iyi sağlanmasının peridural fibrozis oluĢumunu engellediği 

belirtilmektedir(32, 63, 126). 1974’de MacNab ve La Rocca peridural fibrozisin 

erektör spina adalelerinden kaynaklanan fibroblastların peridural mesafedeki 

hematomun içine göç ederek yoğun skar dokusu oluĢturmasıyla geliĢtiğini 

belirtmiĢlerdir ve bu nedenle küçük insizyon ve diseksiyon ile kanama 

kontrolünün önemini vurgulamıĢlardır (45, 92, 130). Cerrahi sırasında peridural 

fibrozisten korunmak amacıyla özellikle eldivenlerdeki pudra ve pamuk fibrillerin 

ve diğer yabancı materyal ve toksinlerin ortamdan uzaklaĢtırılması gerektiği 

belirtilmektedir. 

      Peridural fibrozisin engellenmesi amacıyla klinikte hemostatik ajanlar ve anti 

inflamatuvar vb. ilaçlar kullanılmaktadır. 

       Literatürde peridural fibrozisle ilgili birçok çalıĢma mevcuttur. Yağ greftleri, 

gelfoam, silastik, Zenoderm, Dacron, Vicryl mesh, karboksimetilselüloz, 

polietilen oksit, Gore-tex membran, ADCON-L, amnion sıvısı, Cepea extresi, 

allantoin ve heparinin peridural fibrozisi azalttığı yayınlanmıĢ ancak henüz 

kullanıma girmemiĢtir. 

       Mitomisin C, 5- florourasil, siklosporin gibi anti neoplastik ajanlarla 

çalıĢmalar yapılmıĢ peridural fibrozisi kısmen azalttığı bildirilmiĢ olsa da yan 

etkileri mevcuttur ve maliyetinin yüksek olduğu saptanmıĢtır. Aynı Ģekilde 



external parçacık radyasyon tedavisi ile ilgili çalıĢmalar da vardır ancak fibrozis 

üzerine belirgin olumlu etkisi saptanmamıĢtır. 

       Peridural alana serbest ya da pediküllü yağ grefti serilmesi metodu sıklıkla 

klinikte de kullanılmıĢtır ve halen de kullanılmaktadır ancak konulan greftin cilt 

altı yağ dokusu kaynaklı olması dolayısıyla peridural yağ dokudan farklılıkları 

mevcuttur ve hem yabancı cisim tepkisi oluĢturarak inflamatuvar yanıtı 

artırabilmektedir hem de zamanla mekanik basıya yol açabilmektedir. Sinir kökü 

üzerine olan mekanik bası kendisi de ağrı oluĢtururken ayrıca venöz kompresyon 

ve sonuçta sinir kökünde hipoksiye yol açarak da ağrıyı artırabilir. Otojen yağ 

dokusun zamanla hacminin %50’sini yitirdiği ve doğrudan kauda basısı 

oluĢturabildiği ayrıca zamanla yer değiĢikliği olduğu da bilinmektedir. 

Langenskiold ve Kiviluoto yağ grefti kullanarak çalıĢmalar yapmıĢ ve peridural 

fibrozisi azalttığını bildirmiĢlerdir (22, 82, 93, 128, 130).  

2.9.ARAKNOĠDĠT 

2.9.1. Araknoid Embriyolojisi ve Anatomisi 

       Araknoid zar ilk defa 1666’da Gerardus Blaes tarafından tanımlanmıĢtır. 

Yapısı nedeniyle “örümcek benzeri” anlamına gelen “araknoid” ismi verilmiĢtir. 

Elektron mikroskobun bulunmasından sonra yapısı daha iyi anlaĢılabilmiĢtir (11). 

       Leptomeninksler nöral tüpü saran nöral krest hücreleri ve mezenĢimden 

geliĢir. Gestasyonun 22-24. günlerinde nöral tüpün oluĢması sırasında önce nöral 

tüp etrafında tek kat halinde nöral krest hücreleri dizilir. Gestasyonun 24. ve 40. 

günleri arasında mezenĢimal hücreler Spinal kord ve beyinin etrafına göç ederler. 



40. günden itibaren bu hücreler “primer meninks” adı verilen katmanı 

oluĢtururlar. Primer meninksten iki ayrı katman oluĢur. Ġçte bulunan ve 

“endomeninks” adını alan tabakayı mezenĢimal hücrelerle birlikte nöral krest 

hücreleri oluĢturur. DıĢta bulunan ve “ektomeninks” adı verilen tabaka sadece 

mezenĢimal hücrelerden oluĢur. 34 ve 48. günler arasında endomeninks daha 

gevĢek bir forma dönüĢerek leptomeninksi oluĢturur. Ektomeninks ise bu süre 

içinde daha sert bir Ģekil alır ve duramateri oluĢturur. 45. ve 55. günler arasında 

meninks yapıları damarları çevreler. Ayrıca bu süre içinde sisternler ve 

subaraknoid boĢluk Ģekillenir. Gestasyonun 50. gününde piamater ve duramater 

iki ayrı zar Ģeklinde seçilebilir. Ancak araknoidmater geç fetal veya erken 

postnatal hayata dek ayrı bir zar olarak seçilemez (11). 

       Araknoid, duramater ile temas halindeki hücre zarı ve piamater ile bu zarı 

tutturan trabekülalardan oluĢmuĢtur. DıĢtaki kısma araknoid bariyer hücre 

katmanı (ABC) denir. Daha içte ise organize kollojen içeren araknoid retiküler 

hücre (ARC) katmanı bulunmaktadır (108). Hücre zarının olduğu kısım dıĢta yer 

alır ve duranın altındaki boĢluğu çevreler. Araknoidin bu bariyer hücre kısmında 

2-3 katlı yassı hücreler bulunmaktadır. Bu hücrelerin büyük, oval Ģekilli 

çekirdekleri vardır. Ayrıca çok sayıda sitoplazmik uzantıları ve az geliĢmiĢ 

mitokondri, endoplazmik retikulum ve golgi cisimcikleri bulunmaktadır. Yoğun 

olarak fibroblastlar yer almaktadır. Bu hücreler oluklu bağlantılarla birbirlerine 

bağlanmıĢlardır. “zonula okludens”, “zonula adherens” ve “dezmozom” adı 

verilen bu oluklar kan ve BOS arasında protein ve diğer büyük moleküllerin 

geçiĢini sağlarlar. Hücreler arasındaki interselüler boĢluklar 20 nm 



geniĢliğindedir. Kollojen ve elastik fibriller içermemektedir. ABC katmanının 

altında 40 nm kalınlığında bazal lamina bulunur. Ġçteki katmanla arasında keskin 

bir demarkasyon hattı oluĢturur. ARC katmanında 15-35 nm kalınlığında 

ekstradural kollojen fibrillerine göre daha küçük kollojen fibrilleri bulunmaktadır 

(ġekil 8). Trabekülalar, hücre zarının altında bulunur ve araknoidin hücre tabakası 

ile piamater arasında örümcek ağına benzer bir görünüm oluĢturur. Trabekülalar, 

fibroblastların ince stoplazmik uzantılarından ve bunlara destek olan kollojen lif 

demetlerinden meydana gelir. Buradaki hücreler küçük çekirdekli, geliĢmiĢ golgi 

cisimciği ve mitokondrisi olan hücrelerdir (11) (ġekil 9).   ABC katmanı dura ile 

araknoid arasındaki tek efektif bariyer olarak kabul edilmektedir. 

 



ġekil 8: Araknoid zarın anatomisi; Araknoid hücre katmanı (ABC), Araknoid 

retiküler hücre katmanı (ARC), dural sınır hücre katmanı (DBC). 

 

ġekil 9: Arknoid zarın anatomisi 

2.9.2. Tanım 

       Spinal adeziv araknoidit leptomeninksleri ve intratekal nöral yapıları 

etkileyen kronik non-spesifik inflamatuvar bir durumdur (41, 84, 95). 

Leptomeninkslerin herhangi bir fiziksel ya da kimyasal hasara uğraması 

sonucunda adeziv araknoidit oluĢabilir (27). Lumbar araknoidit birçok cerrah 

tarafından sınıflandırılması çok zor ve net tarif edilemeyen bir sendrom olarak 

tanımlanmaktadır.  

       Nedenini anlamak ne kadar zor olsa da lumbosakral araknoiditin görülme 

sıklığı hiçbir toplumda nadir değildir. Ġnsidansı ile ilgili birçok çalıĢma mevcuttur.  

Burton tüm BaĢarısız Bel Cerrahisi Sendromlarının %11’inin nedeninin araknoidit 

olduğunu savunurken, aynı zamanda 1940’lı yıllarda bu rakamın %5 civarında 



olduğunu ve son 50 yıl içinde cerrahi tekniklerin geliĢmesine bağlı lomber cerrahi 

sayısının artması ile bu oranın %25’e dek arttığını belirtmektedir (26). Ribeiro ve 

Reis 1998’deki çalıĢmalarında lomber cerrahi geçiren hastaların %6-16’sının 

spinal araknoidit nedeniyle yakınmalarının kalıcı hale geldiğini belirtmiĢlerdir 

(116)  

       Araknoiditin ilk defa tanımlandığı tarihlerde enfeksiyona bağlı oluĢan bir 

durum olarak kabul edilmiĢtir. 1897’de Schwarz sifilize bağlı geliĢmiĢ araknoidit 

vakasını bildirmiĢ ardından Horsley enfeksiyona bağlı geliĢen spinal menenjit 

olarak tanımlamıĢtır. Günümüzde de nadir de olsa enfeksiyona bağlı geliĢen akut 

spinal araknoidit vakalarına rastlanmaktadır. Agrawal ve arkadaĢları 2006’da 

Kriptotkokus Neoformans’a bağlı oluĢan akut spinal araknoidit vakasını 

bildirmiĢlerdir (1). 

       Spinal araknoidit en sık olarak lomber cerrahi ardından geliĢtiği için ve 

lomber disk patolojisi erkeklerde daha fazla olduğundan spinal araknoidit görülme 

sıklığı cinsiyete göre kıyaslandığında erkek cinsiyetinde daha sık görüldüğü 

anlaĢılmaktadır. Erkek/kadın oranını 1936’da Elkington 3/1, 1964’de Lombardi ve 

Passerini 2/1 ve 1978’de Shaw 2/1 olarak belirtmiĢlerdir. Bu çalıĢmalardan farklı 

olarak Jacobsen ve Lester ise kadın/erkek oranını 1969’da 6/1 olarak 

yayınlamıĢlardır (132). 

        Koerts ve arkadaĢları tüm spinal adeziv araknoiditlerin %86’sının 

lumbosakral yerleĢimli olduğunu belirtmiĢlerdir (84). Shaw ve arkadaĢlarının 80 

spinal araknoidit vakasını incelediği 1978’deki çalıĢmalarında bu oran lomber 



bölgede %71, torakal ve lomberde birlikte görülen %20, sadece torakal bölgede 

%4 ve tüm spinali kapsayan araknoidit oranı ise %5 olarak belirtilmiĢtir (132). 

Son olarak 1999’da yapılan araĢtırmalara göre de adeziv araknoidit %87 lomber, 

%23 torakal , %34 servikal ve %14 kranial bölgede saptanmıĢtır. 

 

2.9.3. Araknoidit GeliĢimi 

Araknoidit, dokunun normal travma yanıtına bağlı olarak oluĢur. Tüm dokularda 

olduğu gibi önce inflamasyon safhası geliĢir. Doku hasarından sonraki birkaç 

günden sonra geçici iyileĢme dönemi baĢlar. Bu dönem bazı yazarlar tarafından 

fibroblastik dönem diye de adlandırılmaktadır. Ortamda primer skar dokusunu 

oluĢturan fibroblastlar yoğundur. Fibroblastlar kollojen sentezler. Ayrıca 

fibroblastların salgıladığı NO vazodilatasyon yaparak kollojen üretimini tetikler 

(13).   

       Vücutta her biri farklı kromozomlarda kodlanmıĢ 20 çeĢit helikal yapıda 

kollojen bulunmaktadır. Ġlk sentezlenen prekürsör kollojen yani prokollojendir. 

Bu ürün hidroksilasyon ve glikozilasyon sonrası kollojen halini alır. Daha sonra 

ekstraselüler alanda kollojen yeni modifikasyonlar geçirerek helikal yapısına 

kavuĢur. Bu yapının oluĢması kollojen dokusunun direncini sağlar. Doku hasarını 

takiben 2. ve 3. günlerde tip 3 kollojen fazladır. 6-7. günlerde yerini tip 1 kollojen 

almaya baĢlar. 1. haftada %60’ı tip 3 kollojen oluĢtururken matur skardaki 

kollojenin %28’ini oluĢturur. Hipertrofik skar dokusunda tip 1 kollojen oranı tip 3 

kollojen oranından daha fazladır. Bu durum skar dokusunun normal dokudan daha 



az gerilim kuvvetine sahip olmasının nedenidir. Skar dokusu normal dokunun 

%70-80’i kadar gerilim kuvvetine sahiptir (13). 

       Doku hasarından sonra birkaç hafta geçici iyileĢme dönemidir. Maturasyon 

diye adlandırılan son safha 6-12 hafta içinde baĢlar. Bu dönemde kollojen doku 

yeniden Ģekillenir, normal doku haline dönüĢür. Kollojenaz enzimleri görev alır. 

Hipertrofik skar dokusu kollojeni normal kollojene göre daha düzenli yapıdadır, 

demetler oluĢmuĢtur (13).  

       Araknoidit oluĢumunda yara iyileĢmesinin en uzun safhası olan maturasyon 

tamamlanamadığı için kollojen birikimi ve adezyonlar oluĢmaktadır.  

       Burton 1978’de araknoidit patolojisini açıklamıĢtır. Buna göre ilk aĢama 

radikülittir ve vasküler dilatasyona bağlı sinir köklerinde inflamasyon vardır. 

Kollojen fibrillerin oluĢumu ile skar dokusu geliĢmeye baĢlar. Ġkinci aĢamada skar 

dokusu artarak sinir kökleri birbirine ve duraya yapıĢır. Üçüncü aĢama adeziv 

araknoidit geliĢimidir. Bu safhada sinir kökleri çevresinde kapsül oluĢur ve 

kompresyona bağlı atrofi baĢlar, progresif olursa BOS ile iliĢkisi bozulur ve buna 

bağlı olarak obliterasyon olur, hatta BOS içeren kistler geliĢebilir. Ayrıca bu 

safhada kalsifikasyon veya ossifikasyon da oluĢabilir (26) (ġekil 10). 

       Aldrete radikülit ve akut araknoidit için inflamatuvar fazın uzamasına bağlı 

immün sistemin aĢırı reaksiyonu sonucu oluĢtuğunu savunmuĢ ve 

antiinflamatuvar tedavi ile önlenebileceğini ve önüne geçilmediği takdirde 4-8 ay 

sonra adezyon oluĢumunun baĢladığını ifade etmiĢtir (4, 7). 



       Ribeiro ve Reis 1998’deki yazılarında spinal araknoiditin periton gibi 

membranöz yapıların iyileĢme sürecine benzer biçimde oluĢtuğunu belirtilmiĢtir. 

Araknoidit patolojisinde akut inflamasyon sırasında damar dıĢına çıkan 

inflamatuvar selüler eksudanın zamanla kalıcı fibröz eksuda halini aldığı 

savunulmuĢtur (116). 

 

ġekil (10): Araknoidit oluĢumu 



 

Resim 1: Araknoiditin cerrahi sırasında görüntüsü 

 

2.9.4. Sınıflandırılması 

Benner Sınıflandırması (1978) (7): 

Evre 0: Extradural kompresyon (spondiloz/ stenoz) 

Evre 1:Lokal post operatif değiĢiklikler 

Evre 2:Tek seviyede araknoidit 

Evre 3:Çok seviyede araknoidit 

Evre 4:Araknoidite bağlı myelografide blok izlenmesi 

Evre 5:Operasyon sahasının 2 seviye veya daha üstünde progresif araknoidit 

geliĢmesi 



Delamarter’in MRG sınıflandırması  

Tip 1: Sinir kökleri ortada kümelenmiĢtir. 

Tip2: Sinir köklerinde periferde yapıĢıklıklar oluĢmuĢtur (BoĢ sella). 

Tip3: Tekal kesenin tamamında opaklaĢma vardır (42). 

                                                                                                                

                    Resim 2                                                                    Resim3 

(MRG’de kümelenme görüntüsü)                     (MRG’de boĢ tekal kese görüntüsü) 

Aldrete sınıflandırması  

Sınıf 1: Sadece sinir kökleri etkilenmiĢtir. 

Sınıf 2: Subaraknoid alan da etkilenmiĢtir (4). 

Hoffman araknoiditi Ģöyle sınıflandırmıĢtır; 

Grade 1: Adezyon olmaksızın araknoid ve piamaterde inflamasyon 

Grade 2: Subaraknoid alanda stenoza yol açmayan orta derecede adezyonlar ve 

minör kalsifikasyon ile inflamasyon 



Grade 3: ġiddetli adezyon ve masif kalsifikasyon ile birlikte leptomeninkslerin 

inflamasyonu 

Grade 4: leptomeninkslerin ve nöral dokunun inflamasyonu ve subaraknoid 

alanda skar doku nedeniyle komplet obliterasyon (7). 

 

2.9.5. Araknoidit Tipleri 

1-Adezive Araknoidit 

2-Araknoiditis Ossifikans 

3-Baziler Araknoidit 

4-Optokiazmatik Araknoidit 

5-Serebral Araknoidit 

6-Rinosinüsojenik Araknoidit 

7-Neoplastik Araknoidit 

8-Postmyelografik Araknoidit 

Adeziv Araknoidit 

        En sık görülen araknoidit tipi spinal cerrahi sonrası geliĢen araknoidal 

yapıĢıklıklar Ģeklindedir ve genellikle belirgin klinik problem oluĢturmaz. Lokal 

adeziv araknoidit cerrahi ya da lokal giriĢimlerden sonra oluĢur, sıklıkla bu tip de 

daha geniĢ alanda olmasına rağmen klinik semptom oluĢturmaz. Semptomatik 



olanlarda BOS içine kanama olması sorumlu tutulmaktadır. En Ģiddetli tip 

semptomatik seyreden adeziv araknoidittir. Fokal ya da diffüz olabilir, 

subaraknoidal alanda yabancı cisim teması ile iliĢkilendirilmektedir. Nadiren 

progresif seyredebilir. Ġntradural enjeksiyonlardan sonra geliĢme riski artmaktadır 

(13). 

       Spinal adeziv araknoidit Ģiddetine göre; 

Lokalize: Tek seviyede 

Segmental: Operasyon sahasında iki ya da fazla seviyede 

Kontinü: BitiĢik iki ya da fazla seviyede  

Diffüz: Bir ya da fazla seviye atlamıĢ araknoidit olarak ayrılmaktadır. 

       Aldrete spinal kord ve sinir köklerini saran skar dokusu ile karakterize 

pakimenenjit tablosunu araknoiditin en Ģiddetli anatomopatolojik fazı olarak 

tanımlamıĢtır (4). 

       Kauda equina lokalizasyonlu araknoidit diğerlerinden farklı olarak kronik 

kauda equina sendromu olarak bilinmektedir. Ağrı, his kusuru, güç kaybı, sfinkter 

ve seksüel disfonksiyona neden olmaktadır. Yapılan bir hayvan çalıĢmasının 

sonuçlarına göre kauda equina adezyonu BOS ile kaudanın beslenmesini %72 

azaltmaktadır ve bu durum nöral dejenerasyon ile sonuçlanmaktadır (7). 

       Progresif araknoidite bağlı olarak geliĢen olaylar sonucunda spinal kord 

etkilenirse iskemik hasar, myelomalazi ve kistik oluĢumlar geliĢebilmektedir. 



 Araknoiditis Ossifikans 

       Ġlk kez 1931’de Punsepp tarafından torakal bölgede tanımlanmıĢtır. Skar 

dokusunun kalsifiye olması ve kemik yapıda plaklar içermesi ile karakterizedir. 

Shirahishi, Crock ve Reynold bu konudaki çalıĢmalarında cerrahiye bağlı 

meningeal irritasyon ve peridural kanama olmasının arachnoiditis ossifikans 

oluĢuma neden olabileceğini belirtmiĢlerdir (7). 

       Araknoiditis ossifikans kalsifikasyonun Ģiddetine bağlı olarak 3 gruba 

ayrılmıĢtır. Kalsifikasyon ve plaklar arttıkça nöral yapılar daha fazla bası altında 

kaldığı için klinik ağırlaĢır. Spinal kord hasarı, parapleji ve post-travmatik 

paraparezi ortaya çıkabilir. Araknoiditin bu grubunda syrinks kavitesi daha sık 

oluĢmaktadır. Fokal kan akımı bozuklukları, spinal kord iskemisine yol açabilir. 

Bunun sonucu olarak kavitasyonlar meydana gelmektedir.  

       Faure ve arkadaĢları çok sert fibröz dokunun zamanla ossifiye olduğunu 

belirterek araknoiditis ossifikans için araknoiditin son noktası olarak ifade 

etmiĢlerdir (7). 

       Mello ve arkadaĢları araknoiditis ossifikansın en sık torakal bölgede 

bulunmasını, trabeküle araknoid hücrelerin en fazla burada bulunması ile 

açıklamıĢlardır (100).      

 

 

 



Baziler Araknoidit 

       Bazal meninkslerde syrinks oluĢumu ile birlikte olan araknoidit tipidir. BaĢ 

ağrısı, ense ağrısı ve/veya diğer kraniyal semptomlarla ortaya çıkabilir. Genellikle 

tüberküloza bağlı geliĢir (7). 

Optokiazmatik Araknoidit 

       Viral enfeksiyonlar baĢta olmak üzere sistiserkozis, tüberküloz gibi 

enfeksiyonlara bağlı kiazmatik alanda geliĢen araknoidittir. Paranazal sinüs 

enfeksiyonlarının ya da cerrahi giriĢimlerin ardından geliĢebilmektedir. Ramina 

çalıĢmasında anevrizma rüptürü ardından geliĢen ve görme kaybı ile sonuçlanan 

bir vakayı değerlendirmiĢtir. Aldrate bu optokiazmatik araknoiditi parankimatöz, 

diffüz, adeziv ve kistik olmak üzere 4 gruba ayırmıĢtır. Optik sinir 

demyelinizasyonuna bağlı olarak görme bozuklukları ve ayrıca 

nöroendokrinolojik bozukluklar ortaya çıkabilir (7). 

Serebral Araknoidit  

       Sıklıkla enfeksiyona ya da subaraknoid kanamaya bağlı geliĢtiği bildirilmiĢtir. 

Sistiserkozis, tüberküloz, HIV bilinen en sık etkenlerdir. Ayrıca sarkoidozis ile 

birlikte olan araknoidit vakaları da mevcuttur. Serebral araknoiditte hidrosefali en 

sık karĢılaĢılan bulgudur ve hastalarda hidrosefaliye bağlı semptomlar geliĢir. 

Enfeksiyon ya da subaraknoid kanamadan yıllar sonra ortaya çıktığı 

belirtilmektedir. 

 



Rinosinojenik Araknoidit  

       Serebral araknoiditin subgrubu olarak da kabul edilen bu tip sinüzite bağlı 

geliĢen serebral araknoidittir. 

Neoplastik Araknoidit: Özelikle menenjiomlarla birlikte tanımlanmıĢtır. 

Postmyelografik Araknoidit: MRG ve BT kullanıma girmeden önce spinal 

patolojilere tanı için myelografi kullanılırdı. Myelografide kullanılan opak 

maddelerin araknoidite yol açtığı birçok çalıĢma ile ispatlanmıĢtır. Hatta 

araknoiditin temel nedeni olarak kontrast maddeler sorumlu tutulmuĢtur. 

 

2.9.6. Araknoidit Komplikasyonları 

Araknoid Kist: Sıklıkla opak maddeye bağlı geliĢtiği saptanmıĢtır. Benini ve 

Blanco tarafından kistik ve adeziv araknoidit olarak tanımlanmıĢtır. Spinal 

anesteziye bağlı araknoid kist geliĢmiĢ vakalar da mevcuttur. Shah ve arkadaĢları 

çalıĢmalarında araknoidite bağlı araknoid kist geliĢen hastalarda etyolojik 

faktörlerin çok çeĢitli olduğu sonucuna varmıĢlardır. 

Spinal Kord Hasarı: Yapılan birçok hayvan çalıĢmasında fibröz dokunun ve 

lenfosit infiltrasyonunun pial damarları oblitere ettiği ve buna bağlı olarak spinal 

kordda multipl küçük demyelinizasyon alanları geliĢtiği belirtilmektedir. 

Myelomalazi: Araknoidite bağlı olarak kan akımının azalması zamanla iskemiye 

bağlı kavitasyonlar oluĢturur. Spinal kord incelir. Her zaman olmasa da bazen 



kavitelerin oluĢtuğu alanlarda myelomalazi geliĢebilir. Myelomalazi olduğunda 

prognozun daha kötü olduğu bildirilmektedir. 

Psödomeningosel: Araknoidit ile birlikte psödomeningosel bildirilmiĢtir, ancak 

spinal cerrahi sonrası dura hasarına bağlı paraspinal doku içinde oluĢmaktadır. 

Direkt araknoiditle iliĢkisi saptanmamıĢ nadir bir komplikasyondur. 

Syringomyeli: Spinal araknoiditin sebebi ne olursa olsun subaraknoid alanda blok 

oluĢturmasına bağlı olarak syringomyeliye yol açabileceği birçok çalıĢmada 

belirtilmiĢtir. Cho ve arkadaĢlarının tavĢanlarla yaptıkları deneysel çalıĢmalarında 

da spinal kord hasarı oluĢturulan grup ile kord hasarı ile ya da hasar olmaksızın 

kaolin ile araknoidit oluĢturulan grup syringomyeli açısından kıyaslanmıĢtır. 

ÇalıĢma sonucunda araknoiditin syringomyeli oluĢumunu artırdığı belirtilmiĢtir 

(29). 

Hidrosefali: Spinal cerrahinin ardından uzun süre geçtikten sonra bile adeziv 

araknoidite bağlı hidrosefali geliĢebilmektedir. Koerts ve arkadaĢlarının 

yayınlarında spinal cerrahiden 9 yıl sonra ani geliĢen kauda equina sendromu ve 

beraberinde baĢ ağrısı ve bulantı, kusma Ģikayetleri üzerine yapılan tetkiklerinde 

hidrosefali saptanan hastalarından bahsedilmiĢtir (84). Literatürde ayrıca 

myelografi ve spinal anestezi ardından adeziv araknoidite bağlı geliĢen hidrosefali 

vakaları mevcuttur. 

       Torres ve arkadaĢları çalıĢmalarında peridural anestezi uygulamasının 

ardından spinal adeziv araknoidit geliĢen 7 hastayı incelemiĢler ve hastaların 

tamamında MRG incelemesinde subaraknoid kist geliĢtiğini ve 5’inde kordda 



kavitasyon oluĢtuğunu belirtmiĢlerdir. Ayrıca çalıĢmada hastaların takibinde 

tethered kord, Chiari anomalisi ve spinal kord atrofisi oluĢtuğu saptanarak 6 

hastaya Ģant operasyonu uygulandığı ifade edilmiĢtir (144). 

 

2.9.7. Semptomlar 

       Adeziv araknoiditin semptomları çok çeĢitlidir. Hatta hangi Ģikayetin sadece 

adeziv araknoidite bağlı olduğunu anlamak genellikle mümkün olmamaktadır. 

Semptomların sadece araknoidit geliĢen bölgeye ait olmaması, oluĢan 

komplikasyonlara da bağlı olarak hem spinal hem kranial sinir sistemi ile ilgili 

olabilmesi nedeniyle birçok yazar bu klinik durumu bir sendrom olarak 

tanımlamaktadır. 

       Jenik ve arkadaĢları araknoidite bağlı geliĢen duyu bozukluklarını “baskın 

syringomyelik duyu defisitleri” olarak tanımlamıĢtır (7). 

       Ağrı: Araknoiditin en önemli ve en sık görülen semptomu ağrıdır. 

Araknoidite bağlı ağrı 3 mekanizma ile meydana gelir; 

Mekanik etki: Herniye disk ile aynı Ģekilde skar dokusunun oluĢturduğu fiziksel 

bası sonucu ağrı meydana gelir. Sinir kökü veya arka kök gangliyonu basıya 

maruz kalır. Sinir kökünün etkilenmesi sonucu ağrı, duyu kusuru, motor bozukluk 

ve kas spazmları oluĢur. 

Kimyasal etki: Araknoidit, sadece araknoid zarın inflamasyonu değildir. Aynı 

zamanda sinir kökü ve gangliyonda inflamasyona maruz kalır. Salınan kimyasal 



mediyatörler de ağrıya neden olurlar. Histamin, bradikinin, prostoglandinler, TNF 

ve IL-1’in ağrıda etkisinin olduğu bilinmektedir. 

BOS akım bozukluğu: ġiddetli araknoiditte BOS akımında blok meydana gelir ve 

buna bağlı syrinks keseleri oluĢur. Bazı yazarlar araknoiditteki ağrının temel 

nedeninin BOS akım bozukluğu olduğunu savunmuĢtur. Hatta Jenik ve 

arkadaĢları araknoiditin baskın semptomlarının “syringomyelik Ģikayetler” 

olduğunu ifade etmiĢtir (7). 

       Araknoidit, kronik, dirençli ve nörojenik bir ağrıya yol açar.  Bu ağrının 

tedavisi zordur. Araknoidite bağlı ağrı arka kök gangliyonlarından 

kaynaklanmaktadır. Normal arka kök gangliyonlarından farklı olarak inflamasyon 

olan gangliyonlar normal vücut hareketleri ya da nefes almak gibi hafif Ģiddette 

uyarana dahi ağrı stimulusu oluĢturur. 

       Ağrı genellikle aktivite ile artar ancak aktivitenin baĢlamasından bir süre 

sonra baĢlar, yavaĢ yavaĢ artar ve aniden çok Ģiddetli ve istirahate dek süren 

dirençli ağrı haline geçer.  

       Sıklıkla yanma Ģeklinde tarif edilen bu ağrıya dizestezi adı verilir. Bu tarz 

ağrı inkomplet sinir hasarına bağlı oluĢmaktadır. “Yanan ayak” Ģikayeti de sıkça 

ortaya çıkmaktadır. 

       Araknoidite bağlı bazı hastalar da ani geliĢen sinek ısırmasından elektrik 

Ģokuna dek farklı Ģiddetlerde olabilen geçici ağrı tariflenmektedir. 



       Bazı duyu kusurları ise araknoidit geliĢen alana bağlı değildir. Ağrı 

oluĢturmayacak uyaranlar dahi ( kıyafetin teması, ısı değiĢikliği) bu durumda 

ağrıya yol açar. Bu ağrı santral ağrı olarak tanımlanır ve santral sinir sisteminin 

hipersensitivitesine bağlıdır. Santral ağrı tanısı koymak önemlidir, çünkü bu 

ağrıya bağlı olarak üst extremiteler de dahil olmak üzere ağrı hissedilen alan çok 

geniĢ olur. Sıklıkla ağrının bu kadar yaygın olması hekimi psikolojik nedenlere 

yönlendirir. Santral ağrı opiatlara yanıt vermediği için tedavisi zordur (7). 

       Araknoidite bağlı hiperpati yani Ģiddetli ağrı cevabı geliĢebilir. Bu durum 

genellikle hastanın ağrı eĢiğinin düĢük olduğunu düĢündürür. Aslında bu durum 

ağrı eĢiğinin düĢük olması değil yanıtın yüksek oluĢmasıdır.  Bu semptom visseral 

hiperpati olarak da adlandırılabilir. Bu hastalarda mesanenin dolmasına bağlı 

oluĢması gereken normal yanıt yerine ani yanma ve sıkıĢma hissi oluĢur. 

       Ağrı bel, sırt, her iki bacak, ayaklar,  kalça, karın ve perine bölgesinde 

olabildiği gibi nadiren kollar, eller, göğüste de geliĢebilir.  

       UyuĢukluk ve karıncalanma: Sık görülen semptomlardandır. 

       Derin duyu kusurları: Derin duyu kusurlarına bağlı olarak hastalarda 

sendeleme ve düĢmeler meydana gelebilir. 

       Ataksi, vertigo ve çınlama: Nadir görülen semptomlardır. 

       Motor bozukluklar: Motor sinir hasarına bağlı bacaklarda güç kaybı 

geliĢebilir. Güç kaybı hafif olabileceği gibi progresyon göstererek hastayı 

tekerlekli sandalyeye bağımlı hale de getirebilir. 



       Halsizlik: Ani geliĢen halsizlik hissi sık görülen yakınmalardandır. Bu durum 

yürürken bazı kas gruplarının fazla kullanılmasına bağlı oluĢabilir. 

       Spastisite: Bacaklarda kas tonusunda artma ve spastisite araknoiditin 

mobilizasyonu kısıtlayıcı semptomlarındandır.  Kas spazmları ağrılı ve geçici 

olabilir. Hatta ösafagusta spazma bağlı geçici yutma güçlükleri de geliĢebilir. 

       Birçok hastada geceleri olan “huzursuz bacak sendromu” geliĢmektedir. 

       Otonomik disfonksiyonlar:  Sfinkter kusurları ve seksüel bozukluklar 

otonom sisteme bağlı geliĢen semptomlardır.  Nörojenik mesane nedeniyle hasta 

mesaneyi boĢaltmaya baĢlamakta ve tam olarak boĢaltmakta zorluk yaĢayabilir. 

Mesanenin tam boĢalamaması tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlarına yol açar. 

Sfinkter kusuru geliĢmesine bağlı idrar inkontinansı oluĢabilir. Detrusör kası 

hiperaktivitesine bağlı da mesane hacmi ve basıncı artarak böbreğe doğru reflü ve 

bunun sonucu olarak da hidronefroz geliĢebilir. Noktüri de bu hastalarda 

karĢılaĢılan semptomlardandır. Antidepresanlar mesane disfonksiyonlarını daha 

kötü hale getirebilir (7). 

       Bağırsak disfonksiyonları: Bağırsak bozuklukları araknoidite bağlı 

oluĢabileceği gibi opiatlar ile tedaviye bağlı olarak da meydana gelebilir. 

       Dispepsi ve kusma Ģikayetleri nadir oluĢan semptomlardır. 

       Kan basıncı düzensizlikleri: Otonom sinir sistemine bağlı geliĢebilir. 

Özellikle ortostotik hipotansiyona bağlı baĢ ağrısı, baĢ dönmesi, senkop 

geliĢebilir. 



       Reynoud Sendromu: Reynoud sendromuna bağlı soğuk ekstremiteler de sık 

karĢılaĢılan vazomotor bozukluklardandır. 

       Sudomotor bozukluklar:  AĢırı terleme ya da terlememe de nadir olmayan 

yakınmalardandır. Nadiren ise Horner Sendromu ve Adie’nin tonik pupili 

geliĢebilir. 

      Ekstremitelerde ĢiĢlik: Bazı hastalarda kollarda ve bacaklarda ödem 

geliĢebilir. Refleks Sempatik Distrofi tanısı konabilen bu hastalarda araknoidite 

bağlı bu Ģikayetler geliĢebileceği gibi tedavide kullanılan opiatların yan etkisine 

bağlı olarak da geliĢebilmektedir. 

       Kilo alma: Sık görülen bir durumdur. Hareket kısıtlılığı veya ilaç tedavisine 

bağlı (amitriptilin, gabapentin, ibuprofen, morfin, prednizolon, metilprenizolon) 

geliĢebilir. 

       Kognitif bozukluklar: Anksiyete, unutkanlık, uyku bozuklukları ve 

depresyon ağrının Ģiddeti ile bağlantılı olarak ortaya çıkabilen semptomlardır. 

         Burton araknoidit vakalarında adezyonların sinir köklerinin hareketini 

engellemesine bağlı olarak lateral lomber disk semptomları geliĢtiğini ifade 

etmiĢtir. 

 

2.9.8. Nedenleri 

A) Mekanik nedenler 

1- Spinal cerrahi (En sık) 



2- Multiple lomber ponksiyon 

3- Travma  

4- Spinal stenoz 

5- Kronik disk hernisi 

B) Kimyasal nedenler 

1- Myelografik kontrast maddeler  

2- Peridural steroid enjeksiyonu 

3- Peridural anestezi 

4- Amfoterisin B, Metotreksat gibi intratekal uygulanan diğer ilaçlar 

C) Diğer nedenler 

1- Subaraknoid kanama 

2- Enfeksiyonlar (Menenjit gibi) 

3- Familyal spinal araknoidit 

       1999’da yapılan bazı araĢtırmalarda en sık neden olarak spinal cerrahi (%75) 

saptanmıĢtır (7). 

       Williams ve arkadaĢları 45 tavĢanla yaptıkları çalıĢmalarında, 3 grup 

oluĢturmuĢtur ve deneklerin subaraknoid boĢluklarına steril eldiven pudrası, 

pantopaque ve her ikisini enjekte etmiĢlerdir. ÇalıĢma sonunda patopaque 

maddesinin yoğun olarak araknoidit oluĢturduğu,  her ikisinin birden uygulandığı 

grupta ise araknoiditin çok Ģiddetli olduğu ve menenjit geliĢtiği saptanmıĢtır. 

Steril eldiven pudrasının da patopaque gibi araknoidit nedeni olduğu ve 2 

maddenin birbirinin etkisini bu yönde artırdığını belirtmiĢlerdir (150). 



2.9.9. Tanı 

       Spinal adeziv araknoidit tanısında myelografi, BT, MRG kullanılan 

tetkiklerdir. 

       BT ve MR’ın klinik kullanımda yaygınlaĢmasından önce spinal araknoidit 

tanısında myelografi tercih edilen bir tanı yöntemi olarak kullanılmaktaydı. Shaw 

ve arkadaĢları 70’li yıllarda bel ağrısı ve bacak ağrısı tarifleyen 7600 hastaya 

myelografi yapmıĢlar ve araknoidit tanısı koyarken bazı kriterlerler 

kullanmıĢlardır. Bu çalıĢmada myelografi kriterleri; 

1-Parsiyel veya komplet blok 

2-Subaraknoid alanda daralma 

3-Sinir kökü foramenlerinde daralma ve sinir köklerinde kalınlaĢma 

4-Düzensiz kontrast madde dağılımı ve toplanması 

5-Daha önce verilmiĢ kontrast maddenin durması 

6-Psödokist oluĢumu olarak belirtilmiĢtir (132). 

       Johensen ve arkadaĢları araknoiditin myelografik bulgularını ikiye ayırmıĢtır; 

tip 1’i boĢ tekal sak görüntüsü ve tip 2’i fokal yada diffüz kontrast madde dolma 

defekti olarak tanımlamıĢlardır (77).  

       Spinal araknoidit tanısı BT myelografi ve MR görüntüleme teknikleri ile 

konulabilir. Ross ve arkadaĢları BT ve MR’daki morfolojik değiĢiklikleri 3’e 

ayırmıĢtır. Birinci grupta MR incelemesinde sinir kökleri tekal sak içinde 



kümelenmiĢ görünümdedir ancak herhangi bir dural kalınlaĢma izlenmemektedir. 

Ġkinci grupta sinir köklerinden oluĢan küme meninkslerle temas halindedir ve 

buna bağlı dural kalınlaĢma mevcuttur. Üçüncü grupta tekal kese içinde 

subraknoid boĢluğu oblitere eden yumuĢak doku sinyali izlenir ve sadece MRG 

tetkiki ile bu görüntüyü tümörden ayırt etmek neredeyse imkansızdır (84, 152). 

Ribeiro MRG’nin spinal araknoidit tanısı koymada %92 sensitif ve %100 spesifik 

olduğunu belirtmiĢlerdir (116). 

       Delamarter’in MRG’e göre yaptığı sınıflama kullanılmaktadır. Delamarter 

1990 yılında yaptığı çalıĢmasında MRG ile tespit ettiği 24 spinal araknoidit 

vakasındaki değiĢiklikleri aynı hastalara (20 hastaya) BT myelografi yaparak 

kıyaslamıĢtır. ÇalıĢmanın sonucunda MRG ile BT myelografinin mükemmel 

biçimde korelasyon gösterdiğini belirtmiĢtir (42). 

       Teplick ve Haskin’ın postoperatif lomber omurganın kontrastlı BT ile 

incelenmesi ile ilgili çalıĢmasında 45 lomber cerrahi geçirmiĢ ve Ģikayetleri olan 

hastayı değerlendirmiĢtir. ÇalıĢmada vakaların yarısında BT’ de laminektomi 

tarafında tekal kesede kalınlaĢma saptanmıĢ, ekstradural veya intradural 

yapıĢıklıkların veya araknoiditin ayırt edilemediği belirtilmiĢtir. Bir baĢka 

çalıĢmalarında ise myelografi yaparak tanı koydukları 4 araknoidit vakası 

değerlendirilmiĢ ve sonuçta BT’ de tekal kesede kalınlaĢma olsa da araknoiditin 

Ģiddeti arttığı ve yakınmaya neden olduğu zaman myelografide araknoidit 

görüntüsünün ortaya çıktığı sonucuna varmıĢlardır (141). 



       Görüntüleme tetkikleri dıĢında bazen postoperatif ağrı yakınması devam eden 

hastalara revizyon cerrahisi uygulanmaktadır. Cerrahi sırasında dura ve 

araknoidin görüntüsü ile de araknoidit tanısı konulmaktadır. 

       Bourne araknoidit ile ilgili çalıĢmasında patolojik bulguları Ģöyle sıralamıĢtır 

(7):  

-Dural pulsasyon yokluğu 

-Meningeal kalınlaĢma 

-Mesafede BOS olmaması 

-Yabancı cisim reaksiyonu 

-Fibrinoid yapıĢıklıklar 

-Sinir kökünde ödem olması 

-Sinir kökü çevresinde kalın fibröz bandlar olması 

-Opak maddeye bağlı kistler 

-Duramaterde kalsifiye plaklar olması 

        Spinal araknoiditin patolojisi ile ilgili yapılan çalıĢmalardan biri Hoyland ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasıdır. Bu çalıĢmada daha önce lomber disk cerrahisi 

geçirmiĢ ve revizyon cerrahisi yapılan hastaların 2. cerrahisi sırasında fibrotik 

olan dokulardan biyopsi alınarak histopatolojik olarak incelenmiĢtir. Tüm 

örneklerde organize olmuĢ kollojen, bazılarında kan damarları hatta prolifere 



olmuĢ kapiller damarlar gözlenmiĢtir. 3 örnekte perivasküler lenfatik infiltrasyon 

ve ekstravasküler ve intravasküler fibrin dokusu saptanmıĢtır. 26 vakanın 

incelendiği çalıĢmada 14 biyopsi örneğinde yabancı cisime rastlanmıĢtır. 

Bunlardan ikisinde yağ içerikli granulamatöz dev hücreler içeren ve fibröz doku 

ile çevrili yabancı madde görülmüĢ ve mikroradyografisinde yağ içerikli kontrast 

madde saptanmıĢtır. Diğer örneklerde fibröz doku içinde fibriler ve tubuler yapıda 

partiküller izlenmiĢtir. Ayrıca bu yapıların çevresinde bol miktarda makrofajlar 

mevcut olup partiküllerin çoğunun da monosit ve multinükleer fagositlerce 

fagositoza uğratıldığı saptanmıĢtır. Bu yapılar daha sonra cerrahide kullanılan 

pamuk içerikli malzemeler ile kıyaslandığında selüloz içeren pamuk parçaları 

olduğu görülmüĢtür. ÇalıĢma sonucunda lomber cerrahi sırasında kanama 

kontrolünün iyi yapılmasının ve özellikle pamuklu pedi kullanımından kaçınılarak 

cerrahi loj lavajının iyi yapılması ile spinal araknoidit riskinin azaltılabileceği 

vurgulanmıĢtır (76). 

 

2.9.10. Tedavi  

       Spinal adeziv araknoidit tedavisi multidisipliner yaklaĢımla yapılmalıdır. 

Birçok yazara göre araknoidit tedavisi olmayan kronik nörojenik ağrı 

sendromudur ve tedavi daha çok klinik semptomlara yöneliktir. Tedavide temel 

olarak 2 amaç vardır: 

1-Semptomların düzeltilmesi 

2-Sekonder problemlerin önlenmesi 



Araknoidit tedavisinde nörapatik ağrı için Ģu tedaviler önerilmektedir. 

1-Ġlaç tedavisi 

a) Antidepresan ilaçlar 

Amitiriptilin, Klomipramin, Seroksat, Buproprion 

b) Antikonvülzan Ġlaçlar 

Karbamazepin, Okskarbazepin, Gabapentin 

c) NMDA Reseptör Antagonistleri 

Dekstromorfan, Ketamin 

d) Lokal Anestezik Ajanlar 

Lidokain, Meksiletin 

e) Kas gevĢetici ilaçlar 

Tizanidin, Diazepam, Klonazepam 

f) Nonsteroid antiinflamatuar ajanlar 

g) Topikal kapsaisin 

2-Ġnvaziv Tedaviler 

ĠNA (Ġntraspinal narkotik analjezi) 

Spinal kord stimülasyonu 

 



3-Cerrahi Tedavi 

Nüks lomber cerrahi 

Epidurolizis 

Sinir blokajı 

4-Farmakolojik Olmayan Tedaviler 

-TENS (Transkutanöz elektriksel sinir stimülasyonu) 

-Akupunktur 

 5-Nöropatik ağrıda deneysel tedaviler 

-Memantin hidroklorid: NMDA antagonistidir. 1989’dan beri demans tedavisinde 

kullanılmaktadır. 

-Amantadin: Parkinson hastalığı için kullanılmaktadır. 

-NGF: Sinir büyüme faktörüdür. 

-Ġntratekal adenozin 

-Morfin ve Magnezyum kombinasyonu: NMDA antagonistidir. Özellikle bu 

kombinasyonun allodinik semptomları önlediği saptanmıĢtır. 

-Magnezyum hidroksit-malik asit 

-Kalsiyum kanal blokörleri: Opiatların etkisini artırarak önemli bir analjezik etki 

sağladığı tespit edilmiĢtir. 



-Kannabinoidler: Nöropatik ağrı ve Multiple Skleroz tedavisinde etkin 

bulunmuĢlardır. 

-Alternatif Tedaviler 

       -Alfa lipoik asit 

       -Gamma linolenik asit 

       -Omega 3 yağ asitleri 

       -Asetil L karnitin 

       -Vitamin A, vitamin C, vitamin E, vitamin B kompleksleri, çinko, 

magnezyum 

 

2.9.11. Araknoidit ve Peridural Fibrozisin Farkı 

        “Araknoidit” ve “Peridural fibrozis” terimleri bir arada kullanılan ve 

çoğunlukla karıĢtırılan terimlerdir. Araknoidit intradural geliĢen kronik bir 

inflamasyondur. Araknoidit zar etkilenmiĢtir. Oysa peridural fibrozis ekstradural 

ve genellikle postoperatif geliĢen bir durumdur. Peridural fibrozis yerine skar 

dokusu ya da adezyon terimleri de kullanılmaktadır. Oysa araknoidit cerrahi iĢlem 

olmaksızın da geliĢebilir.  Bu iki durum bir arada olduğu zaman genellikle hasta 

peridural fibrozis tanısı alır ve araknoidit ihmal edilir. Ne yazık ki uzun dönemde 

komplikasyonları nedeniyle araknoidit peridural fibrozise göre çok daha Ģiddetli 

bir inflamasyondur. Peridural fibrozis araknoidit ile benzer semptomlara yol 



açabilse de bu Ģikayetler lokaldir. Araknoidite bağlı geliĢen semptomlar çok geniĢ 

bir alanda ve çok çeĢitli olmaktadır (7). 

 

2.10. ETANERSEPT 

       TNF yani tümör nekrozis faktör inflamatuar kaskadda lökomotif gibi çalıĢır 

ve interlökin 1( IL1) de dahil görevli sitokinlerin üretilmesini tetikler. TNF, α ve  

β olmak üzere 2 çeĢittir. TNF-α’nın da 2 tipi vardır; çözünür sTNF-α ve 

transmembran mTNF-α. Ayrıca 2 tip TNF reseptörü bilinmektedir; p55 TNFR1 ve 

p75 TNFR2 (ġekil 11).  

 

ġekil 11: TNF 

       Sinir sisteminde inflamatuar yanıtta immün sistemin farklı hücreleri, adezyon 

molekülleri, sitokinler ve kemokinler rol alır. Nöroinflamasyonda kemotaksis 



önemlidir. Reaksiyon kontrol edilemediği ve uzadığı zaman iyileĢtirici fonksiyonu 

kaybolur ve kendisi hasar oluĢturmaya baĢlar. TNF-α inflamasyon reaksiyonunda 

önemli bir sitokindir ve travmadan sonraki 1. saatten itibaren sentezlenmeye 

baĢlar. Harrington 2005’de yaptığı çalıĢmasında spinal kord hasarından 1 saat ve 6 

saat sonra BOS TNF-α düzeylerinde belirgin artıĢ olduğunu saptamıĢtır (126). 

Hayashi ve arkadaĢlarının çalıĢmasında da ilk saatlerde TNF-α ve IL-β 

seviyelerinde hızlı bir artıĢ olduğu tespit edilmiĢtir (73).  

       TNF-α inflamasyon kaskadında proinflamatuvar sitokinlerden IL-6, IL-1 ve 

MIF’in, kemokinlerden MCP-1’in ve büyüme faktörlerinden TGF-β’nın yapımını 

stimüle eder (137). Pulmoner fibrozis ve asbestozis ile ilgili çalıĢmalar TNF-α’nın 

önemli bir fibrojen olduğunu savunmaktadır (81). 

        Anti TNF ilaçların klinikte kullanımı 1993 yılında baĢlamıĢtır. Anti TNF 

ilaçlar monoklonal antikorlar ve solübl TNF reseptörleri olmak üzere 2 gruptur. 

Klinik tedavide kullanımda olan monoklonal antikorlar infliksimab ve 

adalimumab ve solübl TNF reseptörü ise sadece etanersepttir.  

       Etanersept insan IgG1’nin Fc kuyruğuyla dimerlenmiĢ rekombinant p75 TNF 

reseptörüdür (TNF-RII). %100 insan kaynaklıdır. Etanersept solubl reseptör 

olduğu için farklı olarak TNF-α’ nın yanısıra makrofajlar ve T hücrelerinden 

salgılanan lenfotoksin-a (LT-a) veya eski adıyla TNF-β’yi de bağlar (ġekil 12). 



 

ġekil 12: Anti TNF ilaçlar 

    Etanersept bu özelliklerinden dolayı doku adezyon molekülü ekspresyonunda 

azalma, solubl adezyon molekülü düzeyinde azalma, TNF-α’nın hücreler 

üzerindeki uyarıcı etkisini bloke ederek inflamatuar hücre migrasyonunu önler. 

       TNF immün yanıtta önemli bir rol oynadığı için baskılanması fırsatçı 

enfeksiyon oluĢma riskini artırabilir. Ancak Amerika BirleĢik Devletleri, Kanada 

ve Batı Avrupa’da yapılan 3 randomize, çift kör, plesebo kontrollü klinik çalıĢma 

analizinde etanersept genel olarak güvenli bulunmuĢtur (66). 

       Etanersept baĢlıca romatoid artrit ve pröriazis olmak üzere psöriatik artrit, 

ankilozan spondilit ve juvenil kronik artrit gibi otoimmün hastalıkların 

tedavisinde kullanılmaktadır.  

       Kontraendikasyonları arasında sepsis, hipersensitivite, multipl skleroz, 

kontrolsüz diabetes mellitus, immün yetmezlik ve malignite geliĢimi bildirilmiĢtir. 



Yan etkiler içinde nörolojik semptomlar; konfüzyon, görmede değiĢiklik, 

yürümede zorluk geliĢimi, enjeksiyon alanında eritem, pruritus, ağrı, ÜSYE 

insidansında artıĢ ve antinükleer antikorlarda artıĢ bulunmaktadır. 

       Genovese ve arkadaĢları ratlarla yaptıkları çalıĢmada Etanersept’in deneysel 

spinal kord hasarında inflamasyona bağlı sekonder hasarı belirgin biçimde 

önlediğini ve motor hasarı azalttığını belirtmiĢlerdir (64). 

       Yapılan çalıĢmalarda radikülopatinin temel nedeni olarak TNF-α 

gösterilmiĢtir. Arka kök nöronlarında oluĢan inflamasyonda TNF-α’nın etkisini 

açıklayan çalıĢmalardan biri Ozaktay ve arkadaĢlarının çalıĢmasıdır. Deneysel 

çalıĢmalarda TNF-α’nın ekzojen verilmesi ile endonöral ödem, Wallerian 

dejenerasyon, demyelinizasyon ve sinir iletiminde yavaĢlama gibi nöropatolojik 

değiĢiklikler oluĢtuğu ispatlanmıĢtır. Bu çalıĢmalarda ayrıca etanersept 

uygulanarak sinir kökündeki değiĢikliklerin önlenebildiği savunulmuĢtur 

(109,110). Ancak Cohen ve arkadaĢlarının 2007’de yaptığı çift-kör, plesebo 

kontrollü pilot çalıĢmada tek doz intradiskal etanersept uygulamasının 

radikülopatiyi azaltmadığı ancak sistemik etanersept tedavisinin etkin olabileceği 

ifade edilmiĢtir (31). 

       Tobinick servikal disk hernisi olan 2 hastada nöropatik ağrı tedavisi için im 

etanersept uygulamıĢlar ve ilacın nöropatik ağrı için etkin olabileceğini ifade 

etmiĢlerdir (142). 

       TNF-α blokörleri Crohn ve Romatoid artrit gibi T hücre kaynaklı otoimmün 

hastalıkların tedavisinde tercih edilse de kronik inflmasyonlarda skar dokusuna 



etkisi ile ilgili çalıĢmalar da mevcuttur. Peridural fibrozis ve araknoiditle ilgili 

çalıĢma olmamasına rağmen glomerulonefritte fibrinoid nekrozu ve makrofaj 

infiltrasyonunu azalttığını bildiren çalıĢmalar mevcuttur. Bu çalıĢmalarda özellikle 

etanerseptin skar dokusunda tip 4 kollojen ve α-SMA’yı belirgin olarak azalttığı 

saptanmıĢtır (81).  

        Etanersept’in kronik demyelinizan polinöropati tedavisinde etkin oluğunu 

gösteren çalıĢmalar da mevcuttur (28). 

       Etanersept ayrıca TNF iliĢkili beyin inflamasyonu ile karakterize olan 

Alzheimer Hastalığı ve demans tedavisinde de denenmektedir. 

      Yapılan deneysel çalıĢmalarda Etanersept’e bağlı geliĢen nörolojik 

komplikasyon bildirilmemiĢtir. Ancak literatürde bu konuda bir tane vaka 

mevcuttur. Pamuk ve Harmandar romatoid artrit nedeniyle 18 ay etanersept 

tedavisi sonrası C6-7 menenjiom geliĢen bir vakayı bildirmiĢlerdir. Bu çalıĢma 

etanersept tedavisi ile spinal tümör iliĢkisi kurulan tek vakadır (110). 

 

 

 

 

 

 



III. GEREÇ VE YÖNTEM 

       Bu çalıĢma Gazi Üniversitesi Deney Hayvanları Etik Kurulu tarafından 

onaylandıktan sonra Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi AraĢtırma Laboratuvarında 

gerçekleĢtirildi. (Etik kurul kod numarası: G. Ü. ET. 09.064).  

       ÇalıĢmadaki deneklerin temini ve barınmaları Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi 

AraĢtırma Laboratuvarı tarafından sağlandı. 

       Bu deneysel çalıĢmada 24 adet eriĢkin 200 +/- 20 mg ağırlığında Wistar cinsi 

erkek sıçan kullanıldı. ÇalıĢmadaki deneklerin tümü aynı çevre ısısı ve nemin 

korunduğu ortamda herhangi bir beslenme kısıtlanması olmaksızın ve ek besin 

uygulanmadan, normal içme suyu ve standart rat yemi verilerek tutuldu. Denekler 

çalıĢma öncesinde adaptasyon için barınacakları ortamda 10 gün tutuldu. 

Anestezi ve Cerrahi ĠĢlem 

       Tüm cerrahi iĢlemler steril koĢullarda gerçekleĢtirildi. Deneklere 

intraperitoneal anestezi (Ketalar 8 mg/100 mg) verilerek sedasyon sağlandı. Özel 

olarak yapılmıĢ tahta tablalar üzerinde prone pozisyon verilerek extremiteleri ve 

kuyruklarından tespit edildiler. Dorsolomber bölgeleri traĢ edildikten sonra 

betadin ile saha temizliği yapıldı. Preoperatif 100 mg/kg Cefotaxim im olarak 

uygulanıp lumbosakral bölgeye spinöz proçesler boyunca yaklaĢık olarak 3 cm 

cilt insizyonu yapıldı. Cilt-cilt altı geçildikten sonra lumbosakral fasia orta hatta 

açıldı. Bilateral olarak paravertebral adaleler spinözlerinden subperiostal olarak 

sıyrıldı ve mesafelere otomatik ekartörler yerleĢtirildi. Ligamentum flavum ve 

peridural yağ dokusu eksize edildi. Tüm deneklere küçük rongeurlar kullanılarak 



L3-L5 total laminektomi yapıldı. Kanama kontrolü yapılıp denekler 2 gruba ve 2 

grup da 2 alt gruba ayrıldı. 

       12 denek kontrol grubu olarak ayrıldı ve ek cerrahi prosedür uygulanmadan 

cilt 4/0 ipek ile primer olarak kapatıldı. Sonra betadin ile tekrar temizlenip 2 alt 

gruba ayrıldı. Gruplar 3. haftada ve 6. haftada sakrifiye edilmek üzere 2 ayrı 

kafese konuldu. Deneklerin post-operatif erken nörolojik muayenelerinde alt 

extremitelerinde kuvvet kaybı tespit edilmedi. 2 ayrı kafeste ancak aynı oda 

koĢulları ve standart diyet altında barındırıldılar.   

       Diğer 12 denekte de cilt altı ve cilt primer olarak kapatıldıktan sonra betadin 

ile saha temizlendi ve 2 alt gruba ayrılarak 3. haftada ve 6. haftada sakrifiye 

edilmek üzere ayrı kafeslere konuldu. Sonra bu 12 deneğe 3 gün boyunca 0,5 

mg/kg Etanersept im olarak uygulandı. ĠĢlem sonrası tüm deneklerde cerrahi saha 

1 hafta boyunca betadin ile temizlendi ve 10. gün dikiĢler alındı. 

       ĠĢlemden 3 hafta sonra kontrol grubundan 6 ve Etanersept grubundan 6 denek 

yüksek doz pentotal verilmek suretiyle sakrifiye edildi. Ardından lumbosakral 

alana orta hat cilt insizyonu uygulandı. Çevre dokular dahil olmak üzere spinal 

kord laminektomi alanında blok halinde eksize edildi. Aynı iĢlem 6. hafta sonunda 

diğer 12 deneğe de uygulandı. Cerrahi iĢlem sonrası ameliyat materyalinin 

tamamı %10’luk formol içine konuldu ve Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Patoloji 

Bölümü’ne gönderildi. 

        Örnekler 1 gün formalin tespitinde bırakıldıktan sonra % 10’luk formik asit 

ile 48 saat dekalsifiye edildi. Örnekler çeĢme suyu ile yıkandıktan sonra doku 



takibine alındı ve parafine gömüldü. Her bir parafin bloktan seri kesitler alınarak, 

hematoksilen eozin (HE) ile boyandı. Hematoksilen-eozin boyalı kesitler 

aĢağıdaki tabloda verilen kriterlere göre değerlendirilip her bir rat için peridural 

fibrozis ve araknoidit skoru belirlendi.. 

       Peridural fibrozis hem adezyon derecesine göre hem de Robertson puanlama 

tablosuna göre hesaplandı (117). 

Fibrozis Adezyon Derecesi: 

Evre O: Duramateri etkileyen fibrozis yok 

Evre 1: Fibröz dokuyla duramater arasında ince fibröz bantlar var 

Evre 2: Laminektomi defektinin 2/3’ünden az alanda devamlı adezyon var 

Evre 3: Laminektomi defektinin 2/3’ünden daha geniĢ alanda fibröz dokunun 

adezyonu var ve/veya fibröz doku sinir köklerine ulaĢıyor. 

Peridural Fibrozis Robertson Puanlama Tablosu: 

0:YapıĢıklık yok, anatomi bozulmamıĢ 

1:Minimal yapıĢıklık, çok ince skar tabakası 

2:Orta derecede skar dokusu ve yapıĢıklık 

3: Yoğun ve duraya çok sıkı yapıĢık 

Araknoidit derecesi aĢağıdaki skala baz alınarak belirlendi. 

    1:Dura serbest, kanal intakt 



    2:Durada kısmi yapıĢıklıklar, kanal intakt 

    3:Durada tam yapıĢıklık, spinal bası yok 

    4:Durada tam yapıĢıklık, spinal bası var 

       Elde edilen bulguların istatistiksel olarak değerlendirilmesi, Gazi Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Biyoistatistik Anabilim Dalı’nda SPSS 14,0 Windows programı 

kullanılarak yapıldı. Verilerin değerlendirilmesi amacıyla Mann-Whitney U testi 

kullanıldı. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



IV. BULGULAR 

       ÇalıĢmamızda denekler 4 gruba ayrıldı. Sonuçlar bu gruplara göre 

değerlendirildi. 

Kontrol 1 Grubu: 3. haftada sakrifiye edilen sadece laminektomi uygulanan grup 

(n=6) 

Kontrol 2 Grubu: 6. haftada sakrifiye edilen sadece laminektomi uygulanan grup 

(n=6) 

Enbrel 1 Grubu: 3. haftada sakrifiye edilen Etanersept grubu (n=6) 

Enbrel 2 Grubu: 6. haftada sakrifiye edilen Etanersept grubu (n=6) 

       Deneklerin örnekleri Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Patoloji Bölümü’nde 

fibrozis adezyon derecesi, peridural fibrozis derecesi ve araknoidit derecesi 

açısından değerlendirildi. Sonuçlar tablo 2’de gösterilmiĢtir. 

 

Genel Bulgular 

       Hiçbir denekte nörolojik defisit tespit edilmedi. 2 denek enfeksiyon nedeniyle 

ve 2 denek de BOS kaçağı nedeniyle çalıĢmaya dahil edilmedi. ÇalıĢmaya dahil 

edilen deneklerin yara iyileĢmeleri açısından makroskopik farklılık gözlenmedi. 

 

Kontrol 1 Grubu 

Kontrol 1 grubunda tüm deneklerde fibrozis adezyon derecesi grade 1 (%100) 

olarak saptandı. Robertson skalasına göre peridural fibrozis değerlendirildiğinde 

tüm deneklerin derecesi yine grade 1 (%100) olarak saptandı. Bu gruptaki 

deneklerin araknoidit derecesi ise tüm deneklerde grade 2 (%100) olarak bulundu. 



 

Kontrol 2 Grubu 

Kontrol 2 grubunda 4 denekte fibrozis adezyon derecesi grade 1 (%66,6), 2 

denekte fibrozis adezyon derecesi ise grade 2 (%33,3) olarak saptandı. Robertson 

skalası kullanılarak yapılan peridural fibrozis değerlendirmesinde 1 denekte (K10) 

grade 2 (%16,6) fibrozis bulunurken, 5 denekte grade 1 (%83,3) fibrozis ile 

uyumlu görüntü bulundu. Araknoidit derecesi ise 1 denekte (K10) grade 3 

(%16,6), 5 denekte de grade 2 (%83,3) olarak tespit edildi. 

 

Enbrel 1 Grubu 

Enbrel 1 grubunda 5 denekte fibrozis adezyon derecesi grade 0 (%83,3) ve 1 

denekte grade 1 (%16,6) olarak saptandı. Robertson skalasına göre peridural 

fibrozis skoru 5 denekte grade 0 (%83,3) ve 1 denekte de grade 1 (%16,6) olarak 

tespit edildi. Denekler araknoidit açısından değerlendirildiğinde 1 denekte grade 2 

(%16,6) araknoidit ve 5 denekte grade 1 (%83,3) araknoidit ile uyumlu bulgular 

elde edildi. 

 

Enbrel 2 Grubu 

Enbrel 2 grubunda sadece 1 denekte hem fibrozis adezyon derecesine göre hem de 

Robertson skalasına göre grade 1 fibrozis (%16,6) derecesi saptandı. 5 denekte ise 

fibrozis adezyon derecesi ve peridural fibrozis derecesi grade 0 (%83,3) olarak 

bulundu. Araknoidit açısından yapılan değerlendirmede tüm deneklerde (%100) 

grade 1 araknoidit tespit edildi. 



KONTROL VE ÇALIġMA GRUPLARINDA HĠSTOPATOLOJĠK ĠNCELEME SONUÇLARI 

Denekler 

 

Fibrozis Adezyon 

Derecesi 

Peridural Fibrozis 

Robertson Skalası 

Araknoidit Derecesi 

KONTROL 1 GRUBU    

K1 1 1 2 

K2 1 1 2 

K3 1 1 2 

K4 1 1 2 

K5 1 1 2 

K6 1 1 2 

KONTROL 2 GRUBU    

K7 1 1 2 

K8 1 1 2 

K9 1 1 2 

K10 2 2 3 

K11 2 1 2 

K12 1 1 2 

ENBREL 1 GRUBU    

E1 0 0 1 

E2 0 0 1 

E3 0 0 1 

E4 0 0 1 

E5 1 1 2 

E6 0 0 1 

ENBREL 2 GRUBU    

E7 1 1 1 

E8 0 0 1 

E9 0 0 1 

E10 0 0 1 

E11 0 0 1 

E12 0 0 1 

 

 



Gruplar Arası KarĢılaĢtırma Sonuçları 

Kontrol grubu (n=12) ve Enbrel grubunun (n=12) KarĢılaĢtırma Sonuçları 

Fibrozis adezyon derecesi açısından kontrol grubu (n=12) ile Enbrel grubu (n=12) 

arasında istatistisel olarak anlamlı fark bulundu (p=0,000). Enbrel grubunda 

adezyon belirgin biçimde az saptandı (Tablo 3 ).  

 

Tablo 3:Fibrozis Adezyon Derecesi Açısından Kontrol Grubu (n=12) ve Enbrel 

Grubunun (n=12) Değerlendirilmesi 

Gruplar  Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 Toplam  

Kontrol 

Grubu 

0 10 (%83,3) 2 (%16,6) 0 12 (%100) 

Enbrel 

Grubu  

10 (%83,3) 2 (%16,6) 0 0 12 (%100) 

 

, 

 

Robertson skalasına göre peridural fibrozis derecesi açısından kontrol grubu 

(n=12) ve enbrel grubu (n=12) arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu 

(p=0,000) enbrel grubunda fibrozisin belirgin biçimde az oluĢtuğu gözlendi 

(Tablo 4). 

 

 



Tablo 4: Robertson Skalasına Göre Peridural Fibrozis Derecesi Açısından Kontrol 

Grubu (n=12) ve Enbrel Grubunun (n=12) Değerlendirilmesi 

Gruplar  Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 Toplam  

Kontrol 

Grubu 

0 11 (%91,6) 1 (%8,3) 0 12 (%100) 

Enbrel 

Grubu  

10 (%83,3) 2 (%16,6) 0 0 12 (%100) 

 

 

Kontrol grubu (n=12) ve enbrel grubu (n=12) arasında araknoidit derecesi 

açısından da istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p=0,000). Enbrel gtrubunda 

belirgin olarak daha az araknoidit oluĢumu saptandı (Tablo 5) 

 

Tablo 5: Araknoidit Derecesi Açısından Kontrol Grubu (n=12) ve Enbrel 

Grubunun (n=12) Değerlendirilmesi 

Gruplar  Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4 Toplam  

Kontrol 

Grubu 

0 11 (%91,6) 1 (%8,3) 0 12 (%100) 

Enbrel 

Grubu  

11 (%91,6) 1 (%8,3) 0 0 12 (%100) 

 



Kontrol 1 Grubu ile Enbrel 1 Grubunun KarĢılaĢtırma Sonuçları 

3. haftada sakrifiye edilen deneklerin oluĢturduğu Kontrol 1 ve Enbrel 1 Grupları 

her üç parametre açısından kıyaslandı. Değerlendirme sonucunda fibrozis adezyon 

derecesi (p=0,005), Robertson skalasına göre peridural fibrozis derecesi (p=0,005) 

ve araknoidit derecesi (p=0,005) açısından da istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı. Enbrel grubunda aynı haftada sakrifiye edilen kontrol grubuna göre 

belirgin biçimde daha az fibrozis ve araknoidit oluĢumu gözlendi (Tablo 6, Tablo 

7, Tablo 8). 

 

Tablo 6: Fibrozis Adezyon Derecesi Açısından Kontrol 1 Grubu ve Enbrel 1 

Grubunun Değerlendirilmesi 

Gruplar  Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 Toplam  

Kontrol 1 

Grubu 

0 6 (%100) 0 0 6 (%100) 

Enbrel 1 

Grubu 

5 (%83,3) 1 (%16,6) 0 0 6 (%100) 

 

 

 

 



Tablo 7: Robertson Skalasına Göre Peridural Fibrozis Derecesi Açısından Kontrol 

1 Grubu ve Enbrel 1 Grubunun Değerlendirilmesi 

Gruplar  Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 Toplam  

Kontrol 1 

Grubu 

0 6 (%100) 0 0 6 (%100) 

Enbrel 1 

Grubu 

5 (%83,3) 1 (%16,6) 0 0 6 (%100 

 

 

Tablo 8: Araknoidit Derecesi Açısından Kontrol 1 Grubu ve Enbrel 1 Grubunun 

Değerlendirilmesi 

Gruplar  Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4 Toplam  

Kontrol 1 

Grubu 

0 6 (%100) 0 0 6 (%100) 

Enbrel 1 

Grubu 

5 (%83,3) 1 (%16,6) 0 0 6 (%100) 

 

 

 

 

 



Kontrol 2 Grubu ve Enbrel 2 Grubunun KarĢılaĢtırma Sonuçları 

6. haftada sakrifiye edilen deneklerin oluĢturduğu Kontrol 2 Grubu ve Enbrel 2 Grubu her 

üç parametre açısından kıyaslandı. Değerlendirme sonucunda fibrozis adezyon 

derecesi (p=0,006), Robertson skalasına göre peridural fibrozis derecesi (p=0,006) 

ve araknoidit derecesi (p=0,001) açısından da istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı. Enbrel grubunda aynı haftada sakrifiye edilen kontrol grubuna göre 

belirgin biçimde daha az fibrozis ve araknoidit oluĢumu gözlendi (Tablo 9, Tablo 

10, Tablo 11). 

 

Tablo 9: Fibrozis Adezyon Derecesi Açısından Kontrol 2 Grubu ve Enbrel 2 

Grubunun Değerlendirilmesi 

Gruplar  Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 Toplam  

Kontrol 2 

Grubu 

0 4 (%66,6) 2 (%33,3) 0 6 (%100) 

Enbrel 2 

Grubu 

5 (%83,3) 1 (%16,6) 0 0 6 (%100) 

 

 

 

 



Tablo 10: Robertson Skalasına Göre Peridural Fibrozis Derecesi Açısından 

Kontrol 2 Grubu ve Enbrel 2 Grubunun Değerlendirilmesi 

Gruplar  Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 Toplam  

Kontrol 2 

Grubu 

0 5 (%83,3) 1 (%16,6) 0 6 (%100) 

Enbrel 2 

Grubu 

5 (%83,3) 1 (%16,6) 0 0 6 (%100) 

 

 

Tablo 11: Araknoidit Derecesi Açısından Kontrol 2 Grubu ve Enbrel 2 Grubunun 

Değerlendirilmesi 

Gruplar  Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4 Toplam  

Kontrol 2 

Grubu 

0 5 (%83,3) 1 (%16,6) 0 6 (%100) 

Enbrel 2 

Grubu 

6 (%100) 0 0 0 6 (%100) 

 

 

 

 

 



Kontrol 1 Grubu ve Kontrol 2 Grubunun KarĢılaĢtırma Sonuçları 

       3 hafta ara ile sakrifiye edilen kontrol grupları kendi aralarında her üç 

parametre açısından kıyaslandı. Değerlendirme sonucunda fibrozis adezyon 

derecesi (p=0,138), Robertson skalasına göre epiural fibrozis derecesi (p=0,317) 

ve araknoidit derecesi (p=0,317) açısından da istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (Tablo 12, tablo 13, tablo 14).  

Tablo 12: Fibrozis Adezyon Derecesi Açısından Kontrol 1 Grubu ve Kontrol 2 

Grubunun Değerlendirilmesi 

Gruplar Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 Toplam 

Kontrol 1 

Grubu 

0 6 (%100) 0 0 6 (%100) 

Kontrol 2 

Grubu 

0 4 (%66,6) 2 (%33,3) 0 6 (%100) 

 

Tablo 13: Robertson Skalasına Göre Peridural Fibrozis Derecesi Açısından 

Kontrol 1 Grubu ve Kontrol 2 Grubunun Değerlendirilmesi 

Gruplar  Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 Toplam  

Kontrol 1 

Grubu 

0 6 (%100) 0 0 6 (%100) 

Kontrol 2 

Grubu 

0 5 (%83,3) 1 (%16,6) 0 6 (%100) 



Tablo 14: Araknoidit Derecesi Açısından Kontrol 1 Grubu ve Kontrol 2 Grubunun 

Değerlendirilmesi 

Gruplar  Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4 Toplam  

Kontrol 1 

Grubu 

0 6 (%100) 0 0 6 (%100) 

Kontrol 2 

Grubu 

0 5 (%83,3) 1 (%16,6) 0 6 (%100) 

 

 Enbrel 1 Grubu ve Enbrel 2 Grubunun KarĢılaĢtırma Sonuçları 

       3 hafta ara ile sakrifiye edilen enbrel grupları kendi aralarında her üç 

parametre açısından kıyaslandı. Değerlendirme sonucunda fibrozis adezyon 

derecesi (p=1), Robertson skalasına göre peridural fibrozis derecesi (p=1)  ve 

araknoidit derecesi  (p=0,317) açısından da istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (Tablo 15, Tablo 16, Tablo 17) 

Tablo 15: Fibrozis Adezyon Derecesi Açısından Enbrel 1 Grubu ve Enbrel 2 

Grubunun Değerlendirilmesi 

Gruplar  Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 Toplam  

Enbrel 1 

Grubu 

5 (%83,3) 1 (%16,6) 0 0 6 (%100) 

Enbrel 2 

Grubu 

5 (%83,3) 1 (%16,6) 0 0 6 (%100) 



Tablo 16: Robertson Skalasına Göre Peridural Fibrozis Derecesi Açısından Enbrel 

1 Grubu ve Enbrel 2 Grubunun Değerlendirilmesi 

Gruplar  Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 Toplam  

Enbrel 1 

Grubu 

5 (%83,3) 1 (%16,6) 0 0 6 (%100) 

Enbrel 2 

Grubu 

5 (%83,3) 1 (%16,6) 0 0 6 (%100) 

 

 

Tablo 17: Araknoidit Derecesi Açısından Enbrel 1 Grubu ve Enbrel 2 Grubunun 

Değerlendirilmesi 

Gruplar  Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4 Toplam  

Enbrel 1 

Grubu 

5 (%83,3) 1 (%16,6) 0 0 6 (%100) 

Enbrel 2 

Grubu 

6 (%100) 0 0 0 6 (%100) 

 

 

 

 

 



Tablo 18: Fibrozis adezyon derecesi 

 

Tablo 19: Peridural fibrozis Robertson skalası
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Tablo 20: Araknoidit Derecesi 
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Resim 4: Ratta laminektomi ve duranın görünümü 

 

 

Resim 5: Ratta laminektomi ve duranın görünümü 



 

Resim 6: Enbrel grubunda grade 1 peridural fibrozis (HE X 40) 

 

Resim 7: Grade 2 peridural fibrozis (HE X 100) 

Grade 1 peridural fibrozis 



 

Resim 8: Kontrol grubunda grade 1 peridural fibrozis ve grade 2 araknoidit (HE X 100) 

 

Resim 9: Enbrel grubunda grade 1 araknoidit (HE X 100) 

Grade 1 peridural fibrozis 

Grade 2 araknoidit 

Grade 1 araknoidit 



 

Resim 10: Kontrol grubunda grade 2 peridural fibrozis (HE X 200) 

 

 

Resim 11: Kontrol grubunda grade 2 araknoidit (HE X 200) 

Grade 2 Araknoidit  



 

Resim 12: Kontrol grubunda grade 3 araknoidit (HE X 200) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Grade 3 araknoidit 



V. TARTIġMA 

      Bel ağrısı toplumda çok yüksek oranda görülen bir yakınmadır. Bel ağrısına 

bağlı uygulanan spinal cerrahi oranı tüm dünyada cerrahide önemli bir yer 

kaplamaktadır. Cerrahi sonrası ise hastaların en az %10’unda yakınmalar devam 

etmektedir. Bunun en önemli sebebi olarak peridural fibrozis ve araknoidit kabul 

edilmektedir. Araknoidit çok ciddi komplikasyonlara yol açabilmektedir. Çok 

uzun yıllardır peridural fibrozisin nedenine ve önlenmesine yönelik deneysel 

çalıĢmalar devam etmektedir. Ancak farklı olmalarına rağmen genellikle 

araknoidit ve peridural fibrozis tek bir hastalık gibi kabul edilmektedir. 

Araknoiditle ilgili yapılan çalıĢmalar az sayıdadır. 

       Ġlk defa Key ve Ford lomber laminektomi sonrası peridural fibrozisi 

tanımlamıĢ ve kaynağı olarakta anulus fibrozisi göstermiĢlerdir ( 80). 

       La Rocca ve MacNab çalıĢmalarında peridural fibrozisin paravertebral kas 

dokusundan kaynaklandığını savunmuĢ ve laminektomi membranı tanımını 

kullanmıĢlardır (92). 

        Matsui ve arkadaĢları’nın 1995’de yaptıkları çalıĢmalarında lomber cerrahi 

geçirmiĢ 10 hastanın MRG ile lomber görüntüleri değerlendirilmiĢ ve zamana 

bağlı geliĢen değiĢiklikler ve araknoidit incelenmiĢtir. Hastaların post-operatif 3, 

7, 21, ve 42. günlerinde MR görüntüleri alınmıĢtır. Araknoidit geliĢmesinin 

diskektomi iĢleminden ziyade laminektomi ile ilgili olduğu saptanmıĢtır  (99). 

       Yamagami ratlarla yaptığı çalıĢmanın sonucunda laminektomi sonrası geliĢen 

araknoiditin Ģiddetinin direkt olarak yara iyileĢmesi ve inflamasyonla iliĢkili 



olduğunu ve araknoiditi önlemek için cerrahi alana yabancı cisim temasından 

kaçınılması gerektiğini saptamıĢtır. ÇalıĢmalarında tüm deneklerde post-operatif 

1. gün laminektomi alanında inflamatuar sürecin baĢladığını göstermiĢlerdir. 

OluĢan adezyonların gruplara göre farklı zamanlarda çözüldüğünü tespit 

etmiĢlerdir. Sadece laminar açılım uyguladıkları grupta 1 hafta sonunda, sadece 

laminektomi yapılan grupta ve ekstradural ipek kalıntılarının bırakıldığı grupta 6. 

haftada ve laminektomi ardından ekstradural kaolin uygulanan grupta ise 12. 

haftada araknoidal adezyonların çözülmeye baĢladığını belirtmiĢlerdir (152). 

       Haugton ve arkadaĢları yayınlarında araknoiditin geliĢiminde meninksler ile 

nükleus pulposus, diskin anaerobik glikolizi sonucu oluĢan laktik asitin ve 

diskteki glikozaminoglikanların bir komponenti olan kondroitin sülfatın teması 

sonucu oluĢtuğunu vurgulamıĢtır. Deneysel çalıĢmalarında nükleus pulposusun 

peridural alana kaçması sonucu yanıt olarak inflamasyon ve araknoidit geliĢtiğini 

saptamıĢlardır (72). 

       Ayrıca maymunlarla yaptıkları baĢka bir çalıĢmada da araknoiditin peridural 

anestezik madde enjeksiyonu ile iliĢkisini incelemiĢ ve tek ya da birden fazla 

peridural lidokain enjeksiyonu ile anlamlı bir iliĢki saptamamıĢlardır (104). 

       Çabukoğlu ve arkadaĢları ratlar ile yaptıkları çalıĢmalarında laminektomi 

sonrasında oluĢan yapıĢıklıkların sagittal plan deformitesi ve spinal instabilite ile 

iliĢkisini değerlendirmiĢlerdir. ÇalıĢmalarında cerrahi öncesi deneklerin yan 

grafileri çekilmiĢ ve L4 total laminektomi uygulanmıĢtır. Bir gruba cerrahi sonrası 

L3 ve L5 spinöz proçesleri arasına metal tel bağlanarak mesafe azaltılmıĢ ve 



lordoz sağlanmıĢ ve bir gruba da L3 ve L5 arasına konulan metal implant 

sayesinde mesafe artırılarak kifoz oluĢumu sağlanmıĢtır. Sonuçta kifoz 

oluĢturulmuĢ grupta peridural fibrozisin daha fazla olduğu saptanmıĢtır (36). 

       Peridural fibrozisle ve araknoidal yapıĢıklıklarla ilgili yapılan birçok 

çalıĢmada kortikosteroidler kullanılmıĢtır. Kortikosteroidlerin inflamatuar hücre 

yanıtını azaltarak etki etmesi ve kollojenaz aktivitesini artırma özelliği nedeniyle 

peridural fibrozisi ve araknoidal yapıĢıklıkları önleyebileceği düĢünülmüĢtür. 

Klinik kullanımda da halen topikal ve sistemik olarak uygulanmaktadır. Ancak 

yapılan deneysel çalıĢmalarda halen etkinliğini gösteren net bir kanıt elde 

edilememiĢtir.  

       Sistemik ya da fokal olarak spinal araknoiditi önlemede kullanılan steroidlerle 

ilgili tedavi edici etkilerini gösteren yayınlar olduğu gibi araknoidit nedeni 

olabileceğini savunan çalıĢmalar da mevcuttur. Benzer bir çalıĢmada Roche 18 

steroide bağlı oluĢan araknoidit vakasını değerlendirmiĢtir (118). 

       Ceviz ve arkadaĢları 1997’de yayınladıkları çalıĢmalarında 20 rat üzerinde 

laminektomi sonrası durayı açtıktan sonra ürokinaz uygulamıĢlar ve 20 rat içeren 

bir grubu da kontrol grubu olarak kullanmıĢlardır. ÇalıĢma grubu ve kontrol 

grubundan dokuzar rat 21. günde ve onar rat 42. günde sakrifiye edilerek 

araknoidit açısından kıyaslanmıĢlardır. ÇalıĢmanın sonucunda ürokinazın 

leptomeningeal araknoiditi %48 oranında azalttığı bulunmuĢtur (27). 

       Kemaloğlu ve arkadaĢları 24 ratlık çalıĢmalarında laminektomi yaptıktan 

sonra durayı açmıĢlardır. 12 rat içeren kontrol grubuna ek iĢlem yapmamıĢlardır. 



ÇalıĢma grubuna ise dura içine ve dura üzerine rekombinant doku plazminojen 

aktivatörü uygulamıĢlardır. 6 hafta sonunda araknoidit açısından grupları 

kıyasladıklarında rekombinant doku plazminojen aktivatörünün istatistiksel olarak 

anlamlı biçimde araknoiditi ve peridural fibrozisi önlediğini saptamıĢlardır (79). 

      Peridural fibrozis ve araknoiditi önlemede ilaçlar dıĢında en çok kullanılan 

maddeler fiziksel bariyerlerdir. 

       Ġlk kullanılan ve en sık kullanılan bariyer yağ greftleridir. Langenskiold ve 

Kiviluoto laminektomi defektini otojen yağ ile doldurarak peridural fibrozisin ve 

yapıĢıklıkların azaltıldığını göstermiĢlerdir (27, 93). 

       Fibrogen prolil hidroksilaz inhibitörü içeren ve kollojen üreten fibroblastların 

apopitozunu sağlayan bir üründür. 1998’de yapılan çalıĢmalarda fibrogen ile 

tedaviden sonra araknoidit veya skar dokusunun nüks etmediği belirtilmiĢtir. 

       1999’da Llado ve arkadaĢlarının köpeklerle yaptıkları çalıĢmalarında 

politetrafluroetilen kaynaklı spinal membran kullanılmıĢtır. Laminektomi 

ardından adezyon oluĢumunu önlemede etkin bulunmuĢtur. 

        Seki ve arkadaĢları peridural fibrozisi önlemede denenen Gore-Tex 

membranını 3 hastalarında lomber cerrahi ardından dura lateral yüzüne sütüre 

ederek araknoiditi önlemek için kullanmıĢlardır. 3 yıllık takibin ardından 

hastalarda yeniden yakınma geliĢmediğini ve MRG tetkikinde araknoidite ait 

bulgu saptanmadığını ifade etmiĢlerdir. Gore-Tex’in klinik kullanıma uygun 

olduğu belirtilmiĢtir (129). 



       La Rocca’ nın köpekler üzerinde yaptığı çalıĢmada araknoiditin daha çok 

lojda hemoraji olmasına ve kalan kan elemanlarına bağlı olduğu savunulmuĢtur.  

Root ve dura üzerine silikon membran veya gelfoam serilerek araknoidit ve 

peridural fibrozis oluĢumunun belirgin azaldığı belirtilmiĢtir (92). 

       Klopp ve arkadaĢları 2008’de koyunlarda laminektomi modeli yaparak 

caprolactone/lactid film (Mesofol) ile polylactid filmlerin peridural adezyonlarda 

etkisini araĢtırmıĢlardır. Mesofol’ün etkin, güvenilir ve klinik kullanıma uygun 

olduğunu belirtmiĢlerdir (83). 

       Rodgers 2000 ve 2003’deki çalıĢmalarında adezyon bariyeri olarak içeriğinde 

carboxy metilsülose ve polietilen oksit bulunan jeli (Oxiplex) ile filmleri 

kullanmıĢtır ve her ikisinin de peridural fibrozisi ve yapıĢıklıkları önlediğini 

saptamıĢtır (111, 120). 

       Akeson ve arkadaĢlarının 2005’de yaptıkları çalıĢmada post-laminektomi 

adezyonlarını önlemek için yüksek molekül ağırlıklı hyoluranan jel, 0,2mm 

kalınlığındaki polilaktid bariyer ve 0,02 mm kalınlığındaki polilaktid bariyer 

kıyaslanmıĢtır. DüĢük molekül ağırlıklı hyalurananın proinflamatuar olduğu kabul 

edildiği için kullanılan yüksek molekül ağırlıklı hyalurananın adezyonu önlemede 

etkin olduğu ve nöral yapılara ek olarak durayı skar dokusundan koruduğu ifade 

edilmiĢtir. ÇalıĢmada kullanılan adezyon bariyerlerinden kalın olanı lamina 

üzerine serilmiĢ ve ince olanı dura üzerine serilmiĢtir. Ġnce olan bariyerin skar 

dokusu oluĢumunu önlemediği hatta kendisine karĢı oluĢan inflamasyon 

reaksiyonu sonucu dura üzerinde daha fazla bası oluĢturan kalın fibröz tabakaya 



yol açtığı tespit edilmiĢtir. Kalın adezyon bariyerinin ise bir çadır gibi durayı ve 

nöral yapıları fibrozisten uzakta tuttuğu saptanmıĢtır (2). 

       Sabuncuoğlu ve arkadaĢları çalıĢmalarında 21 rat üzerinde L4 laminektomi 

yaptıktan sonra 7 hayvanda dura üzerine HEMA hidrojel sermiĢ, 7 hayvanda cis-

4-hidroxy-L prolin içeren HEMA hidrojel kullanmıĢ ve cis-4-hidroxy-L prolin’in 

istatistiksel olarak anlamlı biçimde peridural fibrozisi ve araknoidal yapıĢıklıkları 

azalttığını saptamıĢlardır (126).  

       ġenel ve arkadaĢları ise çalıĢmalarında 9 tavĢanda aralıklı olarak 3 seviye 

laminektomi yapmıĢ, birer seviye kontrol grubu olarak incelenmiĢken bir 

seviyelerine yağ grefti serilmiĢ ve diğer seviyelere de silikon mesh konulmuĢtur. 

Peridural fibrozis ve dural yapıĢıklıklar yönünden silikon mesh grubunun, kontrol 

ve yağ grefti konulan alanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede az olduğu 

saptanmıĢtır. Bu çalıĢmada tek dezavantaj olarak silikon mesh kalınlığının 0,3 mm 

olması vurgulanmıĢ ve 0,1 mm silikon mesh ile peridural fibrozisin ve araknoidal 

yapıĢıklıkların belirgin olarak önüne geçilebileceği belirtilmiĢtir (130). 

       Reigel ve arkadaĢları daha önce deneysel çalıĢmalarda peritonit tedavisinde 

etkin olduğu saptanan Poloxamer 407 (P407) maddesini tavĢanlarla yaptıkları 

çalıĢmada araknoiditi önlemede kullanmıĢlar ve etkin olduğunu saptamıĢlardır 

(115). 

              Kato ve arkadaĢları tavĢanlarla yaptıkları çalıĢmada genel cerrahi 

operasyonlarında kullanılan hyaluronik asit (HA) kaynaklı malzeme 

kullanmıĢlardır (145). Hyaluronik asit içeren jel ve ayrıca membran 



bulunmaktadır. Kato ve arkadaĢları 2 ayrı çalıĢmada adezyonları önlemek 

amacıyla bu maddeleri kullanmıĢlardır. ÇalıĢmalarında inflamasyonu indüklemek 

amacıyla deneklere rekombinant TNF-α da enjekte ederek cerrahi alandaki 

inflamatuar hücre yoğunluğu da kıyaslanmıĢtır. ÇalıĢma sonunda hyaluronik asit 

içeren membran ve jel kullanılan gruplarda hem adezyonlar hem de inflamasyon 

hücre sayısı daha az saptanmıĢtır. HA’nın antiinflamatuar etkisi yanında spinal 

cerrahide adezyonların önlenmesi için kullanılabileceği savunulmuĢtur (145). 

       Doğulu ve arkadaĢlarının çalıĢmasında laminektomi sonrası fibrozisi ve 

inflamasyon reaksiyonunu önlemek için trombin içeren jelatin bariyer (FloSeal) 

kullanmıĢlardır. Cerrahi iĢlemden 4 hafta sonra sakrifiye ettikleri kontrol ve 

çalıĢma gruplarını kıyaslamıĢlardır. ÇalıĢma sonucunda kullanılan malzemenin 

hem trombin içermesi nedeniyle hem de bariyer özelliği nedeniyle etkin olduğunu 

saptamıĢlardır (47).  

       Kurt ve arkadaĢlarının 2009’daki çalıĢmalarında rat laminektomi modelinde 

araknoidal yapıĢıklıkları, peridural fibrozisi ve inflamasyonu önlemek için kontrol 

grubu ile Gore-tex ve Oxiplex serilen gruplar kıyaslanmıĢtır. Her iki bariyerin de 

inflamasyonu ve peridural fibrozisi anlamlı biçimde önlediği belirtilmiĢtir. Ayrıca 

Gore-tex’in Oxiplex’e göre araknoidal yapıĢıklıkların oluĢmasında daha etkin 

olduğu da saptanmıĢtır (89). 

       Doğulu ve Kurt 2003’de tavĢanlarla yaptıkları çalıĢmalarında Postoperatif 

skar dokusunu önlemede Mitomisin C’nin etkin olduğunu saptamıĢlardır. Daha 

sonra yapılan birçok çalıĢmada benzer sonuçlar elde edilmiĢtir (88). Mitomisin –C 



göz cerrahisinden sonra skar oluĢumunu önlemek için klinikte kullanılmaktadır ve 

kollojen sentezini azaltıcı etkisi vardır. 

       Kurt ve arkadaĢları 2007’de yaptıkları deneysel çalıĢmalarında ise Adcon –L, 

mitomisin C ve aprotininin peridural ve araknoidal yapıĢıklıklar üzerine etkisini 

kıyaslamıĢ ve üç ajanında peridural fibrozisi ve araknoidal adezyonları azalttığını 

tespit etmiĢlerdir. Ancak aprotinine göre bu etkinin diğer ikisinde daha yüz 

güldürücü olduğu sonucuna varmıĢlardır(88). 

       Benzer bir çalıĢmada Yıldız ve arkadaĢları ratlarda laminektomi sonrası 

oluĢan peridural fibrozis ve araknoidal yapıĢıklıklar önlemede mitomisin C 

(MMC), 5 Florourosil ( 5FU) ve siklosporin C’nin (CsA) etkilerini incelemiĢtir.  

MMC ve 5FU’nun peridural fibrozisi belirgin derecede azalttığı saptanmıĢtır. 

CsA’nın ise hem peridural fibrozisi azalttığı hem de araknoidal yapıĢıklıkları 

önlediği ancak inflamatuar hücrelere etki etmediği tespit edilmiĢtir (153). 

       Sandoval yaptığı çalıĢmada tavĢanları kullanmıĢ ve postoperatif erken 

dönemde im nonsteroid antiinflamatuar (NSAĠD) olan aseklofenak kullanımı ile 

peridural fibrozisin ve inflamatuar hücrelerin azaldığını saptamıĢtır (127). 

       He ve Revel yaptıkları çalıĢmada sistemik olarak bir nonsteroid anti-

inflamatuvar olan ketoprofen kullanmıĢlardır. Postoperatif 8, 15, 30 ve 90. 

günlerde sakrifiye ettikleri kobaylarda patolojik inceleme yapmıĢ ve tedavi 

grubunda %40 oranında daha az peridural fibrozis geliĢtiğini tespit etmiĢlerdir 

(74).  



       Araknoiditin laminektomi yapılmasına bağlı olduğunu savunan birçok 

çalıĢmaya karĢın 1984’de Johansen ve arkadaĢları maymunlarla yaptıkları 

çalıĢmalarında myelografide kullanılan opak maddeler ile laminektomi iĢleminin 

araknoidit üzerine etkisini kıyaslamıĢlar ve araknoiditin o dönemde kullanılan 

opak maddelere bağlı oluĢtuğunu ancak laminektomi yapılmasının herhangi bir 

etki oluĢturmadığını ifade etmiĢlerdir (77). 

       Robertson ve arkadaĢları köpeklerde hemilaminektomi ve fenestrasyon 

sonrası ADCON-L uygulamıĢlar ve 8. haftanın sonunda deney grubunda kontrol 

grubuna göre peridural skar dokusunun anlamlı biçimde az olduğunu 

göstermiĢlerdir (116). 1997’de Robertson’un Einhaus ile yaptığı benzer çalıĢmada 

da ADCON-L’nin peridural fibrozis ve araknoidal yapıĢıklıkları önlemede etkin 

olduğu saptanmıĢtır (51). 

       Boyacı ve arkadaĢlarının 2000’de sıçanlarla yaptıkları deneysel çalıĢmada 

skar dokusunun paravertebral kaslardan baĢlayıp duraya uzandığı vurgulanarak 

bunun bariyer ile önlenebileceği belirtilmiĢtir ve çalıĢmada peridural fibrozisin 

önlenmesinde ADCON-L denenmiĢtir. Bariyer olarak seçilen maddenin jel 

formunda olması ve arada boĢluk kalmadan nöral yapıları sarmasının fibrozisi 

azalttığı ve nöral yapıları koruduğu belirtilmiĢtir. Sonuçta bu çalıĢmada da 

ADCON-L ile yapılan diğer çalıĢmalara benzer biçime ADCON-L’nin peridural 

fibrozisi azalttığı saptanmıĢtır (21). 

       Bocchi ve arkadaĢlarının araknoiditi önlemek için yaptıkları çalıĢmalarında 

zinc oksit, hyaluronidaz, retinoik asit ve kolĢisin denenmiĢtir.  Özellikle 



hyaluronidaz ve kolĢisin etkin bulunmuĢtur ancak uzun dönem sonuçları 

bilinmemektedir. Ayrıca aynı yazarlar cerrahiye bağlı olmayan yanık skarlarında 

kortikosteroidlerin en etkin ilaç olduğunu belirtmiĢlerdir (18). 

       Emmez ve arkadaĢları 2008’deki çalıĢmalarında araknoidal yapıĢıklıklar ve 

fibrozis için laminektomi sonrası farklı dozlarda IFN-Gamma silikon bir katater 

aracılığı ile uygulanmıĢtır. DüĢük doz (2000 U/d) IFN-Gamma’nın  diğer gruplara 

göre skar dokusu ve araknoidal yapıĢıklıkların oluĢumunu önlemede etkin olduğu 

tespit edilmiĢtir (54). 

       E vitamini ve çinko ile ilgili çalıĢmalar da mevcuttur. E vitamininin lizozomal 

enzim salınımı azaltarak antiinflamatuar etkisiyle yara iyileĢmesini azalttığı 

belirtilmektedir. Çinko fibroblast aktivasyonunu önlemektedir ancak kollojen 

sentezini stimüle ettiğini ifade eden çalıĢmalar da bulunmaktadır (7). 

       Peridural fibrozis ve araknoidal yapıĢıklar radyoterapi ile de önlenmeye 

çalıĢılmıĢtır.  

       Gersten ve arkadaĢları ratlarda laminektomi öncesi veya sonrası dönemde 

düĢük doz external radyoterapi uygulamasının skar dokusunu ve araknoidal 

yapıĢıklıkları önlediğini saptamıĢlardır (65). Benzer biçimde Bora ve Aykol’un 

çalıĢmasında da postoperatif skar dokusunu önlemede radyoterapi denenmiĢ 

spinal membran ve radyoterapi uygulanan gruplarda kontrol grubuna kıyasla 

araknoidal yapıĢıklıkların daha az oluĢtuğu ancak her iki tedavi grubunun kendi 

arasında kıyaslanmasında araknoidit açısından belirgin farklılık olmadığı 

saptanmıĢtır. 



       Çolak ve arkadaĢları peridural fibrozisi önlemek amacıyla karbondioksit lazer 

kullanmıĢlardır ve bu tedavi ile fibrozisin önlenebileceğini tespit etmiĢlerdir (39). 

        Hem peridural fibrozis hem de araknoidit, dokunun hasara karĢı oluĢturduğu 

normal inflamatuar yanıtın sonucunda ortaya çıkmaktadır. Peridural fibrozis 

hemen hemen laminektomi yapılan tüm hastalarda meydana gelmektedir ancak 

MRG ile tanı konan birçok vakada belirgin yakınma oluĢturmamaktadır. Skar 

dokusunun duraya ulaĢtığı ve araknoidit oluĢtuğu durumlarda dahi bazen klinik 

ortaya çıkmayabilir. Nöral yapıların yapıĢıklıktan dolayı gerildiği ya da fibröz 

dokunun belirgin kompresyona yol açtığı hastalarda kronik ve tedavisi oldukça 

zor yakınmalar ortaya çıkmaktadır. YapıĢıklıkların duraya dek ulaĢmaması için 

hem deneysel çalıĢmalarda hem de klinikte bariyer olarak birçok madde 

kullanılmıĢtır. Ancak bu maddelerin kendileri de yabancı madde reaksiyonu 

oluĢturabileceği hatta kendilerinin basıya yol açabileceğini düĢünerek 

çalıĢmamızda araknoiditin ve peridural fibrozisin patolojisinden yola çıkarak 

inflamasyonu baskılamayı planladık. 

     Daha önce yapılan deneysel çalıĢmalarda fibrozis ve araknoidit oluĢturmak için 

laminektomi yapıldığı için biz de bu yolla araknoidit ve peridural fibrozis 

oluĢturduk. 

      Laminektomi sonrası 1. günde akut inflamasyon görülür ve birkaç gün içinde 

skar dokusu oluĢmaya baĢlar. Normal bir yara iyileĢmesinde inflamasyonu takiben 

bir çözülme safhası da olmaktadır. Böylece inflamasyona ait hücreler ortadan 

kalkmakta ve iyileĢme, hipertrofik bir granülasyon veya skar dokusu oluĢumuna 



izin verilmeden tamamlanmaktadır. Yapılan deneysel çalıĢmalarda 6. haftadan 

itibaren çözülme saptandığı belirtilmiĢtir. ÇalıĢmamızda kontrol grubu ve 

Etanersept grubunu kıyaslayabilmek için deneklerimizi 3. ve 6. haftada sakrifiye 

etmeyi tercih ettik. 

       Araknoidit geliĢimi peridural fibrozis gibi sıklıkla spinal cerrahiden sonra 

görülür. Literatürde peridural fibrozis ile ilgili pek çok çalıĢma olmasına rağmen 

araknoidit ile ilgili yeterince çalıĢma bulunmamaktadır.  

       ÇalıĢmamızda enfeksiyon ve BOS kaçağı nedeniyle 4 denek çalıĢma dıĢı 

bırakıldı. Çünkü enfeksiyonun ve BOS kaçağının skar dokusu oluĢumunu artırdığı 

bilinmektedir. 12 kontrol grubunda ve 12 çalıĢma grubunda olmak üzere 24 

Wistar sıçan kullanıldı. Kontrol grubuna laminektomi ardından ek iĢlem 

yapılmadı. ÇalıĢma grubuna laminektomiden sonra 3 gün boyunca 0,5 mg/kg 

Etanersept im olarak uygulandı. Her 2 grup 2’e ayrılarak 3. ve 6. haftalarda 

denekler sakrifiye edildi. En blok olarak eksize edilen laminektomi alanları 

histopatolojik olarak değerlendirildi ve görüntülendi. Etanersept uygulanan grupta 

fibrozis adezyon derecesi, Robertson skalasına göre peridural fibrozis derecesi ve 

araknoidit derecesi istatistiksel açıdan anlamlı biçimde az olarak saptandı. Ancak 

3. hafta ve 6. hafta grupları kendi aralarında kıyaslandığında anlamlı bir fark tespit 

edilmedi. Daha açık olması ve daha yeni olması nedeniyle Robertson skalası 

kullanıldı. 

       Birçok çalıĢmada inflamasyonun oluĢma dönemleri ve kollojen birikme 

dönemleri göz önüne alınarak denekler 3. haftadan sonra sakrifiye edilmiĢtir. 3. 

haftada oluĢmuĢ olan kollojen birikiminin 6. haftada henüz çözülmeye 



baĢlamadığını ancak bu iki süre arasında belirgin bir farklılık olmadığını saptadık. 

Ceviz ve arkadaĢlarının çalıĢmasında a bizim çalıĢmamıza benzer biçimde 3. ve 6. 

haftalarda sakrifiye edilen gruplar arasında belirgin farklılık saptanmamıĢtır. 

       Skar dokusu oluĢumu inflamatuar sürecin uzaması ve kollajen birikimi 

sonucunda oluĢur. Akut inflamasyonun en önemli mediyatörlerinden birisi TNF-

α’dır. Hatta bazı çalıĢmalarda özellikle spinal inflamasyonda TNF-α’nın rolünün 

daha fazla olduğu belirtilmiĢtir(31, 129,130). Bazı deneysel çalıĢmalarda da 

laminektomi sonrası adezyon oluĢumunu tetiklemek için rekombinant TNF-α 

kullanılmıĢtır. Bu nedenle çalıĢmamızda hem TNF-α’yı hem de TNF-β’yı 

bağlama özelliğine sahip rekombinant TNF reseptörü olan Etanersept kullandık. 

Ayrıca bu ilaç daha önce lomber cerrahi sonrasında oluĢan araknoidit ve fibrozisle 

ilgili çalıĢmalara kullanılmamıĢtır. Ancak yapılan birçok çalıĢmada skar dokusu 

ve inflamasyon üzerine olan etkisi belirtilmiĢtir. Etanersept ile ilgili diğer 

çalıĢmalarda olduğu gibi bizim çalıĢmamızda da bu ilacın inflamasyonu önlemede 

etkin olduğunu tespit ettik. Etanersept uygularken diğer çalıĢmalarda en sık 

kullanılan dozu kullandık ve hiçbir hayvanda ilaca bağlı yan etki oluĢumu 

saptamadık. 

      Peridural fibrozis ve araknoidit spinal cerrahiden sonra geliĢen BBCS’nin en 

önemli nedenidir ve BBCS nedeniyle her yıl yapılan revizyon spinal tedavilerin 

maliyeti de oldukça büyüktür ve sonucu da sıklıkla yüz güldürücü olmamaktadır. 

Birçok çalıĢmada araknoidit tedavisi mümkün olmayan klinik durum olarak ifade 

edilmiĢtir (84). Araknoidit oluĢtuktan sonra adezyonların mikrolizisi yoluyla 

tedavi edilmeye çalıĢılmıĢ ve kısa dönemde faydalı olduğu saptanmıĢtır. Ancak 



zor bir tedavidir ve uzun dönem sonuçları da bilinmemektedir (84, 49, 69, 95). 

Dorsal kolon stimulasyonu ise semptomlara yönelik tercih edilen bir tedavidir (84 

69, 95). Bu nedenle öncelikle amaç peridural fibrozisi ve araknoiditi tedavi 

etmeye çalıĢmaktan ziyade önlemeye çalıĢmak olmalıdır. Normal inflamatuvar 

yanıta bağlı olarak geliĢtikleri için yabancı madde olan bariyerler kullanmak 

yerine bu iyileĢme döngüsünü hipertrofik yanıt oluĢmadan kırmak hem hasta 

açısından hem de cerrah açısından daha kolay olacaktır.  Ancak bu döngüyü 

etkileyen ilaçların günümüzde halen sayısı çok az olup kullanım endikasyonları 

çok kısıtlıdır. Etanersept rekombinant TNF-α reseptörüdür ve çalıĢmamızda 

araknoiditi ve peridural fibrozisi önlemede oldukça etkin olduğu saptanmıĢtır. Bu 

nedenle bu ilaçla ilgili daha fazla çalıĢma yapılması, yan etkilerinin daha iyi 

anlaĢılması ve klinik kullanıma daha uygun ve daha ucuz hale getirilmesi belki 

peridural fibrozisi ve araknoiditi de önlememize yardımcı olabilecektir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



VI. SONUÇLAR 

       Bel ağrısı toplumda en sık karĢılaĢılan sorunlardan birisidir ve hem ekonomik 

zarara hem de iĢ gücü kaybına yol açmaktadır. Hastaların yaĢam kalitesini bozan 

bu yakınmanın nedenlerinin baĢında lomber disk hernileri gelmektedir. Lomber 

disk hernilerinin çoğunda konservatif yaklaĢım yeterli olmakla birlikte dünyada 

yapılan lomber ameliyat sayısı çok fazladır. Opere edilen hastaların bir kısmında 

ağrı yakınması düzelmemektedir. Daha önce lomber cerrahi geçirmiĢ hastalarda 

yeniden oluĢan ya da hiç geçmeyen ağrı yakınmasının olması hastalarda aynı 

zamanda psikolojik sorunlara da yol açmaktadır. Bu durum yaĢam kalitesinin 

daha fazla düĢmesi anlamına gelmektedir. Cerrahi sonrası devam eden ağrının en 

önemli nedenleri peridural fibrozis ve araknoidit olarak kabul edilmiĢtir. Peridural 

fibrozis ve araknoidit geliĢen hastalara bazen revizyon cerrahisi önerilmektedir. 

Ancak revizyon cerrahisinin sonuçları yüz güldürücü değildir. Ayrıca bu 

cerrahinin hem mekanik zorlukları mevcuttur hem de oluĢan yapıĢıklıklar 

nedeniyle dura hasarı ve nöral yapıların zedelenme riski fazladır. Bu nedenle 

önemli olan nokta bu hastaları yeniden tedavi etmekten ziyade peridural fibrozis 

ve araknoiditin önlenmesidir.  

       Bugüne kadar peridural fibrozis ve dural yapıĢıklıkların önlenmesi amacıyla 

birçok deneysel çalıĢma yapılmıĢtır. Çoğunlukla farklı bariyerler kullanılmıĢtır 

ancak kullanılan bu materyallerde çoğu zaman yabancı cisim reaksiyonuna neden 

olmaktadır. Ayrıca bu maddeler bası oluĢturarak ağrıya hatta nöral defisitlere 

neden olabilmektedir. Bazı bariyerlerin zamanla dural hasara yol açtığı da 

saptanmıĢtır. En sık kullanılan otojen yağ greftlerinin de zamanla su içeriğini 



yitirerek sert bir hale dönüĢtüğü ve duraya ve dolayısıyla nöral yapılara bası 

yaptığı, göç ettiği ve inflamasyona yol açtığını belirten yayınlar mevcuttur. 

Deneysel çalıĢmalarda etkin bulunan ilaçlar ve radyoterapi de henüz klinik 

kullanıma girmemiĢtir. 

       Araknoidit, peridural fibrozisten farklı olmasına rağmen genellikle tek bir 

terim gibi algılanmaktadır. Hatta peridural fibrozis tanısı konulan hastalarda 

araknoidit araĢtırılmamaktadır. Oysa intradural yapıĢıklıklara neden olduğu için 

çok önemli komplikasyonlar geliĢebilmektedir. Hidrosefali, syringomyeli ve kord 

atrofisi gibi komplikasyonları nedeniyle prognozu kötüdür. Kronik santral ve 

nöropatik ağrıya yol açar ve bu ağrıların tedavisi zordur.   

       Araknoidit ve peridural fibrozis dokunun travmaya karĢı oluĢturduğu normal 

inflamatuar yanıtın kronikleĢmesi ve sonlanmaması sonucu oluĢmaktadır. TNF-

α’nın inflamasyonda çok önemli görevleri vardır. Son çalıĢmalarda özellikle 

laminektomi ardından geliĢen fibrozisten sorumlu tutulan mediyatörlerin baĢında 

TNF-α gelmektedir. Etanersept rekombinant TNF-α reseptörüdür ve hem TNF-

α’yı hem de TNF-β’yı inhibe etmektedir.  

      Araknoidit ile ilgili yeterince çalıĢma olmaması nedeniyle çalıĢmamızda 

Etanersept uygulaması ile peridural fibrozisin yanında araknoiditi önlemeyi 

amaçladık.  

       ÇalıĢmamızda 24 adet 200 +/- 20 mg ağırlığında Wistar cinsi erkek sıçan 

kullanıldı. Denekler önce 2 gruba sonra bu gruplar da her birinde 6 denek bulunan 

2 alt gruba ayrıldı. Kontrol 1, kontrol 2, Enbrel 1 ve Enbrel 2 grupları olarak 



isimlendirildi. Tüm deneklere steril koĢullarda uygun anestezi verildikten sonra 

L4-5 laminektomi yapıldı. ÇalıĢma grubundaki 12 deneğe cerrahi iĢlemi takip 

eden 3 gün boyunca 0,5 mg/kg Etanersept im olarak uygulandı. Kontrol 1 ve 

Enbrel 1 grubu cerrahi iĢlemden 3 hafta sonra, kontrol 2 ve Enbrel 2 grubu cerrahi 

iĢlemden 6 hafta sonra sakrifiye edilerek laminektomi alanı en blok olarak eksize 

edildi. Histopatolojik incelemeleri yapılarak grupların fibrozis adezyon dereceleri, 

Robertson skalasına göre peridural fibrozis dereceleri ve araknoidit dereceleri 

belirlendi. Sonra sonuçlara göre gruplar istatistiksel olarak kıyaslandı. 

       Kontrol grubu ve çalıĢma grubu arasında üç kriter açısından da anlamlı 

farklılık saptandı. Etanersept uygulanan grupta peridural fibrozis ve araknoidit 

istatistiksel olarak belirgin biçimde daha az saptandı.  

       Kontrol gruplarının kendi aralarında kıyaslanmasında peridural fibrozis ve 

araknoidit açısından belirgin farklılık gözlenmedi. 

       Etanersept uygulanan grupların kendi aralarında kıyaslanmasında da peridural 

fibrozis ve araknoidit açısından belirgin farklılık saptanmadı. 

       Peridural fibrozis ve araknoidit tedavisi oldukça zor olan ve uzun süren klinik 

durumlardır. Spinal cerrahinin daha baĢarılı olabilmesi için araknoiditin 

önlenmesi gerekmektedir. Etanersept, romatoid artrit ve Crohn hastalığı gibi 

otoimmün kökenli hastalıkların tedavisinde kullanılmakta olup inflamasyonu 

belirgin olarak azalttığı bilinmektedir. ÇalıĢmamızda postoperatif skar dokusunun 

ve araknoiditin önlenmesinde olukça etkin bulunmuĢtur. Bu konuda daha çok 

çalıĢmaların yapılması ve Etanersept’in bu alanda klinik kullanıma uygun hale 



getirilmesi peridural fibrozis ve adeziv araknoidit oluĢumunun önlenmesi 

açısından önemlidir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



VII. ÖZET 

LAMĠNEKTOMĠ SONRASI OLUġAN ARAKNOĠDĠTĠ ÖNLEMEDE 

ETANERSEPT’ĠN ETKĠSĠNĠN ARAġTIRILMASI 

       Amaç 

       ÇalıĢmamızda laminektomi sonrası oluĢan peridural fibrozisi ve araknoiditi 

im Etanersept uygulayarak önlemeyi amaçladık. 

       Materyal ve metod 

       Bu çalıĢmada 24 adet 200 +/- 20 mg ağırlığında Wistar cinsi erkek sıçan 

kullanıldı. Denekler önce 2 gruba sonra bu gruplar da her birinde 6 denek bulunan 

2 alt gruba ayrıldı. Kontrol 1, kontrol 2, Enbrel 1 ve Enbrel 2 grupları olarak 

isimlendirildi. Tüm deneklere steril koĢullarda uygun anestezi verildikten sonra 

L4-5 laminektomi yapıldı. ÇalıĢma grubundaki 12 deneğe cerrahi iĢlemi takip 

eden 3 gün boyunca 0,5 mg/kg Etanersept im olarak uygulandı. Kontrol 1 ve 

Enbrel 1 grubu cerrahi iĢlemden 3 hafta sonra, kontrol 2 ve Enbrel 2 grubu cerrahi 

iĢlemden 6 hafta sonra sakrifiye edilerek laminektomi alanı en blok olarak eksize 

edildi. Histopatolojik incelemeleri yapılarak grupların fibrozis adezyon dereceleri, 

Robertson skalasına göre peridural fibrozis dereceleri ve araknoidit dereceleri 

belirlendi. Sonuçlara göre gruplar istatistiksel olarak kıyaslandı. 

       Bulgular 

       Kontrol grubu ve çalıĢma grubu arasında üç kriter açısından da anlamlı 

farklılık saptandı. Etanersept uygulanan grupta peridural fibrozis ve araknoidit 



istatistiksel olarak belirgin biçimde daha az saptandı. Kontrol gruplarının ve 

Etanersept uygulanan grupların kendi aralarında kıyaslanmasında peridural 

fibrozis ve araknoidit açısından belirgin farklılık gözlenmedi. 

       Sonuç 

       ÇalıĢmamız göstermiĢtir ki, Etanersept peridural fibrozis ve araknoiditin 

önlenmesinde etkilidir. 

Anahtar Kelimeler: Araknoidit, laminektomi, peridural fibrozis, Etanersept 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



VIII. SUMMARY 

THE EFFECT OF ETANERCEPT FORPREVENTION OF 

ARACHNOIDITIS AFTER LAMINECTOMY 

 

 

Object 

       In our study, we aim to prevent peridural fibrosis and arachnoiditis after 

laminectomy by im adminisitration of etanercept. 

Material- Method 

       24 Wistar male rats, weighted 200+/- 20 mg, were used in our study. 

Animals firstly divided into two groups and each group also divided into two 

subgroups containing 6 animals. The groups were named as control 1, control 

2, Enbrel 1 and Enbrel 2. Each animal underwent L4-5 laminectomy under 

sterile conditions and suitible anesthesia. 0,5 mg etanercept was administrated 

im for three days after surgery to the treatment group. Each animal was 

sacrified and the laminectomy areas of animals were ecsized en blocked after 

three weeks for groups control 1 and Enbrel 1;  six weeks for groups control 2 

and Enbrel 2. Fibrosis adhesion degrees, peridural fibrosis according to 

Robertson scale and arachnoiditis degrees were determined by 

histopathological examination. Each group were statistically compared due to 

their results.  

Results 

       There were significiant difference on three criteria between the control 

group and the teratment group. Peridural fibrosis and arachnoiditis were 

statistically fewer in the treatment group. There were no significiant difference 



on peridural fibrosis and arachnoiditis between either control 1 and 2 groups 

or Enbrel 1 and 2 groups. 

Conclusion 

       Taking all these points into the consideration, Etanercept is an effective 

agent to prevent peridural fibrosis and arachnoiditis. 

Key Words: Arachnoiditis, laminectomy, peridural fibrosis and Etanercept 
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