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OZET

Amagc: Calismamizda lomber disk hernilerinde (LDH) high sensitif-CRP (hs-CRP),
pentraksin-3 (PTX-3) ve serum amiloid A (SAA) gibi akut faz reaktanlarinin
diizeyini incelemek; bunlarin agrinin siiresi-siddeti, fonksiyonel durum ve manyetik
rezonans gorintileme (MRG) bulgular1 ile olan iliskisini degerlendirmek

amaglanmstir.

Gereg ve Yontem: Calismamiza LDH tanist konulan 58 hasta, saglikli goniilliilerden
olusan 56 kontrol dahil edilmistir. Hastalarin agr1 ve fonksiyonel durumunu
degerlendirmek i¢in standart formlar doldurulmus, MRG bulgular1 kaydedilmistir.
Daha sonra her iki grubun periferik kan o6rneklerinden Enzyme Linked
ImmunoSorbent Assay (ELISA) yontemi ile hs-CRP, PTX-3 ve SAA diizeyi
bakilmigtir; sonuclar agri, fonksiyonel durum ve MRG bulgularnt ile

iliskilendirilmistir.

Bulgular: Calismamiz neticesinde LDH grubunda kontrol grubuna gére hs-CRP
diizeyinin arttigi (p<0,05), PTX-3 diizeyinin azaldigi gorildi (p<0,05). SAA
duzeyinde ise kontrol grubu ile anlamli fark olmadigi saptandi (p>0,05). MRG’de
saptanan herniasyon siddeti arttik¢a hs-CRP dizeyinin artmakta oldugu goriildii.
SAA duzeylerinin ise herniasyon siddeti arttikca azalmakta oldugu saptandi.
MRG’de ekstriizyon saptananlarda bulging saptananlara ve kontrol grubuna gore hs-
CRP anlamli olarak daha yiiksek (p<0,05), SAA ise anlamli olarak daha diisiiktii
(p<0,05).

Sonug: Yiksek hs-CRP ve disik SAA diizeyi ekstride disk herniasyonunun
gostergesi olabilir. PTX-3 disiikligii LDH ni inflamatuvar bel agrilarindan ayirimda

kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: bel agrisi; lomber disk hernisi; pentraksin-3; high sensitif-CRP;

serum amiloid A



ABSTRACT

Objectives: We aimed to investigate the levels of acute phase reactants such as high
sensitive-CRP (hs-CRP), pentraxin-3 (PTX-3), serum amyloid A (SAA) and the
relationship with the duration-severity of pain, functional status, magnetic resonance

imaging (MRI) findings in lumbar disc herniation (LDH).

Materials and Methods: 58 patients with LDH and 56 healthy volunteers were
evaluated to our study. Standart forms were filled to assess pain and functional status
of the patients, MRI findings were recorded. Then, blood samples were taken from
both groups, serum hs-CRP, PTX-3 and SAA levels were examined by Enzyme
Linked ImmunoSorbent Assay (ELISA) method. Results were associated with pain,

functional status and MRI findings.

Results: Serum hs-CRP was higher (p<0.05), serum PTX-3 was lower (p<0.05) in
the LDH group compared to the control group. There was no significant differences
on serum SAA between two groups (p>0.05). hs-CRP was increasing in correlation
with MRI herniation severity. SAA was decreasing in correlation with MRI
herniation severity. hs-CRP was significantly higher (p<0.05), SAA was significantly
lower (p<0.05) in the patients with extrusion on MRI vs. those with bulging and
control group.

Conclusions: High hs-CRP and low SAA may be useful as indicator of the extruded
disc herniation. Low PTX-3 can be used in separation of LDH and inflammatory

back pain.

Key Words: low back pain; lumbar disc herniation; pentraxin-3; high sensitive-

CRP; serum amyloid A
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1. GIRIS VE AMAC

Dinya nifusunun %65-80' yasamlarinin herhangi bir doneminde bel agrist
ile karsilasmaktadir. Bel agris1 kisinin fonksiyonlar1 iizerinde 6nemli bir etkiye
sahiptir. Kisinin ayakta durmasindan, yiirime, egilme, agirlik kaldirma, seyahat,
sosyal yasam, giyim ve seksiiel iligskisine kadar birgcok aktivitesini etkilemektedir.
Bel agrisinin en sik sebeplerinden biri lomber disk hernileri (LDH) dir.

Hiicre incinmesi yapabilen egzojen ve endojen uyarilarin vaskiilarize
konnektif dokularda inflamasyona yol ac¢tigi bilinmektedir. Lomber disk hernisinde
de aktive makrofajlarin disk dokusuyla etkilesimlerinin sinir kokii etrafinda
inflamasyona neden olarak inflamatuvar sitokinlerin {retimine yol actig1
gosterilmistir. Ozellikle timdr nekrozis faktér-a (TNF-o), l6kotrienler, matriks
metalloproteinazlar (MMP), interlokin-1 (IL-1) ve IL-6'min uyarildigi ¢alismalarda
gosterilmigstir. Salinan bu sitokinlerin nosiseptorleri uyararak agri olusumuna katki
sagladigi bilinmektedir. Lomber disk hernisinde meydana gelen bu inflamatuvar
yanita bagl olarak akut faz reaktanlarinin salimiminin indiiklenebilecegi LDH ile
akut faz yanit1 belirteclerinin iligkili olabilecegi diisiintilmiistir.

Normal simirlar iginde kabul edilebilen C-reaktif protein (CRP) degerlerinde
dahi inflamasyonun olabileceginin gosterilmesi {izerine yillar gectikce CRP’nin akut
faz yanitin1 degerlendirmede yetersiz kalabildigi goriisii giiclenmistir. CRP'den daha
hassas bir belirteg saptama arayigina girilmistir. Subklinik inflamasyonu belirlemek
icin CRP tayininde high sensitive-CRP (hs-CRP) gibi yiiksek duyarlikli yontemler
uygulanmaya baslamistir. hs-CRP, ¢zel metotlarla Olgilebilen yuksek hassasiyete
sahip bir CRP tlrevidir.

Pentraksinler, multimerik yapidan olusan akut faz proteinleridir. Yapilarina
gore uzun ve kisa pentraksinler olarak siniflandirilirlar. CRP ve serum amiloid P
(SAP) klasik kisa pentraksinlerdir. Pentraksin-3 (PTX-3) ise uzun pentraksinlerin
prototipidir. Son yillarda giderek 6nem kazanan yeni bir akut faz belirtecidir. CRP
karacigerden salinarak lokal inflamasyona sistemik yanit1 gosterirken; PTX-3 direk
hasarli doku tarafindan salinir.

Serum amiloid A (SAA) da sensitif akut faz reaktanlarindan biridir. IL-1, IL-
6 ve TNF-a’ya yanit olarak karacigerden sentezlenmektedir. SAA proteini normal

dokularda da gosterilmis olup, diizenleyici bir rolii oldugu diistiniilmektedir.CRP’ye



gore daha genis dinamik ranji ve daha hizli yanit olusturmasi nedeniyle hastalik
aktivitesini daha iyi yansitabilecegi ve daha farkli bir sekilde akut faz yanitini temsil
edebilecegi diisliniilmektedir.

Bu calismayr yapmaktaki amacimiz LDH’nde sistemik inflamatuvar yanit
olusup olusmadigin1 saptamak i¢in hs-CRP, pentraksin-3 ve SAA gibi akut faz
reaktanlarinin diizeyini incelemek; bunlarin agrinin siiresi-siddeti, fonksiyonel
durum, Manyetik Rezonans Goruntileme (MRG) bulgulart ile olan iliskisini
degerlendirmektir.

Simdiye kadar LDH'nde hs-CRP diizeyinin incelendigi birka¢ ¢alisma
yapilmistir. Ancak literatirde bizim bilgilerimize gore LDH'nde PTX-3 ve SAA
diizeylerinin incelendigi bir ¢calisma bulunmamaktadir. Calismamiz LDH'nde hs-CRP
yaninda PTX-3 ve SAA duzeylerinin arastirildigr ilk ¢aligmadir. Ayrica hastalarin
agr1, fonksiyonel durum ve MRG bulgular: ile bu akut faz reaktanlarmin diizeyleri

iliskilendirilmeye calisilmistir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. LOMBER BOLGE ANATOMISI

Lomber vertebral kolon 5 aktif omurdan meydana gelmektedir. Yandan

bakildiginda lomber lordoz ad1 verilen konkavitesi arkaya bakan bir egriye sahiptir.

2.1.1. Lomber Vertebra

En fazla yiikk tasiyan omurlar olduklar1 ve daha fazla strese maruz
kaldiklarindan servikal ve torakal omurlara gore daha buydktirler. Lomber
vertebralar 5. lomber vertebra disinda birbirlerine paraleldir, 5. vertebra hafif kama
seklinde olup daha ventral yerlesimlidir. Besinci vertebranin spinal prosesi kuguk,
inferior artikller prosesler arasi mesafesi genistir. Bu 0Ozellikleri 5. vertebranin
lumbosakral eklem ile olan uyumunu saglar.

Vertebra korpuslar1 kisa bir silindir seklindedir ve yogun kansell6z kemikten
olusmustur. Ince bir kortikal kemik ile sarilmistir. Bu yapisal 6zellik nedeniyle
omurlar travma veya osteoporoz nedeni ile kollapsa yatkindir. Alt ve Ust
yuzeylerinde konkav kartilajindz son plaklar (end-plate) bulunmaktadir (1-3).

Lomber vertebra 6nde korpus arkada arkustan olugsmaktadir. Vertebra arkusu
2 pedikdl, 2 lamina, 2 transvers proses, 4 artikiler proses ve 1 spindz prosesten
meydana gelmektedir (Sekil 1). Pedikdller, arkusun kemik kismi olup posterior
elemanlar1 vertebra korpusuna baglayan kalin ve gii¢lii yapilardir. Pedikil ile spin6z
proses arasinda kalan kisma lamina adi verilir. Lamina, artikiler proses ve spindz
proses posterior elemanlar1 olusturmaktadir. Ust ve alt komsu artikiiler prosesler
karsilikli faset eklemini olustururlar. Ust ve alt artikiiler prosesler arasinda yer alan

laminanin bir pargasina ise pars interartikilaris adi verilir (3,4).



Vertebra korpusu

Vertebral foramen

Pedikiil Aeer b

ol R
Transvers proses
T )?v R
Artikiiler proses 72 ¥

i Aksesuar proses
Mamillar proses

Spindz proses

Sekil 1. Lomber vertebranin tistten goriiniimii (5)

2.1.2. Fonksiyonel Birim

Omurganin fonksiyonel birimi tiim omurganin biyomekanik o6zelliklerini
tastyan en kiiciik segmentidir. iki komsu vertebra ve bunlar1 bir araya getiren
yumusak doku yapilarindan olusmaktadir. Vertebra cismi, intervertebral disk ve
longidutinal ligaman fonksiyonel birimin 6n kismini olusturup, baslica yiik tasima ve
sok absorbe etme gorevi yaparlar. Vertebral arklar, intervertebral eklemler, spintz
cikintilar ve ligamanlar ise arka kismi olusturup, noral forameni korur, ayrica

fleksiyon ve ekstansiyon sirasinda hareketi yonlendirirler (Sekil 2) (1,2).

Sekil 2. Omurganin fonksiyonel birimi: temel olarak yiik tasiyan 6n kisim (A) ve
hareketi yonlendiren arka kisim (B)



2.1.3. intervertebral Disk

Intervertebral diskler komsu 2 vertebra cismi arasinda bulunan fibrokartilaj
yapilardir. Kompresyona izin veren sok absorbe edici 6zelligi vardir. Vertebra
cisimleri arasinda yastik gorevi goriir, basinct dagitir ve omurgaya hareketler
sirasinda esneklik kazandirir. Intervertebral disk 2. dekattan sonra damardan yoksun
hale gelerek end-platelerden ve annulustan difiizyon yoluyla beslenir (1,2). Diskte
dis anntiler lifler disinda nosiseptif sinir uglart bulunmamaktadir. Diskin kalinliginin
vertebra korpus yiiksekligine orani spinal hareketi belirlemektedir. Oran ne kadar
biyukse spinal hareket de o kadar blytktdr (1,3).

Intervertebral disk i¢ kisimda niikleus pulpuzus, dis kisimda konsantrik
sekilde yerlesmis annulus fibrozus, diskin iist ve altinda end-plateler olmak tzere 3
yapidan olusur (Sekil 3) (1,2).

Niikleus pulpozus Vertebral end-plate

Annulus
fibrozus ‘\\\
\ AR AR\ — - 27 /
s NNS————————
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Sekil 3. Intervertebral diskin yapisi

2.1.3.1. Nukleus Pulpozus

Diskin ortasinda ve biraz arkasinda yer alir. Glikozaminoglikanlardan zengin
kollaidal jelden olusur. Buyik oranda Tip Il kollajen igerir. Ayakta dururken
omurgaya aksiyel guc¢ biner, nukleusun jelatinbz matriksi icindeki su end-
platelerdeki porlardan vertebra korpusu igine kagar. Bu durumda disk incelir. Yatinca
omurgaya binen aksiyel guc ve kas tonusu azalarak, nikleus vertebra cisminden
tekrar geriye sivi c¢eker, disk kalinlagir. Bu dongii sadece yatinca degil, giinliik
aktiviteler sirasinda da meydana gelir; boylece diskin beslenmesi saglanmis olur.

Yuklenmeler ile olusan hidrostatik basing, niikleus pulpozus tarafindan annulusun



her tarafina radiyal olarak esit dagitilir. Fleksiyonda disk onde sikisirak suyunu
kaybeder, arkada acilirak su emer, ekstansiyonda tam tersi olur. Diskin su igerigi

genglerde %88 iken, yaslilarda %70’in altina iner (1-3).

2.1.3.2. Annulus Fibrozus

Kollajen demetlerden ve fibroz kartilaj dokudan olusan konsantrik lameller
halindedir. Onde ve lateralde annulus lamelleri sayica fazla ve daha kuvvetlidir.
Diskin seklini ve biitlinliigiinii olustururken intervertebral diskin en kuvvetli ve
saglam boliimiinii teskil ederler. Annulus fibrozusun dis kismi biiyiik oranda Tip I
kollajenden meydana gelir. Bu o6zelligi ile diskin gerilme kuvvetlerine karsi
direncinden sorumludur. Onde anterior ve arkada posterior longidutinal ligamana
yapisir. Vertebra korpuslarina iist ve altta yapisan ‘sharpey lifleri> bulunur. i¢ kism
ise esas olarak Tip II kollajenden olusmustur, fibroz doku yogunlugu daha azdir. Tip
Il kollajen lifleri daha fazla su tutabilmektedir. Bu nedenle annulusun bu bélimiinde
hidrasyon orani daha yiiksektir ve bu yapisi diskin kompresif kuvvetlere karst
direncini saglar (1,3,6).

Diskin elastik 6zelligi annulusun elastikiyetine baglidir. Yaslanan ve kronik
hasarli diskte annulus fibrozusu olusturan elastik kollajen lifler yerini fibr6z dokuya

birakir. Diskin elastikiyeti azalir, beslenme mekanizmasi bozulur (1,3).

2.1.3.3. End-plate

Hyalin kikirdak yapida olup, annulus fibrozusun alt ve Ust yizeylerini
kaplayarak, vertebral cisme tutunmasimi saglar. Diskin diflizyonla beslenmesi
sirasinda rolii olan mikroskopik porlar icerir (1,4). Diskin gelisim evresi esnasinda ve
geng erigkinde end-platelerde vaskiilarizasyon mevcuttur. Kikirdak end-platelerdeki
bu damarlanma maturasyonla birlikte atrofiye olur. Nlkleus pulpozus ile kikirdak

end-plateler arasinda kismen zayif alanlar olusur (7).

2.1.4. Faset Eklemler

Bir vertebranin {ist artikiiler prosesi ile iistteki vertebranin alt artikiiler
prosesinin yaptigi mentese tipi diartrodial ekleme faset eklem denir (Sekil 4).
Apofizer, zigapofizer veya posterior intervertebral eklem olarak da

isimlendirilmektedir (1,2).
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Sekil 4. Ust ve alt artikiiler proseslerin eklemlesmesiyle olusan faset eklem

Faset eklemler sinovyal eklemlerdir. Eklem kapsiilii fibroz yapidadir. Kapsiil
icinde sinovyal s1v1 bulunur. Lordotik postiirde faset eklemler yiik tasir ve kompresif
giiclere kars1 koyarlar. Lomber spondilozda bu yliik artar. Ekstansiyon pozisyonunda
faset eklemler Uzerine binen yiik maksimale ulasir (1,2). Faset eklemler lomber
bolgede sagittal planda olup fleksiyon ve ekstansiyona izin verirler, diskler
Uzerindeki torsiyonel stresleri en aza indirecek kadar da hafif lateral fleksiyon ve
rotasyona izin verirler (4).

Eklem yiizlerinin diizgiinliigii sinovyanin kendi {izerinde katlanarak
fibroadipoz bir doku olusturmasiyla saglanir. Kapsil ve fibroadipoz doku
proprioseptif ve nosiseptif sinir uglar1 ile iyi innervedirler ve bu yiizden agriya

duyarli olduklari gibi pozisyon duyusu i¢in de fonksiyon gorrler (8).

2.1.5. Lomber Bolge Ligamanlar

Omurga ligamanlarinin ana gorevi omurganin asirt hareketini Onleyerek
stabiliteyi saglamaktir. Pozisyonlarina ve yapisma yerlerine gore diski ve annulusu
saran, fizyolojik elastikiyetinin disina ¢ikmasini 6nleyen 6zellikleri vardir. Bu sayede
omuriligi de korumus olurlar. Ayrica postiir ve hareketle ilgili proprioseptif duyu
reseptorleri de icerirler. Lomber bolgede uzunlamasina seyredenler ve segmenter
olanlar seklinde 2 grup ligaman vardir. Uzunlamasina seyredenler, anterior ve
posterior longidutinal ligaman (ALL ve PLL); segmenter olanlar ise ligamentum
flavum (LF), kapsiler (KL), interspindz (ISL), supraspindz (SSL) ve intertransvers
(ITL) ligamanlardir (Sekil 5) (1-3). Omurga ligamanlarinin ¢ogu esas olarak kollajen

liflerden olusmustur. Yiiksek oranda elastik lif iceren LF istisnadir (2).
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Sekil 5. Lomber omurganin ligamanlari (5)

2.1.5.1. Anterior Longidutinal Ligaman

Oksiput tabanindan sakruma kadar vertebra korpuslarinin ve intervertebral
diklerin 6n yiiziinde genis bir bant seklinde uzanir. Lomber bolge stabilizasyonunda
rol oynayan en onemli ligamandir. Posterior longidutinal ligamana gore 2 kat daha
guglidir. Omurganin hiperekstansiyonunu, kayma ve rotasyon hareketini kisitlar. Bu
sayede arka intervertebral disk araliginin daralmasini ve faset eklem yiizlerinin

birbiri lizerine binerek zorlanmalarini 6nler (2,6).

2.1.5.2. Posterior Longidutinal Ligaman

Tim omurga boyunca vertebra korpusu ve diskin posteriorunu orter. Anterior
longidutinal ligamana gore daha dar ve giigsuzdir. Lomber bélgeden itibaren daralir.
Ust lomber bolgede daha genis ancak santral yapisma daha gevsektir. Bu ozellik
santral herniasyonlarin neden daha ¢ok iist lomber bolgede oldugunu agiklar. Alt
lomber bolgede dar oldugu igin posterolateralde agik bir alan olusur. Lateral disk
hernilerinin bu bolgede sik goriilmesinin nedenlerinden biri bu yapisal zayif alandir.
Omurganin asir1 fleksiyonunu 6nler. Ayni zamanda disklerin posterior protriizyonuna
engel olmaya calisir. Agriy1 ileten sinir uglar1 yoniinden son derece zengindir. Bu

ozelligi ile pozisyonu kontrol eden bir uyar1 sistemi gibidir (2,6).



2.1.5.3. Ligamentum Flavum

Iki komsu vertebrayr birbirine baglayan kuvvetli bir ligamandir. Alttaki
laminanin arka-iist kenari ile tistteki laminanin 6n-alt tarafi arasinda uzanir. Yiksek
oranda elastik lif igcerir. Bu nedenle sar1 renklidir. Faset eklemi Orter. Vertebral
kanalin arka duvarmi olusturur. Yagla birlikte kalinlasarak kanali daraltabilir.
Lomber omurganin asir1 fleksiyonunu onler. Bu fonksiyonundan daha Onemlisi

spinal kanal arka yiiziinde yumusak bir ortam olusturarak noral yapilar1 korur (2,6).

2.1.5.4. Supraspintz Ligaman

Arkada spinoz prosesleri Orterek ilerler. %75 oraninda L4’te sonlanmaktadir.
Asir fleksiyonu oOnler. Bu bdlgede olusan makaslama kuvvetine karst bir direng
olustururlar. Disk hernilerinin fleksiyon ve kompresyon mekanizmasi ile olustugu
g0z Oniine alinirsa L4-L5 ve L5-S1 disk araliklarinda hernilerin sik goériilmelerinin

bu bolgelerde supraspindz ligamanin yoklugu ile iliskili olabilecegi diisiiniiliir (2,6).

2.1.5.5. Interspinoz Ligaman
Iki spindz proses arasinda uzanan membrandz bir ligamandir. En glicsiiz
spinal ligamandir. Omurga fleksiyonu sonunda hafif diren¢ olusturur, One

makaslamayi onler.

2.1.5.6. Intertransvers Ligaman
Komsu transvers prosesler arasinda uzanir. Omurganin lateral fleksiyonunu

kontrol eder.

2.1.5.7. Kapsuler Ligaman
Faset eklem ¢ikintilarinin kenarlarinda, faset eklem yuzeylerine dik dizilimli

liflerden olusur. TUm omurga hareketlerinde fasetlerde kaymaya izin verir.

2.1.6. intervertebral Foramen

Komsu iki vertebranin birlesmesi ile her iki pedikiil ¢entiginin olusturdugu
bosluga intervertebral foramen denir (Sekil 6). Noral foramen veya kanal olarak da
isimlendirilir. On duvarim disk ve komsu 2 vertebranin korpus pargalari; tabanini ve

tavanmini pedikiiller; arka duvarmi faset eklemi ve LF yapar. iclerinden spinal sinirler



ile kan damarlar1 geger (1,3). Pedikiillerin kisa olmasi intervertebral foramenin ters
gbzyast seklini almasina ve sagital planda anteroposterior ¢apta daralmaya neden
olur. Bu durumda burada yer kaplayan bir lezyonun bulunmasi halinde sinir kokii

i¢in kalan alan az olacaktir (6).

intervertebral |
foramen

Sekil 6. intervertebral foramen ve iginden gegen spinal sinir

2.1.7. Lomber Bélgenin Innervasyonu

On ve arka kokler dorsal kok ganglionun lateralinde, intervertebral foramen
icinde birleserek miks spinal siniri olustururlar. Miks spinal sinir anterior ve
posterior primer ramus olarak 2’ye ayrilir. Anterior primer ramuslar birleserek
lomber ve sakral pleksuslar1 yaparlar. Posterior primer ramuslar ise dorsal yapilarin
innervasyonundan sorumludurlar.

Miks spinal sinirden ¢ikan bir dal ramus kommunikanstan gelen sempatik
dalla birleserek ‘sinuvertebral siniri’ (Luschka’nin rekdrrent siniri) olusturur (Sekil
7). Bu sinir PLL’ye, annulus fibrozusun dis liflerine, internal vertebral pleksusa, sinir

kok kollarina ve faset ekleme dallar verir.
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Sekil 7. Lomber bdlgenin innervasyonu

Posterior primer ramus medial ve lateral iki dala ayrilir. Medial dal faset
eklem kapsuline ve dorsal kaslara dallar gonderir. Lateral dal ilk 3 lomber seviyede
biiyiik trokantere kadar uzanarak deri innervasyonunu saglar. Alt 2 seviyede
posterior primer ramusun cilt innervasyonu yoktur.

Annulus fibrozusun ig lifleri, duranin arka kismi, LF ve ISL agrisiz yapilardir.
Belde en fazla agriy1 hisseden yapilar annulus fibrozusun dis lifleri, PLL, faset eklem

kapslu ve sinir kokleridir (6).

2.1.8. Lomber Bolgenin Kaslari

Lumbosakral omurganin ekstansorleri; en dista erektor spina (lateralden
mediale dogru; iliokostalis, longissimus ve spinalis), derinde multifidus, interspinalis
ve kuadratus lumborum kaslaridir. Multifidus kas1 lomber bdlgenin en kalin kasidir
ve lomber segmental stabilite igin en 6nemli kastir. Multifidus, gévde hareketleri
sirasinda vertebralar arasi pozisyonel iliskiyi de saglar (1,3,6).

Fleksorleri karin kaslart (eksternal ve internal oblikler, transversus ve rektus
abdominisler) ve femorospinal (psoas major ve iliakus) kaslardir.

Lateral fleksorleri ise tek tarafli kasildiklar1 zaman eksternal ve internal oblik
abdominal kaslar, multifidus, intertransvers ve kuadratus lumborumdur. Bu kaslar
bilateral kasildiklarinda pelvis ve lomber omurgayi stabilize ederler.

Rotatorlar1 multifidus, eksternal ve internal oblik abdominis kaslaridir.

Torakolomber fasya tiim erektor spina ve kuadratus lumborum kaslarini orter.
Transversus abdominus kaslarmin dorsal aponevrozudur. Derin kaslarla erektor spina
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kaslarin1 baglar. Omurga, pelvis ve bacaklar arasindaki yiik transferine yardim eder

(6).

2.1.9. Lomber Bolgenin Kanlanmasi

Ik 4 lomber vertebranin kanlanmas1 aortadan ¢ikan 4 Gift segmenter arterle
saglanir. Besinci lomber vertebra, sakrum ve koksiks sakral arterden ¢ikan kiigiik
segmenter arterlerle beslenir. Bu arterler korpusu dolanip, intertransvers araliga
geldiklerinde posterior dali c¢ikar. Posterior daldan spinal arterler dagilir.
Vertebralari, ligamanlari, dura mater, araknoid ve sinir koklerini beslerler.
Adamkiewicz arteri (arteria radikiilaris magna) T8 ile konus arasina kadar olan
omuriligin beslenmesini saglar. Olgularin %80’inde solda ve olgularin %85’inde T9-
L2 arasinda bulunur (1,9).

End-platelerden toplanmaya baslayan venéz kan internal vertebral vendz
pleksusa direne olur. internal vendz pleksus eksternal vendz pleksusla anastomoz
yapar. Ekstrenal vendz pleksus anterior ve posterior olmak tlizere 2’ye ayrilir.
Birbirleri ile anastomoz yapan bu pleksuslar intervertebral venlere, bunlar da vena
kavaya dokulirler (1). Spinal venlerde vendz basing ¢ok diisiiktiir. intervertebral
foramendeki cok kicuk bir kompresyon bile vendz konjesyona neden olabilir.
Intraabdominal basing artis1 ile kaval sistemden vertebral venlere ters akim olustugu
gosterilmistir. Bunun vertebral metastazlarin ortaya ¢ikmasinda etkili olabilecegi

diistinilir (6,10).

2.2. LOMBER BOLGE BiYOMEKANIGI

2.2.1. Eklem Hareketleri

Omurganin hareket agikligi longitudinal ligamanlarin uzama yetenegi, faset
eklem kapsullerinin elastisitesi, diskin sivi igerigi ve kaslarin elastikiyeti tarafindan
belirlenir. Lomber omurganin 3 planda 6 hareketi vardir. Sagital planda fleksiyon,
ekstansiyon, koronal planda saga ve sola lateral fleksiyon, aksiyel planda saga ve
sola rotasyon hareketi vardir (Sekil 8). Yaslanma ile birlikte omurganin hareket

acikliklar1 azalir. Erkeklerde ©ne fleksiyon-ekstansiyon, kadinlarda ise lateral

fleksiyon daha fazladir (11).
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Ekstansiyon/Fleksiyon Sag/sol lateral fleksiyon Sag/sol rotasyon

Sekil 8. Lomber omurganin hareketleri

One fleksiyon hareketi 40-60° olup %75’ L5-S1, %20’si L4-L5 araliginda
olusur. Govde fleksiyonu sirasinda lomber lordozun tersine dénmesi ve pelvik
rotasyon arasinda asamali bir iligki vardir. Buna ‘lumbopelvik ritm’ denir. Dlzgin ve
simetrik bir 6ne fleksiyon lomber ve kalga fleksiyonunun es zamanli katilimi ile
gergeklesir. Erektor kaslar ve posterior omurga ligamanlari 6ne egilme momentine
pasif olarak engel olurlar (2,12). Tam fleksiyonda erektor spina kaslarmin etkisi
ortadan kalkar, govde dengesi blyuk oranda faset eklemler tarafindan saglanir (6).
Ekstansiyon 20-30° olup biiyiik kism1 L4-L5 ve L5-S1 seviyelerinden yapilir.

Lomber bolgede lateral fleksiyon hareket agikligi 30° civarindadir (13).
Lateral fleksiyonda abdominal kaslarla beraber erektdr spina ve spino-transversal
kaslar aktiftir. Bu kaslarin ipsilateral kasilmasi hareketi baslatirken, kontralateral
kasilmasi hareketi kontrol eder.

Rotasyon 10-40° olup L4-L5 ve L5-S1 seviyelerinde daha fazladir.
Rotasyonda esas rol alan oblik abdominal kaslardir. Faset eklemler rotasyonu
smirlar. Rotasyon hareketi disk Uzerinde hem kompresyon, hem de makaslama

kuvveti olusturdugundan en zararl fonksiyondur (11,12).

2.2.2. Omurganin Yiik Tasima Karakteristigi
Hemen tim govde hareketleri lomber omurganin yiikiini artirir. YUriimek
gibi aktivitelerde omurganin yiikiindeki artis minimal olurken, asir1 fiziksel

aktivitelerde artis cok fazla olabilir. Bir yiikiin taginmasi sirasinda yiikiin agirhigi,
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viicuda uzakligi, bu sirada omurganin hareketi omurgaya binen yiikii etkiler. Yiik
govdeye ne kadar yakin taginirsa kaldirag kolu kisalacagi i¢in omurgaya binen yik o
kadar azalir. Yiik 6ne dogru egilerek kaldirilacak olursa omurga yalnizca yiikiin degil
gdvdenin iist boliimiinlin agirligimi da kaldiracagindan daha fazla yiik altinda kalir.
Kalga ve dizler fleksiyonda iken yiik kaldirmak, dizler ekstansiyonda ve goévde
fleksiyonda iken yiik kaldirmaya gére omurgaya daha az yik bindirir. Govde
fleksiyon agis1 arttikca L4-S1 makaslayic1 kuvvetler artar ve hasar riski yiikselir.
Intraabdominal basing da omurgaya binen yiikii etkileyen faktorlerdendir. Gévdenin
one fleksiyonu ve kaldirilan cismin agirligi arttik¢a intraabdominal basing da artar.
Bu artis omurganin stabilizasyonuna ve intervertebral sikistirict kuvvetlerin
hafifletilmesine katk1 saglar (2).

Vertebra cisminin dayanma giclnli boyutu belirler. Kaudale gidildikce
vertebra boyutunun artmasi ile orantili olarak dayaniklilik da artar. Yas arttik¢a 0ss6z
doku kaybina bagli olarak dayaniklilik azalir. Kemik dokusundaki ufak bir azalma
bile kompresyona karsi direncte belirgin bir diislise yol agar. Osteoporozlu
hastalardaki vertebra kompresyon kiriklarmin sik olmasinin nedeni budur (11).
Kompressif yetmezligin en erken bulgusu end-plate kirigidir. Ani, darbe seklindeki
sok yiiklenmelerde risk daha fazladir. Omurgada aksiyel sikistirmalarda diskteki
yiikseklik kayb1 ve end-platelerin vertebra cismi i¢ine bombelesmesi ile fonksiyonel
birimde yiikseklik kaybi olur (2). Posterior elemanlarda kirtk olusmasi igin ¢ok
biiyiik yiiklenme gerekmektedir. En ¢ok pedikiil kiriklari ile karsilasilir.

Kompressif yiiklerin bir vertebradan digerine aktarilmasi esas olarak
intervertebral disk ve faset eklemler araciligr iledir (2).

Faset eklemlerin ylik tasima  Ozellikleri  Ozellikle omurganin
hiperekstansiyonunda belirgindir (Sekil 9). Fleksiyonda sifira kadar diisebilir. Faset
eklemleri lomber lordozun arttig1 durumlarda belirgin sekilde makaslama kuvvetine
maruz kalir ve gelen kuvvetin yoniine bagli olarak eklem yilizeylerine daha fazla yiik

biner. Alt lomber faset eklemlere binen yiik daha fazladir (2).
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Fleksiyon Ekstansiyon

Sekil 9. Ekstansiyonda faset ekleme binen yukiin artmasi

Intervertebral disk hareket segmentinin stabilitesine en fazla katkida bulunan
olusumdur. Hem statik hem dinamik kuvvetlere maruz kalir. Sikistirict ve gerici
yiiklerin bir vertebradan digerine aktarilmasinda 6nemli rol oynar. Disk diisiik
agirliklarda spinal fleksibiliteyi saglamak i¢in daha yumusak ve esnek iken, biiyiik
yiikler altinda kuvvet ve stabiliteyi korumak i¢in sert ve siki bir hal alir. Bu sertlesme
yetmezlik gelisene kadar siirer. Yiiksek yliklenme hizlart annulus fibroziste
yirtilmalara yol agabilir. Disk dejenere oldugunda sok absorbe etme yetenegi azalir,
mekanik davranig bi¢cimi degisir ve diisiik yiiklenme hizlarinda da yirtiklar gelisebilir
(2). Degisik pozisyonlarda disk fiizerine binen yiik degismektedir (Sekil 10).
Nachemson’a gore sirt Uistll yatarken lomber disk Uzerine binen yiik en azdir. Sirt
uistii yatarken kalga ve dizlerin fleksiyonda ve desteklenmis oldugu pozisyonda psoas
kas1 gevser, lomber lordoz diizlesir, omurganin yiikii daha da azalir. Dik oturma
sirasinda ayakta dik durmaya gore disk iizerine daha fazla yiik biner. Destekli oturma
sirasinda yiikiin bir kismini sirt destegi tasiyacagi i¢in desteksiz oturmaya gore daha

az yuk biner. One egilme sirasinda ise en fazla yiik binmektedir (14).
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Sekil 10. Degisik konumlarda lomber intervertebral diskteki basing degisiklikleri.
Ayakta dik durma konumu %100 olarak alinmistir (14).

2.3. BEL AGRISI

Degisik iilkelerde yapilan ¢alismalarda yasamin herhangi bir doneminde bel
agris1 ile karsilasma sikhign %60-90 oraninda bildirilmistir (13). Ise gelmeme
nedenleri arasinda %10-20'lik oranla bel agris1 ilk siralardadir. Ulkemizde bel agrisi
yasam boyu prevalansi %44,1, yillik prevalansi %34, nokta prevalans1 %19,7 olarak
saptanmigtir (15). Bel agrilarinin biiyiik cogunlugu intervertebral diskten koken alir.

Akut bel agris1 8 haftadan kisa, subakut bel agris1 8 hafta-3 ay arasi, kronik
bel agris1 3 aydan uzun siiren bel agrilarin1 tanimlar.

Bel agris1 yapan sebepler hafif bir travma veya mekanik bir bozukluktan
enfeksiydz ve neoplazik hastaliklara kadar degismektedir. Bel agris1 nedenleri Tablo

1’de 6zetlenmistir (16).

16



Tablo 1. Bel agrisi nedenleri

1. Kas iskelet sistemine bagh nedenler
Akut veya kronik bel zorlanmasi
Mekanik kaynakli bel agrisi
Miyofasiyal agr1 sendromlar1
Fibromiyalji
Postur anomalileri
Koksigodini

2. Dejeneratif nedenler
Dejeneratif eklem hastaligi
Osteoartrit, spondilolizis
Faset eklem hastalig1
Dejeneratif spondilolistezis
Dejeneratif disk hastaligi
Diffuz idiopatik skeletal hiperostozis

3. Travmatik nedenler
Fraktir veya dislokasyonlar
Zorlanmalar

4. Konjenital veya gelisimsel nedenler
Displastik spondilolistezis
Skolyoz

5. Inflamatuvar nedenler
Spondiloartropatiler
Romatoid artrit

6. infeksiyoz nedenler
Piyojenik vertebral spondilit
Intervertebral disk infeksiyonu
Epidural abse

7. Metabolik nedenler
Osteoporoz
Paget hastalig
8.Neoplastik nedenler
a. Benign neoplaziler

e  Spinal (benign kemik tumdrleri)

e Intraspinal (menenjiom,
norofibrom)

b. Malign neoplaziler

e  Spinal (kemik/ yumusak doku
timéorleri, metastaz)

e Intraspinal (metastaz,
astrositomlar, meningeal
karsinomatozis)

9.Viserojenik nedenler
Ust genitoiiriner sistem hastaliklari
Retroperitoneal bozukluklar

10.Vaskuler nedenler
Abdominal aort anevrizmasi/
disseksiyonu
Renal arter trombozu, disseksiyonu
Vendz dolagim yavaslamasi

11. Psikojenik nedenler
Kompansasyon norozisi
Konversiyon

12. Postoperatif ve multipl bel operasyonu

2.4, LOMBER DiSK HERNILERI

Niikleus pulpozusun annulus fibrozis kapsiiliiniin sinirlarmi gegerek diskin

vertebral kanal icine yer degistirmesine disk herniasyonu denir (Sekil 11).

Annulus Fibrozis

Sekil 11. Disk herniasyonu
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Lomber disk hernileri intervertebral disk hastaliklar1 igerisinde en sik
gorilenidir. Akut, kronik veya tekrarlayan bel agrisinin yaygin bir nedenidir. Buylk

oranda is goremezlige yol acarak ekonomik kayiplara neden olurlar.

2.4.1. Etyopatogenez

Disk hernilerinin ¢ogu niikleus pulpozusun hala jelatindz kivamda oldugu 3.
ve 4. dekatlarda gorilur. Yaslanma ile birlikte intervertebral diskte artis gésteren
fibrotik dejenerasyon nedeniyle yaslilarda disk hernisi daha az goriilmektedir.
Cocukluk yaslarinda da ¢ok nadirdir. Erkeklerde goriilme sikligi biraz daha
yuksektir. Meslek, sigara, fazla kilo-boy, kullanilan araglardaki titresim gibi gevresel
risk faktorleri ve kalitsal genetik etkenler de etyolojide rol oynamaktadir (16).

Olusum sebebi genellikle fleksiyon zorlanmalaridir. Tekrarlayan zorlanmalar
PLL ve annulus fibrozusta dejenerasyona neden olarak disk hernilerine yol acar.
Etyolojide, birikici mikrotravma sorumlu tutulmakla beraber; motorlu tasit
kullananlarda, diizenli spor aliskanligi olmayanlarda, sigara igenlerde daha sik
rastlandig1 bildirilmektedir (13).

Vertebral kolona binen yuk, annulus fibrozusun vertebral kanal igine dogru
genislemesine neden olur. Yik kalktiginda, bu genisleme eski haline doner.
Dejenerasyon gelisen bir diskte, niikleus pulpozus yar1 sivi 6zelligini yitirdiginden,
yiikii esit bir sekilde dagitamaz. Annulus fibrozus zayifladig: i¢in hafif travmalarda
dahi yirtilabilir ve niikleus pulpozus bu lezyondan disariya herniye olabilir.

Lomber disk hernilerinin %45-50'si L5-S1 dlzeyinde, %40-45’1 14-5
diizeyinde, %3-10'u L3-4 dizeyinde gorulur. L1-2 ve L2-3 mesafesinde nadir gorultr
(17). Herniasyonun L4-L5 ve L5-S1 seviyelerinde sik olmasi; bu seviyelerde
yiiklenmenin daha fazla, santral kanal ¢apinin daha dar, PLL’1n daha dar ve en
hareketli segmentler olmalarina baghdir (1). Posterolateral herniasyonlarda
genellikle alttaki komsu vertebranin forameninden c¢ikan sinir kokii sikisir.
Cogunlukla L4-L5 herniasyonunda L5, L5-S1 herniasyonunda S1 koku etkilenir. Far
lateral herniasyonlarda ayn1 seviyedeki foramenden ¢ikan sinir kokii etkilenebilir.

Lomber disk hernileri genellikle disk tizerinde basincin arttigi sabah
saatlerinde ve PLL’1n zay1f oldugu posterolateral bélimden olur.

Yer degistiren intervertebral diskin PLL’1 irrite etmesi ve annulus fibrozusun

periferinde sonlanan sinir ug¢larinin, annuler yirtik gelisimi ile birlikte irritasyonu
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semptomlarin ortaya ¢ikmasinin nedenlerindendir. Herniye disk materyalinin direkt
mekanik etkisiyle ya da olusturdugu inflamatuvar yanit ve buna sekonder gelisen
0dem etkisiyle, radikiiler, vaskiiler yapilarin basiya ugrayarak sinir kokii iskemisine
yol agmalar1 da semptomatolojide rol oynar.

Biyopsi materyallerinde spinal sinir koklerinde inflamasyonun varlig
semptomlarin buna bagl oldugu kanisimi dogurmustur (1). Sinirlerin mekanik
kompresyonu inflamatuvar yanit olusturur. Bu yanmit da agriya neden olur. Disk
hernilerinde prostaglandinler, lI6kotrienler, nitrik oksit ve IL-1a, IL-6, TNF- o gibi
proinflamatuvar sitokinlerin salindigi gosterilmistir. Bu maddeler herniasyonun
erken doneminde salinir. Kompresyondan bagimsiz sinir kokili inflamasyonunu
artirabilecek diger bir faktor de kan-sinir bariyerinin bozulmasidir. Bu durum MRG
calismalar1 ile semptomatik sinir koklerinde intraradikiiler 6dem varliginin
gosterilmesi ile belirlenmistir (18).

Disk herniasyonunda normalde avaskuler olan niikleus pulpozusun sistemik

dolagima agilmasi degisik glikoproteinlerin dolasima katilmasina sebep olur.

2.4.2. Smiflandirma

Magnetik rezonans goruntileme bulgular1 ile korele olan Macnab’in disk
herniasyonu klasifikasyonu yararlidir. Bu siniflamaya gore disk herniasyonlar1 4
derecede siniflanir (Sekil12) (16).

Bulging (bombelesme); disk materyali vertebra arka kenarindan biraz
tagsmistir. Annulus ve Sharpey lifleri saglamdir.

Prolapsus (protriizyon); diks materyali posteriora dogru herniye olmustur.
Annulusta tam olmayan bir defekt vardir.

Ekstriizyon; posteriora herniasyonla beraber annulustaki defekt tamdir.

Sekestrasyon; ekstriizyona ilave herniye disk materyalinin bir kismu
kopmustur.

Fitiklagsma lokalizasyonuna gore median, lateral ve posterolateral olmak tizere

tice ayrilir.
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Sekil 12. Macnab’in disk herniasyonu klasifikasyonu

2.4.3. Klinik

Semptomlar komsu sinir kokiiniin kompresyon ve irritasyonuna bagl gelisir.
Iliml1 bir bel agrisindan, omurilik basi belirtilerine kadar degisen bir semptomatoloji
gosterir.

Radyolojik goriiniim ile klinik her zaman uyumlu degildir. Radyolojik olarak
biiyiik bir disk hernisi genis santral kanal nedeniyle noral yapilara baski yapmayabilir
ve yillarca asemptomatik kalabilir (16).

Lomber disk hernilerinin goriildiigii diizeyler siklik sirasina gore; L5-S1, L4-

L5, L3-L4, L2-L3 diskleridir.

2.4.3.1. Agn

Hastalarin en 6nemli yakinmasi lokalize bel agrisidir. Etkilenen sinir kdktnun
anatomik karakterine uygun olarak bacaga yayilabilir. Bazen de hi¢ bel agrisi
olmadan sadece bacak agrisi olabilir. Genellikle 6ne egilme, arkaya donme, agir
kaldirma gibi ters bir hareket sonrasi ani olarak bagslar. Kilitlenme veya Dbel
tutulmasina neden olabilir. Hareketle artan, istirahatle azalan karakterdedir. Oturmak,
ayakta durmak, Okslirmek, ikinmak, araba kullanmak ve o©ne egilmek agriy

artirabilir. Yatmak, lomber lordozun desteklenmesi ve ekstansiyon agriy: azaltabilir.
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S1 radikiilopatide agr1 uyluk arkasindan 4. ve 5. parmaga yayilir. LS5
radiktlopatide agr1 gluteal bolge, uyluk arkasi ve lateral malleole yayilir. Agri siyatik
sinir trasesini takip ettigi i¢in siyatalji olarak isimlendirilir. L4 radikilopatide agri
diz tizerinden alt bacagin anteromedialine dogru yayilir. L3 radikiilopatide ise agri
uyluk 6n yizindedir, dize ve bacaga yayilabilir. L1 veya L2 radikiilopatilerde agri
ust lomber bolgeden kasiga dogru yayilir.

Orta hatta gelisen paramedian disk protriizyonlar1 belirgin bir radikiilopati
yapmaksizin bel agrisina neden olabilir. Biiyiik orta hat disk herniasyonlar1 iki tarafl
radiktlopatiye veya kauda ekina sendromuna yol acabilir (16). Ekstride disk
hernilerinde ekstremitede agri1 ve parestezi 6n plandadir, radikuler semptomlar daha
belirgindir (13).

2.4.3.2. Duyu Degisikligi
Tutulan sinir kokinin dermatomuna uyan bdlgede uyusukluk, karincalanma

ve kegelenme seklinde duyu degisiklikleri ortaya ¢ikabilir.

2.4.3.3. Kas Giigsiizliigii

Sinir kokii basisina bagli ilgili kokte kuvvetsizlik, atrofi ve tonus azalmasi
olur. Gugsuzlik ileri derecede olmadik¢a hasta farkina varmayabilir. Hastalarin bir
kismi yirtidiikleri zaman ayaklarinin takildigini, ayak bileklerinin ige dondiigiinii ve

merdiven ¢ikarken zorlandiklarini tariflerler.

2.4.3.4. Otonom Bozukluklar

Uriner, defekasyon ve seksiiel potansla ilgili bozukluklar gorilebilir. Boyle
bir yakinma oldugunda kauda ekina sendromu agisindan dikkatli olunmalidir.
Mesane duyusunda azalma en erken semptom olup daha sonra urgency,
postmiksiyonel rezidii artisi ile birlikte irritatif semptomlar (noktlri, pollakiri)

gordlar.

2.4.3.5. Kauda Ekina Sendromu
Genellikle L3-L4 veya L4-L5 seviyelerinde akut gelisen orta hat
herniasyonlarinda gelisir. Tipik belirtileri siivari yamasi tarzinda hipoestezi (eyer

tarzi1), bilateral asil refleks kaybi, baldir kaslarinda gii¢siizlilk, mesane ve anal
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sfinkterlerin kaybi (idrar ve gayta inkontinansi)’dir. Acil cerrahi girisim gerekir. Ust

mesafedeki herniasyonlarda konus medullaris basisi da olabilir.

2.4.4. Fizik Muayene

Hastanin muayenesi kapidan girerken gozlemlenmesi ile baslar. Yiirtyisi,
postlrl, muayene igin soyunurkenki hareketleri gozlemlenir. Hasta kok basisini
hafifletecek sekilde agriyan tarafin ters yoOniine dogru egilir. Etkilenen bacagini
fleksiyonda tutar ve o bacaga az yiik vermeye ¢aligsarak antaljik yiiriiyiis yapar. Ayak
dorsifleksorlerinde giigsiizliik varsa stepaj yiiriiyiisii yapar.

Hasta ayakta dik dururken onden, yandan ve arkadan gozlenir. Omurgadaki
kompansatris olarak gelismis skolyoz nedeniyle omuzlarda seviye ve durus
farkliliklar1 olabilir. Lomber lordozda artma veya azalma olabilir. Lokalize lomber
paraspinal kas spazmlar1 gozlenebilir.

Hasta ayakta iken aktif bel hareketleri yaptirilir. Hareketlerde kisitlanma veya
hareket sirasinda semptomlarda artma olabilir. Lomber disk hernilerinde genellikle
One ve yana fleksiyonlarda agr1 ve kisitlilik olmaktadir. Disk hernisi sinir kokinin
lateralinde ise, hasta karsi tarafa dogru; medialinde ise ayni tarafa dogru lateral
fleksiyona getirildiginde agri hafifler (13,16).

Hasta ayakta iken veya yatarken spindz ¢ikintilar ve lomber paravertebral
kaslar palpe edilir. Paraspinal kaslarin derin palpasyonu ile sinir kokii irritasyonu

provoke edilebilir.

2.4.4.1. Ozel Testler

Diiz Bacak Kaldirma Testi (DBKT)

Siyatik sinir irritasyon testidir. Sirtlistii yatan hastada kalca ve diz
ekstansiyonda iken bacagin diiz kaldirilmasidir (Sekil 13). Bacak ile zemin
arasindaki ag1 70° ye kadar agril ise test pozitiftir. Hastada 70-90° arasindaki agrilar
siyatik sinirin gerilmesinden ziyade hamstring gerginligine yorumlanir. Testin pozitif
olmasi i¢in bacaga yayilan agr1 veya parestezi olmalidir, yalniz bel agrisinin olmasi
halinde test pozitif kabul edilmez. Alt lomber segmentlerdeki disk hernilerinde (L5

ve S1) pozitiftir. Otuz yasindan geng hastalarda daha duyarlidir.
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Sekil 13. Diiz bacak kaldirma testi

Braggard-Govers Testi

DBKT sirasinda agrinin bildirildigi dereceden itibaren agr1 ortadan kalkana
kadar bacak asagi indirilir. Agrinin kayboldugu noktada ayak bilegi dorsifleksiyona
zorlandiginda agr1 olursa test pozitiftir (Sekil 14). Bu test ile DBKT ile olusan

agrinin siyatik sinire ait oldugu dogrulanmis olur.
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Sekil 14. Braggard-Govers testi
Kontralateral Diiz Bacak Kaldirma Testi

Agrisiz tarafa yapilan DBKT sirasinda karsi tarafta agri olmasi testin pozitif

oldugunu gosterir. Santral disk hernilerinde pozitiftir.
Femoral Germe Testi

Yuzlstli yatan hastada, kalca ve diz ekstansiyonda iken Kkalca

hiperekstansiyona zorlanir (Sekil 15). Uylugun 6n yiiziine yayilan agri olmasi

23



durumunda test pozitiftir. Ust lomber segmentlerdeki disk hernilerinde (L2, L3, L4)

pozitiftir.

Sekil 15. Femoral germe testi

2.4.4.2. Derin Tendon Refleksleri
Patella ve asil refleksine bakilir. Patella refleksinin azalmasi veya kaybolmasi
L3 ve L4, asil refleksinin azalmasi veya kaybolmas: ise S1 radikiilopatiyi

diistindiiriir. L5 radikiilopatisinde refleks degisikligi olmaz.

2.4.4.3. Duyu Muayenesi

Subjektif bir degerlendirmedir. Alt bacak i¢ kismindaki duyu kayiplar1 L4, alt
bacak dis yiiziinde ve bagparmagin dorsal yiiziindeki duyu kayiplar1 LS, topuk ile 5.
parmagin dis kenarindaki duyu kayiplar1 S1 basisim1 diigiindiiriir. Perineal bolgede
‘eyer tarzi’ ya da ‘slivari yamasi’ seklindeki hipoestezi kauda ekina sendromunu

isaret eder.

2.4.4.4. Motor Muayene

Hastalardan topuk ve parmak ucglarinda yiirtimeleri istenir. Hasta topuklar
lizerinde yiiriiyemiyorsa ayak dorsifleksorlerinde (L5), parmak uclarinda
yiirliyemiyorsa baldir kaslarinda (S1) giicsiizlik vardir. Kuadriseps kasini (L4)
degerlendirmek igin hastadan dizlerini kirarak desteksiz ¢omelip kalkmasi istenir.
Boylece LDH’lerinde siklikla etkilenen alt ekstremite kaslar1 kabaca degerlendirilmis

olur.
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L3-L4 disk hernisinde
ekstansiyonunda zayiflik olur. L4-L5 disk hernisinde L5 basisina bagl ayak bilek

kuadriseps

kasinda

giicstizliik  yani

diz

veya ayak bagparmak dorsifleksiyonunda giigsiizliik olur. Bu durum ‘diistik ayak’

olarak isimlendirilir. L5-S1 disk hernilerinde ise S1 basisina bagli ayak bilek plantar

fleksorlerinde zayiflik olur.

Diz alt1 ve diz ustiinde belirli anatomik referans noktalar kullanilarak atrofi

Olctimleri yapilmalidir.

Lomber radikiilopatilerdeki semptom ve bulgular Tablo 2’de 6zetlenmistir.

Tablo 2. Lomber radikulopatilerde semptom ve bulgular

Disk Tutulan | Agr1 Yayihm Duyu Kas Giicii Kayb1 | Refleks
Herni Kok Degisikligi Degisikligi
Seviyesi
Bacagin mediali | Diz ekstansiyonu, | Patella
[ | I.I e e
o éﬂ' [ ayak_ blleg_l % _
L3-L4 L4 Uyluk 6nd, L |4 dorsifleksiyonu e A\
bacagin mediali |II ( RN
N »
Bacagin laterali, | Ayak bilegi ve
ayak sirt1 ve bagparmak
L4-L5 L5 Uylugun bagparmak dorsifleksiyonu Yok
posterolaterali,
bacagin laterali,
ayagin mediali
\ )
Bacagin Ayak plantar Asil
posterolaterali fleksiyonu, diz : !f e
L5-S1 S1 Uyluk ve bacagin | ve ayagin fleksiyonu F
posterioru, laterali ' E‘L ]
< . L + ]
ayagin laterali . 7
J é 7\ |
I'.l .—? ) '\\ E*
{ |51 \il"' .
i‘ﬁ,l
Qj ¥

2.4.5. Fonksiyonel Degerlendirme

Agn siddetinin degerlendirilmesinde; Viziel Analog Skala (VAS) siklikla

kullanilan gecerliligi ve giivenirliligi kanitlanmig basit bir yontemdir. Bel agrili
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hastalarda oOzirliiliigli degerlendirmede pek c¢ok Olgiit gelistirilmistir. Siklikla
kullanilan 6lgiitler; Roland Morris Engellilik indeksi (Disabilite Anketi), Oswestry
Bel Agrist Sorgulama Formu, Istanbul Bel Agrisi Fonksiyonel Skalasi, Million
Vizuel Analog Skala, Waddell Engellilik Indeksi, Dallas Agr1 Sorgulama Formu,
Quebec Bel Agrisi Engellilik Formu, Bel Agrisi Sonug Skalasi’dir (19,20).

2.4.6. Tam

2.4.6.1. Laboratuvar
Disk hernilerinde rutin biyokimya testleri normaldir.

2.4.6.2. Elektromiyografi
Lezyonun seviyesini, sinirdeki lezyonun derecesini belirlemede, kas
hastaliklarinin, tuzak ve diger noropatilerin, atipik olgularda Ust ve alt motor néron

tutulumunun ayirt edilmesinde yararlidir.

2.4.6.3. Radyolojik Tam Yontemleri

Lomber omurgay: incelemek i¢in direkt grafi, Bilgisayarli Tomografi (BT),
MRG, miyelografi, diskografi, sintigrafi, venografi ve epidurografi kullanilabilir.
Giliniimiizde MRG ve BT en 6nemli tan1 araglardir.

Direkt grafi tamamen normal olabilir. Skolyoz, lomber lordozda diizlesme,
disk yiiksekliginde azalma, schmorl nodiilii, vakum fenomeni ve subkondral skleroz
direkt grafide goriilebilecek bulgulardir. Disk yiiksekliginde azalma akut disk
hernilerinden ¢ok dejenere disklerde goraliir. Schmorl nodili nukleus pulpozusun
end-platelerdeki catlaklardan, korpusun spongioz kismina herniye olmasi ile gelisir.
Etrafinda reaktif skleroz geliserek direkt grafide goriintr hale gelir. Dejenere disk
icinde beslenme bozukluguna bagli azot gazinin birikmesi ile vakum fenomeni
gelisir. Direkt grafi bulgulari tek basina disk hernisi tanisi i¢in yeterli degildir.

Bilgisayarli tomografi disk hernisinin direkt goriintulenmesinde non-invaziv
onemli bir tan1 yontemidir. Kemik yapilar1 gostermede MRG’ye istiindir. Disk
herniasyonu BT'de intervertebral araliktan spinal kanala, noral foramene uzanan
yumusak doku dansitesi seklinde goriiliir. Epidural yagda itilme, tekal aralikta

indentasyon, sinir kokii basisina bagli olarak sinir kokiinde kalinlasma saptanabilir.
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BT ile vakum fenomeninin, disk Kalsifikasyonunun, vertebral end-platelerde
sklerozun, faset eklemlerinde dejenerasyona sekonder degisikliklerin saptanmasi da
mimkunddr (21). Manyetik rezonans goriintiilemenin yayginlasmasi ile disk hernisi
tanisi i¢in 6ncelikli goriintiilleme yontemi olmaktan ¢ikmustir.

Manyetik rezonans gorinttleme ile disk dokusunu da i¢eren yumusak dokular
rahatlikla goriintiillenir. Giiniimiizde omurgay1 inceleyen en iyi yontemdir.
Intervertebral diskteki dehidratasyon, anniiler yirtik ve herniasyonlar iistiin yumusak
doku kontrasti ile goriintiilenir. Anniiler yirtik T2 agirlikli goriintiilerde hipointens
disk igerisinde hiperintens bant seklinde goriilebilir. Ayrica kontrastlit MRG ile noral
yapilarin kontrast tutmasi sonucu sinir kokiindeki inflamasyon da gorunttlenebilir.
Postoperatif hastalarda epidural skar dokusundan tekrarlayan disk herniasyonunu
ayirmada da kontrastli MRG’den faydalanilir. Epidural fibrozis cerrahiden aylar,
hatta yillar sonra bile kontrast tutarken; disk parcasi avaskiiler, kontrast tutmayan
kitle olarak izlenir (16).

Miyelografide spinal subaraknoid araliga kontrast madde verilerek spinal
kanal icindeki olusumlar incelenir. Invaziv ve komplikasyonlar1 olan bir tetkiktir.
Disk hernileri myelografide dolum defekti, sinir kokunde itilme, amputasyon,
komplet ya da inkomplet blok seklinde gézlenebilir (22).

Diskografi annulus fibrozusun igine ince bir ponksiyon ignesi ile girilip
kontrast madde enjekte edilen invaziv bir tetkiktir. Herniye diskte intradiskal
basincin azalmis oldugu, enjeksiyonun radikiiler agriya yol agtig1, kontrast maddenin

diizensiz olarak dagildig: ve vertebral kanala yayildig1 goriiliir.

2.4.7. Ayirict Tam

Infeksiyonlar, timorler, spondilolistezis, spinal stenoz, spondilolizis, faset
sendromu, inflamatuvar romatizmal olaylar, osteoporoz, konjenital anomaliler,
gastrointestinal, renal, jinekolojik, kalca, diz ve sakroiliak hastaliklarin yansima
agrilar1 ayirici tanida distintlmelidir.

Ayirict tanida anamnez ve fizik muayene bulgulari ¢ok onemlidir. Ayirict

tanida 6zellikle dikkat etmemiz gereken durumlar asagida belirtilmistir.
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Spinal stenoz
Hastalar LDH olan hastalara gore daha yaslhidirlar. Bacak agrisi hakimdir.
Karakteristik 6zelligi nérojenik kladikasyodur. Belli bir mesafe yurudikten sonra alt

ekstremitelerde agr1 olur. Agri lomber omurganin ekstansiyonu ile artar.

Faset sendromu
Agrn etkilenen eklem ¢evresindedir, omurga ekstansiyonu ile artar, gluteal

bolgeye, uyluk posterioruna yayilabilir. Bu nedenle siyatalji ile karisir.

2.4.8. Tedavi

Hastalarin ¢ogu konservatif tedaviden fayda goriir. Konservatif tedavi;
istirahat, medikal tedavi, fizik tedavi, egzersiz ve korse kullanimin1 kapsar.

Hastaligin akut déneminde esas tedavi kontrollii fiziksel aktivitedir. Ilk birkag
gin uygun pozisyonda yatak istirahati onerilir. Kalga ve dizler fleksiyonda, sirt Ust
ya da yan yatis dnerilir. Istirahat siiresince prensip miimkiin olan en kisa siirede
ayaga kalkmaktir; inaktivitenin olumsuz etkilerinden biran 06nce kurtulmak
amaglanir. Ayaga kalkma doneminde paraspinal kaslara destek olmak, lumbosakral
hareketi kisitlamak ve postiirii diizeltmek amagli korse kullanilabilir. Bel kaslarinda
kullanmama atrofisine neden olabilecegi i¢in uzun siire kullanimlari &nerilmez
(13,16).

Kronik bel agrisinda aktif egzersiz programi Onerilmekte iken akut agrida
Onerilmez. Bel agrili hastalarda siklikla fleksiyon, ekstansiyon ve germe egzersizleri
uygulanmaktadir. Son yillarda fiziksel uyumu 1iyilestirmeye yonelik aerobik
egzersizler tedavi programina eklenir.

Medikal tedavide ilk tercih basit analjeziklerdir (parasetamol). Steroid
olmayan antiinflamatuvar ajanlar (NSAII), kas gevseticiler, basit sedatifler ve
opiatlar da kullanilabilir.

Akut durumlarda 6dem azaltici amagla soguk paketler (ilk 48 saat), daha
sonrasinda analjezik amagli soguk ya da sicak paketler uygulanabilir. Elektroterapi,
traksiyon, masaj ve mobilizasyon-manipulasyon uygulanabilecek diger fizik tedavi
modalitelerindendir.

Kronik bel agrilarinda lokal anesteziklerle yapilan selektif segmental sinir

bloklar1 veya epidural steroid enjeksiyonlar1 da denenebilir.
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Lomber disk cerrahisinde amag niikleus pulpozus dokusunun uzaklastirilmasi
ve sinir kokii lizerindeki basinin kaldirilmasidir. Kauda ekina sendromu ve ilerleyici
norolojik defisiti olan hastalara acilen cerrahi girisim uygulanmalidir. Konservatif

tedaviye cevap vermeyen hastalarda da cerrahi diistiniilebilir (16).

2.5. HIGH SENSITIF C-REAKTIF PROTEIN

C-reaktif protein ilk kez 1930 yilinda Tillet ve Francis tarafindan akut
infeksiyonu olan hastalarda Streptococcus pneumonianin C polisakkaridine baglanan
bir madde olarak bulunmustur (23). Esas olarak karacigerde salgilanir. Hepatositler
tarafindan proinflamatuvar sitokinler olan IL-1, IL-6, TNF-a’ya cevaben dretilir.
Dairesel pentamerik disk seklindeki proteinlerden olusan pentaksin grubunun bir
uyesidir. 118.000 molekiil agirliginda, benzer bes protein alt tinitesinin non-kovalent
baglanmasi ile olusan bir beta-globulindir. Her bir alt Unite 206 aminoasid
rezidiisiinden olusur ve aminoasid zincirlerinde N-glikolizasyon alanlar1 igermez.
Mikroorganizma ve normal doku hiicre duvarlarinin membran yapisinda bulunan
fosfokoline baglanma yetenegiyle etkisini gosterir. Hiicre duvarinin yapisini bu
sekilde bozarak immiinolojik siirecin baglatilmasinda gorev alir.

CRP, normal bireylerin serumunda da ¢ok az miktarlarda bulunur. Infeksiyon
ve inflamasyon esnasinda plazmadaki diizeyi belirgin bir sekilde yiikseldigi igin akut
faz proteini olarak kabul edilir. Akut inflamasyonun baslangicindan itibaren 24-48
saat icerisinde 100 kat artis gosterirken, doku yapisinin ve fonksiyonlarinin tamiri
sonrasi normal diizeylerine doner (24). Yarilanma émri 19 saattir ve akut faz cevabi
veya ona neden olan olay devam ettik¢e yiiksekligini korur. Dondurularak saklanmig
serumda bakilabilmesi, hastanin yas ve cinsiyetinden, eritrosit sayisindan ve serum
protein dizeylerinden etkilenmemesi, sirkadyan degisiklikler gostermemesi onemli
ozellikleridir.

Normal sinirlar i¢inde kabul edilebilen CRP degerlerinde dahi inflamasyonun
olabileceginin gosterilmesi {iizerine, subklinik inflamasyonu belirlemek icin CRP
tayininde hs-CRP gibi yiiksek duyarlikli yontemler uygulanmaya baslamistir. hs-
CRP, 6zel metotlarla dlgllebilen ylksek hassasiyete sahip bir CRP tirevidir. Klasik
yontem CRP’nin kandaki ancak 0,3 mg/dL dlzeyindeki bir artisin1 6lgebilirken, hs-
CRP yontemi 0,01 mg/dL diizeyindeki bir degisikligi bile kolaylikla
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saptayabilmektedir. Bu durum, hs-CRP olcim yonteminin klasik CRP 6lglim
yonteminden 30 kat daha hassas oldugu anlamina gelmektedir (25). Non invazif,
kolay ulasilabilir, tekrarlanabilir ve ucuz bir yontemdir. Pek cok laboratuvarda
nefelometri ya da immdinoturbidimetri yontemleri ile 6lctilmektedir. Zaman icinde
hsCRP i¢in immiinokimyasal yoOntemler ticari olarak gelistirilmistir. Anti-CRP
antikorlarin enzim ile isaretlenmesi (ELISA) veya floresan bilesiklerle isaretlenmesi,
monoklonal veya poliklonal antikorlarin polistren boncuklara yapistiritlmasi gibi
yontemler kullanilmistir  (26). Giintimiizde kullanilan 6lgim  ydntemlerinden
ELISA’nm en yiiksek duyarlilik ve dzgiilliige sahip oldugu belirtilmektedir (27).

Sigara, alkol, viicut kitle indeksi (VKI), statin ya da kortikosteroid kullanimi
hs-CRP diizeyini etkilemektedir (28-30).

Kardiyovaskiiler hastaliklar basta olmak tizere, diyabetes mellitus, kronik
inflamatuvar hastaliklar gibi pek ¢ok bozuklukta disik dereceli sistemik

inflamasyonun arastirilmasina olanak saglamistir (31).

2.6. PENTRAKSIN-3

Pentraksinler akut faz cevabinda rol alan cok fonksiyonlu, multimerik
yapidan olusan bir protein siiperfamilyasidir. Yapilarina gore uzun ve kisa
pentraksinler olarak siniflandirilirlar. CRP ve serum amiloid P-komponenti (SAP)
klasik kisa pentraksinlerdir. PTX-3 ise uzun pentraksinlerin prototipidir (Sekil 16).
PTX-3 yapisal olarak kisa pentraksinler ile ortak C-terminale sahip iken, farkli bir N-
terminal uca (174 aminoasitlik) sahiptir.
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NP1: Néronal pentraxin-1

NP2: Néronal pentraxin-2

NPR: Néronal pentraxin reseptéri

Sekil 16. Pentraksinlerin yapist

Son yillarda giderek 6nem kazanan yeni bir akut faz belirtecidir. CRP
karacigerden salinarak lokal inflamasyona sistemik yanit1 gosterirken; PTX-3 direk
hasarl1 doku tarafindan salinir. Inflamatuvar durumlarda dolasimdaki seviyesi bazal
degerinin 3-5 katina kadar artabilir. PTX-3'ln inflamasyon bolgesinde IL-1 ve TNF-
a'ya yanit olarak makrofaj, miyeloid dendritik hicre, nétrofil, fibroblast, vaskuler
endotelyal hicrelerden salgilandigr gosterilmistir (32). CRP’nin tersine karaciger dist
sentezinden dolayl, PTX-3 diizeyinin hastalik aktivitesinin gercek bagimsiz
gostergesi olduguna inanilir (33). Kompleman aktivasyonu ve opsonizasyon gibi
dogal immiinite ile iliskili fonksiyonlar: vardir. Inflamatuvar reaksiyonlarin
diizenlenmesinde ve apoptotik hiicrelerin temizlenmesinde 6nemli rol oynadigi
gosterilmistir. Dokulardaki lokal inflamatuvar yaniti yansittig1 disiiniilmektedir (34).
Ayrica anti-mikrobial ve antiinflamatuvar 06zellikleri oldugu da bilinmektedir
(35,36).

Dolasimdaki bazal seviyesi saglikli insanlarda 2 ng/mL’den disiiktiir. Serum
diizeyi inflamasyonun baslamasindan hemen sonra yiikselmeye baslar, en fazla 6-8
saat i¢cinde yiikselerek pik diizeyine ulasir (37).

Klinikte romatizmal hastaliklar, otoimmiin hastaliklar, kii¢ciik damarlar1 tutan
vaskdlitler, infertilite, preeklampsi, akut myokard enfarktiisi, ateroskleroz,

enfeksiyoz hastaliklar (sepsis, menenjit vb.), hipoksik iskemik beyin hasari, obezite
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ve kronik bobrek yetmezligi gibi ¢ok ¢esitli hastalik alanlarinda takip ve tedaviyi
yonlendirmede kullanilabileceginden s6z edilmektedir (33,38-40).

2.7. SERUM AMILOID A

SAA basta hepatositler olmak Gzere monosit-makrofajlar, diiz kas hucreleri,
beyin ve fibroblastlardan sentezlenen, 104 aminoasitten olusan oldukga hassas bir
akut faz proteinidir. IL-1, IL-6 ve TNF-a’ya yanit olarak karacigerden sentezlenir.
Yiiksek dansiteli lipoproteinin 3. fraksiyonunun (HDL3) bir parcasi olarak kanda
taginir. SAA proteini normal dokularda da gosterilmis olup, diizenleyici bir roli
oldugu disiiniilmektedir. SAA’nin adezyon molekillerinin up regulasyonu,
notrofillerin  aktivasyonu, interferon gamma sekresyonu, metalloproteinaz
sekresyonunu saglama gibi immiin modiilatdr etkileri vardir. Ilave olarak SAA
proteininin bir ¢cok inflamatuvar hicreler (zerinde, etkili bir kemotaktik ajan gibi
sitokin benzeri etkileri vardir (41).

SAA salgilandiktan kisa siire sonra HDL ile baglanarak, kolesterol
metabolizmasinda rol oynar. HDL'nin serumdaki diizeyi ise SAA ile ters orantilidir
(42).

Fizyolojik sartlarda SAA’nin serumdaki konsantrasyonu 2-5 pg/mL’dir.
CRP’ye benzer sekilde enfeksiyon, inflamasyon, doku hasar1 veya strese yanit olarak
sentezlenir. inflamasyon durumunda 24-48 saat icerisinde serum SAA seviyesi kisa
stirede 100-1000 kat artar (41). CRP’ye gore daha genis dinamik ranji ve daha hizli
yanit olusturmasi nedeniyle hastalik aktivitesini daha iyi yansitabilece§i ve daha
farkli bir sekilde akut faz yanitin1 temsil edebilecegi diistiniilmektedir (43).

SAA'nin ailevi akdeniz atesi, akut koroner sendrom, romatoid artrit, Behcget

hastalig1 ve malign tiimorlerle iligkisi gosterilmistir.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. CALISMANIN TASARIMI

3.1.1. Calismanmin Tiirii

Calismamiz; Turgut Ozal Universitesi Tip Fakiiltesi, Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali’nda tek merkezli, prospektif, kontrolli olarak
planlandi. Calisma igin Turgut Ozal Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu’ndan 08.10.2015 tarihli ve 99950669/193 sayil1 karar ile izin alinmistir.
Calisma icin finansal destek Turgut Ozal Universitesi Bilimsel Arastirmalar

Koordinatorliigii tarafindan saglanmistir.

3.1.2. Hasta Secimi ve Calismaya Alinma

Mart 2015 ile Ocak 2016 tarihleri arasinda mekanik karakterli bel-bacak
agris1 sikayeti ile Turgut Ozal Universitesi Tip Fakiiltesi, Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali Poliklinigi’ne basvuran, MRG ile lomber disk hernisi
tanis1 konulan 58 hasta, herhangi bir sikayeti ve bel agrisi hikayesi olmayan 56
saglikli goniillii ¢alismaya dahil edildi. Katilimeilarin ¢alismaya dahil edilme ve

edilmeme kriterleri Tablo 3’de verilmistir.

Tablo 3. Katilimcilarin ¢alismaya dahil edilme ve edilmeme kriterleri

Hasta grubu

Kontrol grubu

Calismaya dahil edilme kriterleri
- 18-60 yas aras1
- Bel agrisi sikayeti olan
- MRG ile LDH tanisi konulan
- Calismaya katilmay1 kabul eden

Calismaya dahil edilme kriterleri
- 18-60 yas arast
- Herhangi bir sikayeti olmayan
- LDH oykisu olmayan
- Calismaya katilmay1 kabul eden

Calismaya dahil edilmeme kriterleri

- Bel bolgesine  cerrahi  tedavi
uygulanmis olanlar

- Eslik eden kronik inflamatuvar
sistemik hastalig1 olanlar

- Eslik eden enfeksiyonu, kirgi,
malignitesi olanlar

- komorbid kronik hastaligi olanlar

(DM, KAH, KBY vb.)

- Steroid kullananlar

- Beden kiitle indeksi > 40 olanlar

- Alkol kullananlar

- Gebe olanlar

- Son 1 hafta icinde NSAIl veya KS
kullananlar

Calismaya dahil edilmeme Kkriterleri

- Bel bolgesine  cerrahi  tedavi
uygulanmig olanlar

- Eslik eden kronik inflamatuvar
sistemik hastalig1 olanlar

- Eslik eden enfeksiyonu, kingi,
malignitesi olanlar

- komorbid kronik hastaligr olanlar

(DM, KAH, KBY vb.)

- Steroid kullananlar

- Beden kdtle indeksi > 40 olanlar

- Alkol kullananlar

- Gebeler

- Son 1 hafta icinde NSAIl veya KS
kullananlar
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3.1.3. Bilgilendirme ve Onam

Calismaya alinmasi planlanan hastalar, ¢alisma protokoliine gére onceden
hazirlanan “Aydinlatilmis Onam Formu” ile caligmanin amaci, arastirma kapsaminda
uygulanacak olan testler, kan alma islemi sirasinda olas1 yan etkiler ve sorunlar
hakkinda s6zlu ve yazili olarak bilgilendirildi. Calismaya katilmayir kabul eden

hastalara “Aydinlatilmis Onam Formu” imzalatilarak yazili olarak onamlar1 alindu.

3.2. KATILIMCILARIN DEGERLENDIRILMESI

Calismaya katilan hastalardan ayrintili anamnez alindi. Hastalarin yas,
cinsiyet, boy, kilo ve sigara kullanim1 sorgulandi. Viicut kitle indeksi (VKI, kg/m?)
hesaplanarak kaydedildi. VKI <18,5 ise zayif, 18,5-24,9 arasinda ise normal, 25-29,9
arasinda ise fazla kilolu, 30-39,9 arasinda ise obez olarak smiflandirildi. VKI >40
olanlar (morbid obezler) ¢alismamiza dahil edilmedi.

Hastalarin bel agrist siiresi ve bacaga yayilim olup olmadigi sorgulandi. Bel
agris1 siiresi 8 haftadan kisa ise akut, 8 hafta-3 ay arasi ise subakut, 3 aydan uzun ise
kronik olarak siniflandirildi.

Ayrmtili kas-iskelet sistemi muayenesi yapildi. Diiz bacak kaldirma testi,
femoral germe testi ve norolojik muayene bulgulart kayit edildi. Norolojik defisit

olarak hastalarda motor, duyu ve refleks kusurlarinin varligi kayit edildi.

3.2.1. Agn

Hastalarin agr1 siddetini degerlendirmek i¢in VAS kullanildi. VAS agr
siddetinin degerlendirilmesinde iyi kabul edilen ve en sik kullanilan 6l¢eklerden
biridir. VAS 100 mm uzunlugunda bir ucunda “agr1 yok™ diger ucunda “en siddetli
agr1” seklinde etiketlenen yatay veya dikey bir gizgiden olusur (Sekil 17). Bu gizgi
sadece diiz bir hat olabilecegi gibi, esit araliklar halinde boliinmiis ya da agr
tanimlamada, hat {izerine konan tanimlama kelimeleri de bulundurabilir. Hastanin su
anda mevcut olan subjektif agri hissi i¢in iyi bir degerlendirme yontemidir. VAS
tizerinde 0’dan 10’a kadar olan sayilar; 0 “hi¢ agr1 olmamas1”, 5 “orta siddette agr1”,
10 “dayanilmayacak siddette hissedilen agr1” seklinde tarif edilerek hastalardan son
bir haftayr diislinerek ortalama agr1 diizeylerini isaretlemeleri istendi. Hastalarda bel

agrisinin siddeti istirahat ve hareket sirasinda ayr1 ayr1 sorgulandi.
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VAS

———————e—————
Agr yok En siddetli agri

Sekil 17. Viziel Analog Skala

3.2.2. Fonksiyonel durum

Hastalarin fonksiyonel durum degerlendirmesi i¢in Oswestry Disability
Indeksi (ODI) ve Roland-Morris Fonksiyonel Degerlendirme Formu (RMFD)
kullanildi.

Oswestry Disabilite indeksi bel agrisi nedeniyle olusan fonksiyonel
yetersizligi degerlendirmek amaciyla olusturulmustur (44). Calismalarda en sik bu
form kullanilir. Turkce gecerlik ve glvenilirligi Yakut ve ark. (45) tarafindan
yapilmistir. Bu 0lcek giinliik yasam aktivitelerini 10 degisik agidan 6lger. Bunlar agri
siddeti, kisisel bakim, yiik kaldirma, yiriime, oturma, ayakta durma, uyuma, sosyal
yasam, seyahat ve agrinin degisme derecesidir. Her boliim alti segenek igerir.
Secenekler 0-5 arasinda puanlanir. Segenek puanlari 1> 0 puan degerinde, 2> 1
puan degerinde, 3-> 2 puan degerinde, 4> 3 puan degerinde, 5> 4 puan degerinde
ve 6> 5 puan degerindedir. Toplam puan arttikca bireyin oOziirlillik dizeyi
artmaktadir.

Hasta skoru = (Hastanin aldig1 puan / Olas1t maksimum puan) X 100 seklinde
hesaplanir.

Elde edilen yiizde degerlerinin yorumlanmast:

%0 ile %20: Bel agrisi hastanin yasaminda Onemli bir problem
olusturmuyor.

- %20 ile %40: Bel agrist hastanin giinlilk yasamini hafif derecede kisitliyor.

- %40 ile %60: Bel agrist hastanin giinliik yasamini ileri derecede kisitliyor.

- %60 ile %80: Bel agrisi nedeniyle hastanin giinliikk yasami tamamen
kisitlanmas.

- %80 ile %100: Yataga bagimli hasta (veya semptomlar abartiliyor) (44).

Roland-Morris  Fonksiyonel Degerlendirme Formu ODI’nden sonra

caligmalarda en fazla kullanilan formdur. Tilrkge gegerlik ve givenilirligi
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gosterilmistir (46). Bu form "bel agrim nedeniyle" diye baslayan 24 sorudan olusan,
cevaplar “evet/hayir” seklinde olan bir formdur. Her “evet” yanit1 1, “hayir” yaniti
ise 0 olarak puanlanir ve 24 soru icin toplam puan hesaplanir. Bu ankette yiksek

puan kotu skoru ifade etmektedir.

3.2.3. Radyolojik degerlendirme

Hastalarin lomber MRG tetkikleri 2 hekim tarafindan hastalarin klinik
durumlar1 bilinmeksizin degerlendirildi. MRG bulgulari Macnab’in disk herniasyonu
klasifikasyonuna gore bulging, protruzyon, ekstriizyon ve sekestrasyon olarak kayit

edildi. Ayrica lomber disk hernisi seviyesi de kayit edildi. Sekil 18-21°de galismaya

dahil edilen hastalarimizdan MRG klasifikasyon 6rnekleri verilmistir.

Sekil 18. Lomber MRG’de koronal ve aksiyel kesitlerde L5-S1 disk araliginda

bulging gérinimi
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Sekil 19. Lomber MRG’de koronal ve aksiyel kesitlerde L3-L4 disk araliginda

protride disk gérinimi

Sekil 20. Lomber MRG’de koronal ve aksiyel kesitlerde L5-S1 disk araliginda

ekstriide disk gorinima
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i
Sekil 21. Lomber MRG’de koronal ve aksiyel kesitlerde L5-S1 disk araliginda

superiora migrasyon gosteren sekestre olmus disk goriintimii

3.3. LABORATUVAR ISLEMLERI

3.3.1. Kan Orneklerinin Elde Edilmesi ve Saklanmasi

Belirlenen hasta ve kontrol gruplarinin 10-12 saatlik aglik sonras1 antekibital
venlerinden jelli diiz kirmiz1 kapakli vakumlu tiiplere ve sodyum sitrat iceren siyah
kapakli tlplere kan ornekleri toplandi. Kirmizi kapakli tiiplerdeki 6rneklerin oda
isisinda pihtilagmalart beklendikten sonra 4000 rpm’de 10 dk 4°C’de santrifiij
edilerek plazma ile serum ayristirildi, elde edilen serum eppendorf tiiplerine boliindii.
Kan Ornekleri uygun kosullarda biyokimya laboratuvarina nakledildi ve analiz
glinline kadar buzdolabinda -80 °C’de saklandi.

3.3.2. ESH, hs-CRP, PTX-3 ve SAA tayini

Sodyum sitrat igeren siyah kapakli tuplerdeki 6rneklerden ESH testi kan
alindiktan hemen sonra rutin laboratuvarimizda yer alan cihaz (Sedy40, Vital
Diagnostics, Italy) kullanilarak, Westergren yontemiyle calisildi. 60. dakika 6lgtim
sonuglart degerlendirildi.

hs-CRP, PTX-3 ve SAA seviyeleri ‘Kantitatif Sandvi¢ ELISA’ ydntemiyle
Olgiildii. Bu yontemde; her test igin spesifik antikor kapli mikro-kuyucuklar

kullanildi. Her adim sonras reaksiyona girmeyen maddeleri temizlemek igin ELISA
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yikama cihazinda (BioTek, USA 0211-3030 ELX50/8) yikama yapild:. Ik asamada
hedef antijeni aradigimiz serumlar eklendi ve antikor-antijen baglanmasi saglandi.
Daha sonra antijene spesifik biyotinlenmis 2. antikor (detection antikor) eklendi.
Biyotine yiksek afiniteli streptavidin-horseradish peroxidase (HRP) enzimi eklendi
ve 2. antikora baglandi. Peroksidaz enzimi ile reaksiyona girecek substrat olan
tetrametilbenzidin (TMB) eklendi ve reaksiyon sonrasi antijen miktartyla orantili
mavi renk degisimi gozlendi. Son olarak stop soliisyonu reaksiyonu durdurmak igin
eklendi ve olusan mavi renk sar1 renge doniistii. Mikrokuyucuklar ELISA okuyucu
cihazina (BioTek, 0211-3030 ELX808, USA) vyiklenerek okutuldu. Her testin

standart egrileri ¢izilerek absorbans degerleri bu egrilere gore elde edildi.

3.3.2.1. hs-CRP Ol¢iim Prosediiri

hs-CRP ol¢iimii icin DRG marka Human hs-CRP ELISA Kit (USA, Katalog
No: EIA4584) kullanildi. Kitin prospektiisiine gore olgiim araligi 0,1-10 mg/L’dir.
Caligsma sirasinda kullanilan kit igerigindeki reaktifler sunlardir:

» Fare monoklonal antikoru ile kapl kuyucuklar (96 kuyucuklu 1 plaka)

» Referans standart set (1 mL)

» hs-CRP seyreltici (50 mL)

» CRP enzim konjugat ¢ozeltisi (horseradish peroxidase (HRP), 12 mL)

» Tetrametilbenzidin (TMB) reaktifi (11 mL)

» Stop soliisyonu (11 mL)

Calismaya baglamadan 6nce -80 °C’de saklanan serum Ornekleri ile +4 °C’de
bekletilen kit reaktiflerinin oda 1sisina gelmesi saglandi. Tiim reaktifler, Standart
soliisyonlar ve serum 6rnekleri kit prosediiriine gére hazirlandi. Her kuyucuga 10 pl
standart solusyon ve 10 pl ¢alisilacak serum 6rnegi eklendi. Daha sonra kuyucuklara
100 pl CRP enzim konjugat reaktifi eklenerek oda sicakliginda 45 dk. inkiibasyona
birakildi. Plaka yikama soliisyonu ile 5 kez yikandi. Kuyucuklarin her birine 100 pl
TMB soliisyonu eklendi. Oda sicakliginda 20 dk. inkiibe edildi. Daha sonra her
kuyucuga 100’er pl stop soliisyonu eklendi; mavi rengin hizla sar1 renge degistigi
gozlendi. Stop solusyon eklendikten 15 dk. sonra mikrokuyucuklar ELISA
okuyucuya yerlestirilerek 450 nm de okutuldu ve hs-CRP dizeyleri standart egriler
kullanilarak mg/L biriminde tespit edildi.
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3.3.2.2. PTX-3 Ol¢iim Prosediirii

PTX-3 o6lglimi icin Sunred marka Human Pentraxin 3 ELISA Kit (Cin,
Katalog No: 201-12-1939) kullanildi. Kitin prospektisiine gére él¢lim araligi 0,08-20
ng/mL’dir. Calisma sirasinda kullanilan kit i¢erigindeki reaktifler sunlardir:

» PTX-3 standardi (24 ng/mL, 0,5 mL)

» Standart seyreltici (3 mL)

» Mikroelisa plaka (12x8 kuyucuklu)

» Streptavidin-horseradish peroxidase (HRP) konjugat reaktifi (6 mL)

» Yikama solusyonu (30 adet, 20 mL)

» Biyotin-PTX-3 antikoru (1 mL)

» Kromojen solisyon A (6 mL)

» Kromojen sollisyon B (6 mL)

» Stop sollsyon (6 mL)

Calismaya baslamadan 6nce -80 °C’de saklanan serum ornekleri ile +4 °C’de
bekletilen kit reaktiflerinin oda 1sisina gelmesi saglandi. Tiim reaktifler, standart
soliisyonlar ve serum 6rnekleri kit prosediiriine gore hazirlandi. Her kuyucuga 50 pl
standart soltisyon ve 40 pl calisilacak serum 6rnegi eklendi. Daha sonra kuyucuklara
10 wl PTX-3 antikor ve 50 ul streptavidin-HRP eklenerek 37 °C’de 60 dk.
inkiibasyona birakildi. Plaka yikama soliisyonu ile 5 kez yikandi. Kuyucuklarin her
birine once 50’ser pl kromojen soliisyon A sonra 50’ser pl kromojen soliisyon B
eklendi. 37 °C’de 10 dk. isiktan uzak ortamda inkiibe edildi. Daha sonra her
kuyucuga 50°ser ul stop soliisyonu eklendi; mavi rengin hizla sar1 renge degistigi
gozlendi. Stop solusyon eklendikten 15 dk. sonra mikrokuyucuklar ELISA
okuyucuya yerlestirilerek 450 nm. de okutuldu ve PTX-3 duzeyleri standart egriler
kullanilarak ng/mL biriminde tespit edildi.

3.3.2.2. SAA Ol¢lim Proseduri

SAA ¢lciimi igin ise Sunred marka Human Serum amyloid A (SAA) ELISA
Kit (Cin, Katalog No: 201-12-1226,) kullanildi. Kitin prospektiisiine gore 6lglim
araligt 2-35 pg/mL’dir. Calisma sirasinda kullanilan kit igerigindeki reaktifler
sunlardir:

P 96 adet insan SAA antikoru ile kapli mikrokuyucuk

» Insan serum SAA standardi (2 pg/mL, 0,5 mL)
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» Biyotin bagl anti-SAA antikoru (140 pl)

» MIX seyreltici konsantresi (30 mL)

» Wash Buffer (yikama tamponu) konsantresi (30 mL, 2 sise)

» Streptavidin-peroksidaz konjiigat: (SP konjugat) (80 pl)

» Tetrametilbenzidin (TMB) iceren Stabilize Kromojen Substrat (8 mL)

» Stop soliisyonu (12 mL)

Calismaya baslamadan once -80 °C’de saklanan serum ornekleri ile +4 °C’de
bekletilen kit reaktiflerinin oda 1sisina gelmesi saglandi. Tiim reaktifler, standart
soluisyonlar ve serum Ornekleri kit prosedurine gore hazirlandi. Testin tiim asamalari
oda sicakliginda gergeklestirildi. Her kuyucuga 50 pl standart soliisyon ve 50 ul
streptavidin-HRP, 40 pl ¢alisilacak serum 6rnegi ve 10 ul biyotin bagli anti-SAA
antikoru eklendi. 37 °C’de 60 dk. inkiibasyona birakildi. Plaka yikama soliisyonu ile
5 kez yikandi. Kuyucuklarin her birine 6nce 50’ser ul kromojen soliisyon A sonra
50’ser ul kromojen soliisyon B eklendi. 37 °C’de 10 dk. 1siktan uzak ortamda inkiibe
edildi. Daha sonra her kuyucuga 50’ser pl stop soliisyonu eklendi; mavi rengin hizla
sart renge degistigi gozlendi. Stop solisyon eklendikten 15 dk. sonra
mikrokuyucuklar ELISA okuyucuya yerlestirilerek 450 nm de okutuldu ve SAA
diizeyleri standart egriler kullanilarak ng/mL biriminde tespit edildi.

3.4. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Verilerin kodlanmasi ve istatistiksel analizleri SPSS 20.0 for Windows 11.5
paket programinda yapildi. Tiim degerlendirme parametreleri i¢in ortalama deger,
standart sapma, ortanca, minimum ve maksimum degerler hesaplandi.

Stirekli ve kesikli sayisal degiskenlerin dagiliminin normale yakin olup
olmadig1 Kolmogorov Smirnov testiyle, varyanslarin homojenligi ise Levene testiyle
arastirildi. Tanimlayici istatistikler siirekli ve kesikli sayisal degiskenler i¢in simetrik
dagilim gosterenlerde ortalama+standart sapma, simetrik dagilim gostermeyenlerde
ortanca, nominal degiskenler i¢in ise olgu sayis1 ve (%) seklinde gosterildi.

Kategorik degiskenler 2x2’lik ¢apraz tablolarda Pearson’un Ki-Kare testiyle
incelendi. Parametrik dagilim gésteren bagimsiz iki grup arasinda ortalama degerler
yoniinden farkin 6nemliligi Student-T testiyle, nonparametrik dagilim gosteren

bagimsiz iki grup arasinda medyan degerler yoniinden farkin 6nemliligi Mann
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Whitney U testiyle arastirildi. Gruplar aras1 korelasyon Spearman korelasyon testi ile
(degiskenlerimiz nonparametrik idi) degerlendirildi.

Grafikler Microsoft Office Excel programinda ¢izildi.

Sonuglar %95 giliven araliginda degerlendirilerek p<0,05 istatistiksel

anlamlilik olarak tanimlanda.
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4. BULGULAR
4.1. KATILIMCILARIN DEMOGRAFIK OZELLIKLERIi VE ANALIiZi

Calismaya LDH tanis1 konulan 58 hasta ve 56 kontrol grubu olarak 114 kisi
dahil edildi. Katilimcilarin 70’1 (%61,4) kadin, 44’1 (%38,6) erkekti. LDH grubunun
34’4 kadin, 24’0 erkek; kontrol grubunun 36’s1 kadin, 20°’si erkekti (Tablo 4).
Gruplar arasinda cinsiyet dagilimlart agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamustir (p>0,05).

Tablo 4. LDH ve kontrol grubunun cinsiyet dagilimlari

LDH Kontrol Toplam
n (%) n (%) n (%) p*
Kadn 34 (58,6) 36 (64,3) 70 (61,4) 0,568
Erkek 24 (41,4) 20 (35,7) 44 (38,6)
Toplam 58 56 114

LDH: Lomber disk hernisi
* Ki-Kare Testi

LDH grubunun yas ortalamasi 35,4+8,1 yil, kontrol grubunun yas ortalamasi
32,7+6,5 yildir. LDH grubu ile kontrol grubunun yas ortalamasi benzerdir (p>0,05).
LDH grubunun VKI ortalamas1 25,4+34 kg/m? iken; kontrol grubunun  VKI
ortalamas1 25,2+4,3 kg/m? olarak saptandi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark yoktur (p>0,05) (Tablo 5).

Tablo 5. LDH ve kontrol grubunun yas ve VKI bakimindan Karsilastirilmas:

LDH Kontrol

Ort+SS Min-Max Ort£SS Min-Max p*

Yas (yil) 35,4+8,1 18-55 32,7%6,5 22-48 0,057

VKI (kg/m?)  25,4+3,4 18,0-34,3 25,2443 18,0-37,7 0,815

Ort+SS: Ortalamazstandart sapma, VKI: Viicut kitle indeksi, LDH: Lomber disk hernisi
*: Student t testi

Katilimeilar VKI’ne gore zayif-normal, fazla kilolu ve obez olarak 3 grup halinde

incelendiginde de gruplarin VKi’i benzerdir (p>0,05) (Tablo 6).
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Tablo 6. LDH ve kontrol grubunun VKI smiflamasina gére dagilimlari

LDH Kontrol Toplam

n (%) n (%) n (%) p*
Zayif-normal 24 (41,4) 31 (55,4) 55 (48,2) 0,220
Fazla kilolu 29 (50,0) 19 (33,9) 48 (42,1)
Obez 5(8,6) 6 (10,7) 11 (9,7)
Toplam 58 56 114

VKI: Viicut kitle indeksi, LDH: Lomber disk hernisi
* Ki-Kare Testi

Katilmeilarin 23’4 (%20,2) sigara kullaniyordu. LDH grubunun 12’si
(%20,7), kontrol grubunun 11°i (%19,6) sigara kullaniyordu. Gruplar arasinda sigara
kullanimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaistir (p=0,889)

(Tablo 7).

Tablo 7 . LDH ve kontrol grubunun sigara kullanimi agisindan dagilimlari

LDH Kontrol Toplam
n (%) n (%) n (%) p*
Sigara kullaniyor 12 (20,7) 11 (19,6) 23 (20,2) 0,889

Sigara kullanmiyor 46 (79,3) 45 (80,4) 91 (79,8)

Toplam 58 56 114

LDH: Lomber disk hernisi
* Ki-Kare Testi

4.2. HASTA GRUBUNUN KLINiK OZELLIKLERI VE ANALIZi

LDH tanisi konulan 58 hastanin 43’iinde (%74,1) akut, 7’sinde (%12,1)
subakut, 8’inde (%13,8) kronik bel agris1 oykiisii vardi (Grafik 1). LDH grubunun
40’mda (%69,0) bel agrisina eslik eden bacak agrisi da vardi, 26’sinda (%44,8)
DBKT pozitifti, 1’inde (%1,7) femoral germe testi pozitifti.
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%13,8

subakut;
%12,1

Grafik 1. Bel agris1 siiresine gore hasta grubunun dagilimi

Hastalarin 12’sinde (%20,7) norolojik defisit saptandi. 3 hastada motor
defisit, 3 hastada refleks degisikligi, 1 hastada duyu defisiti, 3 hastada motor ve duyu
defisiti, 1 hastada refleks ve duyu defisiti, 1 hastada ise motor, duyu ve refleks
degisikligi saptandi.

Hastalarin lomber MRG’lerinde 11’inde (%19,0) bulging, 32’sinde (%55,2)
protriizyon, 13’linde (%22,4) ekstriizyon ve 2’sinde (%3,4) sekestrasyon saptandi
(Grafik 2).

sekestrasyon;
%3,4

Grafik 2. Hasta grubunun lomber MRG bulgularina gore dagilimi

Hasta grubunun disk herniasyonu seviyesine bakildiginda hastalarin 1’inde
(%1,7) L2-L3 seviyesinde, 3’tinde (%5,2) L3-L4 seviyesinde, 16’sinda (%27,6) L4-
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L5 seviyesinde, 29’unda (%50,0) L5-S1 seviyesinde ve 9’unda (%15,5) hem L4-L5
hem L5-S1 seviyesinde herniasyon saptandi (Grafik 3).

L2-L3; L3-L4;

%1’7 i %5,2

Grafik 3. Hasta grubunun disk herniasyonu seviyesine gore dagilimi

Hastalarin istirahat VAS ortalamas1 4,67, hareket VAS ortalamas1 7,47,
RMFD ortalamas1 13,88 ve ODI ortalamas1 %50,21 olarak saptandi (Tablo 8).

Tablo 8. Hasta grubunun agr1 ve fonksiyonel durum gostergelerinin sonuglari

LDH
Ort£SS Min-Max
Istirahat VAS 4,67+2,73 0-10
Hareket VAS 7,47+2,21 1-10
RMFD 13,88+5,27 5-24
oDI 50,21+19,35 16-92

Ort£SS: Ortalamazstandart sapma, LDH: Lomber disk hernisi, VAS: Viziel Analog Skala,
ODI: Oswestry Disabilite indeksi, RMFD: Roland-Morris Fonksiyonel Degerlendirme

Katilimeilar ODI puanlarina gore siniflandirildiginda 3iiniin (%5,2) %0-20,
17’sinin (%29,3) %?20-40, 25’inin (%43,1) %40-60, 7’sinin (%12,1) %60-80 ve
6’s1n1n (%10,3) %80-100 puan arasinda fonksiyonel 6ziirliiliige sahip oldugu goriildi
(Grafik 4).
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Grafik 4. Hastalarin ODI puanlarina gore dagilimlar

Cinsiyetler arasinda bel agrisi siiresi, eslik eden bacak agrisi, ndrolojik defisit
varligi, MRG bulgular1 ve herniasyon seviyesi agisindan farklilik yoktu (p>0,05).
Istirahat VAS ortalamasi, hareket VAS ortalamas;, RMFD ortalamast ve ODI
ortalamast LDH’li kadinlarda erkeklere gore daha yiiksekti ancak bu fark sadece
hareket VAS ortalamasinda anlamli idi (p<0,05) (Tablo 9).

Tablo 9. LDH grubunun cinsiyete gore agr1 ve fonksiyonel durum bakimindan

karsilastiriimasi

Kadin Erkek
Ort£SS Min-Max Ort£SS Min-Max p*

Istirahat VAS  5,1+2,7 0-10 3,9+25 0-9 0,095
Hareket VAS 8,019 3-10 6,5+2,2 1-10 0,010
RMFD 14,945,4 5-24 12,4+4.7 5-20 0,076
ODi 54,0£19,8 20-92 44,7+17,5 16-88 0,071

Ort+SS: Ortalamazstandart sapma, LDH: Lomber disk hernisi, VAS: Viziel Analog Skala,
ODI: Oswestry Disabilite indeksi, RMFD: Roland-Morris Fonksiyonel Degerlendirme
*: Student t testi

MRG’de saptanan herniasyon siddetine gore agri ve fonksiyonel duruma
bakildiginda MRG’de bulging saptananlarda protriide disk herniasyonu olanlara gore
istirahat ve hareket VAS ortalamasi anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,05). MRG’de
ekstriizyon saptananlarda ise protriide disk herniasyonu olanlara gore istirahat VAS,
RMFD ve ODI ortalamas1 anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,05). MRG’de bulging
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ve ekstriizyonu olanlar arasinda ise agr1 ve fonksiyonel durum agisindan anlamli fark
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 10) (Grafik 5). Sekestrasyon grubunda 2 hasta
bulundugu igin istatistiksel degerlendirmeye dahil edilmedi. Disk herniasyonu

seviyesi ile agr1 ve fonksiyonel durum arasinda iliski saptanmadi (p>0,05).

Tablo 10. LDH grubunun MRG herniasyon siddetine gore agr1 ve fonksiyonel

durum bakimindan karsilastirilmasi

Bulging Protrizyon  Ekstrizyon

Ort£SS Ort£SS Ort£SS p*
. bulg->protr: 0,034
I“\‘/‘X'S‘at 5,8+2,4 3,7+2,7 59+24  bulg->ekstr: 0,919
protr->ekstr: 0,019
bulg—>protr: 0,032
Hf‘}f‘;‘“ 8,6+1,5 6,842.4 80+1,7  bulg->ekstr: 0,367
protr->ekstr: 0,143
bulg—>protr: 0,095
RMFD 15,315,1 12,345,0 16,3+5,4 bulg—>ekstr: 0,671

protr->ekstr: 0,024
bulg—>protr: 0,142
oDi 54,0+22,1 44,3+17,1 60,1+19,4 bulg->ekstr: 0,476
protr->ekstr: 0,010

Ort£SS: Ortalamazstandart sapma, LDH: Lomber disk hernisi, VAS: Viziel Analog Skala,
ODI: Oswestry Disabilite indeksi, RMFD: Roland-Morris Fonksiyonel Degerlendirme
bulg: bulging, protr: protriizyon, ekst: ekstriizyon

*: Student t testi
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Grafik 5. Hastalarin agri ve fonksiyonel durumlarinin MRG bulgularina gore
dagilimlar
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4.3. KATILIMCILARIN LABORATUVAR SONUCLARI VE ANALIZi

LDH grubunda kontrol grubuna gdre ESH ve hs-CRP diizeyleri anlamli
yuksek, PTX-3 diizeyi anlamli diisiik iken (p<0,05); SAA diizeyi iki grup arasinda
benzerdi (p>0,05) (Tablo 11) (Grafik 6-9).

Tablo 11. LDH ve kontrol grubunun ESH, hs-CRP, PTX-3 ve SAA dizeylerinin

karsilastirilmasi
LDH Kontrol
Ort£SS Ortanca Oort£SS Ortanca p*
ESH 13,248 4 12,5 10,1482 7.0 0,008
(mm/saat)
hs-CRP 56131 26 19417 13 0,001
(mg/L)
PTX-3 21411 15 3,0+1.4 3.0 0,004
(ng/mL)
SAA
113,1+90,4 79.6 157.7+106.6 1449 0,095
(ng/mL)

OrtxSS: Ortalama + standart sapma, LDH: Lomber disk hernisi, ESH: eritrosit sedimentasyon hizi,
hs-CRP: high sensitif C-reaktif protein, PTX-3: pentraksin-3, SAA: serum amiloid A
*: Mann-Whitney U testi
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Grafik 6. ESH diizeyinin LDH ve kontrol gruplarindaki dagiliminin grafiksel olarak

gosterimi
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Grafik 7. hs-CRP diizeyinin LDH ve kontrol gruplarindaki dagiliminin grafiksel
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Grafik 8. PTX-3 diizeyinin LDH ve kontrol gruplarindaki dagiliminin grafiksel

olarak gosterimi
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Grafik 9. SAA diizeyinin LDH ve kontrol gruplarindaki dagiliminin grafiksel olarak

goOsterimi

Bacak agrist ve norolojik defisiti olanlar ve olmayanlar arasinda ESH, hs-
CRP, PTX-3 ve SAA diizeyleri agisindan fark saptanmadi (p>0,05). DBKT pozitif
olanlar ve olmayanlar arasinda ESH, PTX-3 ve SAA diizeyleri agisindan anlamli fark
saptanmazken (p>0,05); hs-CRP dlzeyleri DBKT negatif olanlarda daha ylksek
saptandi (p<0,05) (Tablo 12-14).

Tablo 12. Bacak agrist olan ve olmayanlarda ESH, hs-CRP, PTX-3 ve SAA

diizeylerinin karsilastirilmast

Bacak agrisi

Var Yok
Ort£SS Ortanca Oort£SS Ortanca p*
ESH 11,9+6,3 12,0 16,1+11,5 14,0 0,263
(mm/saat)
hs-CRP 3,6£3,3 2,2 3,412,6 3,0 0,578
(mg/L)
PTX-3 2,2+1,2 1,5 1,8+0,9 1,4 0,179
(ng/mL)
SAA 109,3+93,2 81,1 121,5+86,0 75,7 0,940
(ng/mL)

Ort£SS: Ortalama * standart sapma, LDH: Lomber disk hernisi, ESH: eritrosit sedimentasyon hizi,
hs-CRP: high sensitif C-reaktif protein, PTX-3: pentraksin-3, SAA: serum amiloid A
*: Mann-Whitney U testi
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Tablo 13. DBKT pozitif olan ve olmayanlarda ESH, hs-CRP, PTX-3 ve SAA

diizeylerinin karsilastirilmast

DBKT
Pozitif Negatif
Oort£SS Ortanca Ort£SS Ortanca p*
ESH 11,5+6,1 12,0 14,5+9,8 13,5 0,420
(mm/saat)

hs-CRP 3,0£3,3 1,7 4,0+£2,8 34 0,018
(mg/L)

PTX-3 2,3x1,4 1,5 1,8+0,8 1,4 0,235
(ng/mL)

SAA 137,1+£107,1 88,3 93,6+70,1 75,5 0,106
(ng/mL)

Ort+SS: Ortalama + standart sapma, LDH: Lomber disk hernisi, DBKT: diiz bacak kaldirma testi
ESH: eritrosit sedimentasyon hizi, hs-CRP: high sensitif C-reaktif protein, PTX-3: pentraksin-3,
SAA: serum amiloid A

*: Mann-Whitney U testi

Tablo 14. Norolojik defisiti olan ve olmayanlarda ESH, hs-CRP, PTX-3 ve SAA

diizeylerinin karsilastirilmasi

Norolojik defisit

Var Yok
Oort£SS Ortanca Ort£SS Ortanca p*

ESH 12,4472 13,0 13,4+8,7 12,5 0,954
(mm/saat)

hs-CRP 3,5£3,3 2,1 3,63,0 2,8 0,644
(mg/L)

PTX-3 2,715 2,5 1,9+1,0 1,4 0,182
(ng/mL)

SAA 116,9+108,8 85,9 112,1+86,4 79,6 0,939
(ng/mL)

Ort£SS: Ortalama + standart sapma, LDH: Lomber disk hernisi, ESH: eritrosit sedimentasyon hizi,
hs-CRP: high sensitif C-reaktif protein, PTX-3: pentraksin-3, SAA: serum amiloid A
*: Mann-Whitney U testi

Herniasyon siddetine gore ESH, hs-CRP, PTX-3 ve SAA diizeylerinin
ortalama ve ortanca degerleri Tablo 15°de verilmistir. ESH dizeyi bulging,
protriizyon ve ekstriizyon gruplarinda benzerdi (Grafik 10). Herniasyon siddeti
arttikca hs-CRP dlzeyinin artmakta oldugu gorildi (Grafik 11). hs-CRP dizeyi
bulging grubunda kontrol grubu ile benzerken (p>0,05), protriizyon grubunda kontrol
grubuna goére (p=0,006); ekstriizyon grubunda ise kontrol grubuna (p=0,001) ve
bulging grubuna gore (p=0,016) anlaml1 yiiksekti. PTX-3 dlizeyi bulging, protriizyon
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ve ekstriizyon gruplarinda benzerdi (Grafik 12). SAA dizeyleri ise herniasyon
siddeti arttik¢a azalmakta idi (Grafik 13). MRG’de ekstriizyon saptananlarda bulging
saptananlara gore (p=0,015) ve kontrol grubuna goére (p=0,027) anlamli olarak daha
diisiiktii. Sekestrasyon grubunda 2 hasta bulundugu i¢in istatistiksel degerlendirmeye
dahil edilmedi. Disk herniasyonu seviyesi ile ESH, hs-CRP, PTX-3 ve SAA
duzeyleri arasinda iligki saptanmadi (p>0,05).

Tablo 15. LDH grubunun MRG herniasyon siddetine gére ESH, hs-CRP, PTX-3 ve

SAA diizeylerinin karsilastirilmasi

Bulging Protrizyon Ekstrizyon
Ort+SS Ort+SS Ort+SS
(ortanca) (ortanca) (ortanca)
ESH 15,0+10,3 13,5+8,8 12,0455
(mm/saat) (14,0) (12,5) (13,0)
hs-CRP 1,9+1,2 3,6%3,2 5,0+3,4
(mg/L) (1,8) (2,0) (3,9)
PTX-3 2,4+1,5 1,9+1,0 22412
(ng/mL) (1,5) (1.5) (1,4)
SAA 171,3+94,0 113,2+88,1 73,3+75.3
(ng/mL) (192,3) (79,6) (67.8)

Ort£SS: Ortalama + standart sapma, LDH: Lomber disk hernisi, ESH: eritrosit sedimentasyon hizi,
hs-CRP: high sensitif C-reaktif protein, PTX-3: pentraksin-3, SAA: serum amiloid A
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Grafik 10. ESH diizeyinin kontrol ve MRG bulgularina gore dagilimmin grafiksel
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Grafik 12. PTX-3 diizeyinin kontrol ve MRG bulgularina gére dagilimimin grafiksel
olarak gosterimi

300,00 _—I-_
250,00

200,00

g 150,00 -
100,00
-

50,00 ‘

00

T T T T
kontral bulging protrizyen ekstrizyon
grubu

Grafik 13. SAA duzeyinin kontrol ve MRG bulgularina gore dagiliminin grafiksel

olarak gosterimi

ESH duzeyleri ile yas (r=0,269, p=0,004) ve VKI (r=0,187, p=0,046) arasinda
pozitif korelasyon saptand1. hs-CRP diizeyleri ile VKI (r=0,384, p<0,001) arasinda

pozitif korelasyon, bel agrisi siiresi (r=-0,440, p<0,001) arasinda negatif korelasyon
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saptandi. PTX-3 diizeyleri ile yas (r=-0,224, p=0,016) ve VKI (r=-0,282, p=0,002)

arasinda negatif korelasyon saptandi. SAA diizeyleri ile bel agris1 siiresi (1=-0,275,
p=0,036) arasinda negatif korelasyon saptandi. ESH, hs-CRP, PTX-3 ve SAA
duzeyleri ile VAS istirahat, VAS hareket, RMFD ve ODI arasinda anlamli iliski
saptanmadi (p>0,05). ESH, hs-CRP, PTX-3 ve SAA diizeyleri ile yas, VKI, bel agris
stiresi, VAS istirahat, VAS hareket, RMFD ve ODI arasindaki korelasyon analizi

sonuclar1 Tablo 16’da verilmistir.

Tablo 16. ESH, hs-CRP, PTX-3 ve SAA diizeyleri ile yas, VKI, bel agris1 siiresi,
VAS istirahat, VAS hareket, RMFD ve ODI arasindaki korelasyon verileri

ESH hs-CRP PTX-3 SAA
(mm/saat) (mg/L) (ng/mL) (ng/mL)
r* p** r* p** r* p** r* p**
Yas
i) 0,269 0,004 0,096 0,312 -0,224 0,016 -0,115 0,225
y
VKI
0,187 0,046 0,384 <0,001 -0,282 0,002 -0,050 0,600
(kg/m?)
Sdre
(giin) -0,142 0,131 -0,440 <0,001 0,018 0,851 -0,275 0,036
VAS
e -0,024 0,859 -0,132 0,324 0,227 0,086 0,015 0,909
istirahat
VAS
0,138 0,302 -0,129 0,335 0,138 0,308 0,053 0,691
hareket
RMFD -0,109 0,416 -0,009 0,949 0,207 0,093 0,075 0,577
OoDi -0,155 0,245 0,027 0,840 0,162 0,104 -0,660 0,622

ESH: eritrosit sedimentasyon hizi, hs-CRP: high sensitif C-reaktif protein, PTX-3: pentraksin-3,
SAA: serum amiloid A, VKI: Viicut Kitle Indeksi, VAS: Viziel Analog Skala,
ODI: Oswestry Disabilite indeksi, RMFD: Roland-Morris Fonksiyonel Degerlendirme,
*1: korelasyon katsayist
**Spearman korelasyon testi
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5. TARTISMA

Lomber disk hernilerinin biiyilk ¢ogunlugu 30-55 yas arasinda olmakla
birlikte daha az siklikla adolesanlarda ve yaslhilarda da goriilebilmektedir.
Calismamizda da LDH hastalarinin yas ortalamasi 35,4 yil idi. Biz ¢alismamiza 60
yas tizeri hastalar1 dahil etmedik. Bunun nedeni ilerleyen yaslarda faset eklemler,
disk ve vertebralardaki dejeneratif degisikliklerin LDH klinigi ile karisabilmesi,
komorbid hastalik bulunma ihtimalinin artmasi, bu durumlarin ESH, hs-CRP, PTX-3
ve SAA diizeylerini etkileyebilecek olmasidir.

Yapilan epidemiyolojik c¢alismalarda LDH ile viicut kitle indeksi arasinda
iliski saptanmamustir. Calismamizda da kontrol grubu ve LDH grubu arasinda VKI
agisindan fark saptanmamistir (p>0,05).

Lomber disk hernisi en ¢ok L5-S1 ve L4-5 segmentinde gorulirken; L1-L2,
L2-L3 ve L3-L4 segmentinde ise nadir rastlanmaktadir (17,47). Bizim ¢alismamizda
da hastalarin %50’sinde L5-S1°de, %27,6’sinda L4-L.5’de ve %15,5’inde L4-L5 ve
L5-S1°de herniasyon saptandi. Bulgular literatur ile uyumlu idi.

Akut faz yanitt; doku hasari, enfeksiyon ve travmaya karsi konak¢inin bir dizi
inflamatuvar yanitidir ve sitokinler araciligiyla meydana gelmektedir (48). Hastalarin
klinik degerlendirilmesinde akut faz yaniti alttaki patolojinin varligini, aktivitesini ve
yayginligini yansitir.

Lomber disk hernisi non-inflamatuvar bir durum olmakla birlikte, sistemik
belirti vermeden degisik derecelerde lokal inflamasyon ile seyreder. Lomber disk
hernisinde, mekanik basi sonucu endondral kan akiminin bozulmasi ve/veya yirtilan
diskten ¢ikan proteoglikanlarin kimyasal irritasyonu sonucu intrandral inflamasyon
gelisir. Bu durum goriintiileme, histolojik ve biyokimyasal caligmalarla
ispatlanmistir. Kontrasth MRG’de T1 agirlikli goriintiilerde herniasyon alaninda
lokal inflamasyon gozlenmistir (49,50). Histolojik ¢alismalarda herniasyon
materyalinde inflamatuvar granilasyon materyali saptanmistir (51). Disk
herniasyonlarinda ortama salindigi gosterilen interlokinler (0zellikle 1L-6), TNF-a,
fosfolipaz A2, PGEZ2, I6kotrien B4 ve nitrik oksitin yani sira makrofaj, lenfosit ve
diger inflamatuvar hiicreler sonucu olusan inflamatuvar yanit radikiiler agridan

sorumlu mekanizmalardan biridir (52-54).
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Sonucta; teorik olarak LDH’sinde kok basisina bagli ortaya ¢ikan sitokin
cevabinin olusturdugu lokal inflamatuvar yanita sekonder sistemik inflamatuvar
yanit olusabilir, periferik kanda akut faz reaktanlarimin salimmi degisebilir. Bu
durum radiks 6deminin belirlenmesinde bir belirte¢ olarak kullanilabilir, hatta akut
faz reaktanlar1 ile LDH nin siddeti ve agr1 diizeyi arasinda bir iligkinin olabilecegi
diisiiniilebilir. Biz de ¢alismamizda bu hipotezi aragtirmak i¢in LDH tanil1 hastalarda
ve kontrol grubunda klinikte sik¢a kullanilan ESH’nin yaninda son zamanlarda
popularite kazanan hs-CRP, PTX-3 ve SAA duzeyleri inceledik. Bunlarin agri,
fonksiyonel durum ve MRG bulgulari ile iliskilerine baktik.

5.1. ERITROSIT SEDIMENTASYON HIZI

Literatiirde LDH’sinde ESH diizeyini arastiran sinirhi sayida calismaya
rastladik. Kronik bel agrili 273 hastada (LDH, spinal stenoz, faset sendromu vb.
sebeplerle) ESH ve hs-CRP diizeyinin bakildigi bir calismada ortalama ESH degeri
18,8 mm/saat, ortalama hs-CRP degeri 1,1 mg/L olarak saptanmistir. Bu degerler
normal referans degerleri i¢inde olarak degerlendirilmistir. Calismada agr1 siddeti ya
da tanmi ile iliskilendirme yapilmamistir (55). Biz g¢alismamizda LDH grubunda
kontrol grubuna gore ESH diizeyini anlamli yiiksek saptadik (p<0,05). Ancak LDH
grubunda da kontrol grubunda oldugu gibi ESH ortalamasi ve ortanca degerleri
normal referans araliklar i¢inde idi (LDH grubunda ortalama 13,2+8,4 mm/saat,
ortanca 12,5 mm/saat; kontrol grubunda ortalama 10,1+8,2 mm/saat, ortanca 7,0
mm/saat). Bu veriler LDH’sinde ESH dizeyinin kontrol grubuna gore artmis
olmasina ragmen normal referans araligin1 gegmedigini; normal araligr gecen ESH
diizeylerinde LDH disinda veya birlikte baska bir sistemik inflamatuvar hastalik
arastirilmasi gerektigi goriisiinii desteklemektedir.

Calismamizda ESH dizeyi ile herniasyon siddeti, bacak agris1 varligi,
norolojik defisiti varligi, DBKT pozitifligi arasinda iligki saptanmadi (p>0,05).

ESH’nin yasla ve VKI’ndeki artigla birlikte arttigi bilinmektedir (56-58).
Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak ESH diizeyleri ile yas (r=0,269, p=0,004)
ve VKI (r=0,187, p=0,046) arasinda pozitif korelasyon saptadik.
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5.2. HIGH SENSITIF C-REAKTIF PROTEIN

C-reaktif protein genel olarak, romatoid artrit gibi sistemik inflamatuvar
hastaliklarin, osteoartrit, LDH gibi enflamatuvar olmayan hastaliklardan ayriminda
kullanilmaktadir. Ancak yakin gecmiste, geleneksel yontemlerin Slgebildiginden
daha diisik CRP duzeylerini tespit edebilen hs-CRP yontemleri uygulanmaya
baslandig1 i¢in diisiik diizeyde lokal inflamasyonla seyreden hastaliklarda da, kiigiik
CRP artiglar1 gozlenmeye baslamistir (59).

hs-CRP'nin akut koroner sendrom, hipertansiyon, romatoid artrit, sistemik
lupus eritematozus ve astim ile iliskisi gosterilmistir (60-62). hs-CRP’nin saglikli
goriinen insanlarda bile akut miyokard infarktusd, inme, periferik arter hastaligi ve
ani 6lum riskini bagimsiz olarak haber verdigi bildirilmistir. 2003 yilinda Hastalik
Kontrol ve Onleme Merkezi ile Amerikan Kalp Dernegi tarafindan, hs-CRP
Olglimiiniin inflamasyonun sensitif bir gostergesi oldugu ve kardiyovaskuler risk
degerlendirmesinde diger kanitlanmis risk faktorlerine ilave edilebilecegi
aciklanmistir. Kilavuza gore; <1 mg/L diisiik, 1-3 mg/L orta ve >3 mg/L yuksek
vaskiiler risk olarak degerlendirilmistir (63).

Kraus ve ark.’nin yaptig1 calismada (64), hs-CRP ile diz ve kalga osteoartriti
arasinda giiglii bir iliski bulunmustur. hs-CRP’nin osteoartritin ortaya ¢ikmasi ve
ilerlemesine katkida bulunan gii¢lii bir risk faktori oldugu gosterilmistir. Conrozier
ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada (65) ise, hs-CRP dizeylerinin kalga osteoartriti olan
hasta grubunda kontrol grubundan anlamli diizeyde yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Literatiirde bel agrisi veya LDH’nde hs-CRP duzeyini inceleyen birkag
calisma bulunmaktadir. LeGars ve ark. (66) LDH’li 35 hastada hs-CRP dizeyini
kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek saptamislardir (hasta grubunda 1,68
mg/L, kontrol grubunda 0,74 mg/L, p=0,002). Sugimori ve ark. da (67) LDH’li 48
hasta ile 53 kisilik kontrol grubunu karsilastirmislar ve hasta grubunda hs-CRP
diizeyini yiiksek bulmuslardir (hasta grubunda 0,056 mg/dL, kontrol grubunda 0,017
mg/dL, p=0,006). Ayrica hs-CRP diizeyi yiiksek olan hastalarin diskektomi sonrasi
fonksiyonel iyilesmesinin daha az oldugu da goriilmiistiir. Hastalarin fonksiyonel
durumu ve MRG bulgular1 ile hs-CRP diizeyi arasinda iligki saptamamislardir.
Stlrmer ve ark. (68) yaptiklar1 ¢alismada 41 kronik bel agrili, 31 akut siyatik agrili
hastay1 karsilagtirmiglar ve akut siyatik agrili hastalarda ylksek hs-CRP diizeyinin
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agr siddeti ile iliskili oldugunu bulmuslardir. Ayni iliski kronik bel agrili hastalarda
saptanmamustir. Gebhardt ve ark. (52) 31 akut siyatik agrili ve 41 kronik bel agrili
hastada yaptiklar1 ¢alismada; hs-CRP diizeyine bakmuislar; gruplar arasinda anlamli
fark saptamamislardir (akut siyatik agrili grupta 1,49 mg/L, kronik bel agrili grupta
1,30 mg/L, p>0,05). Ancak akut siyatik agrili grupta 3 hafta sonraki kontrolde tekrar
baktiklar1 hs-CRP diizeyinin ilk bakilana gore anlamli diizeyde diistliglini
gormiislerdir. Bu durumu agrimin siddetinin azalmasi1 ve fonksiyonel durumun
dizelmesi ile iligskilendirmislerdir. Ackerman ve Zhang (69) 60 LDH tanili hastayi
her grupta 15 hasta olacak sekilde MRG bulgularina gore protriizyon, prolapsus,
ekstriizyon ve sekestrasyon olarak 4 gruba ayirmislar; 15 katilimecidan olusan kontrol
grubu ile karsilastirmislardir. EKstriizyon ve sekestrasyon grubunda hs-CRP diizeyini
kontrol, protriizyon ve prolapsus grubuna gore yiiksek saptamiglardir. hs-CRP diizeyi
kontrol grubunun %0’inda, protriizyon grubunun %0’inda, prolapsus grubunun
%20’sinde, ekstriizyon grubunun %80’inde ve sekestrasyon grubunun %73’ilinde
yiikselmis olarak saptanmistir. Kronik bel agrili 273 hastada (LDH, spinal stenoz,
faset sendromu vb. sebeplerle) ESH ve hs-CRP diizeyinin bakildigi bir ¢alismada
ortalama ESH degeri 18,8 mm/saat, ortalama hs-CRP degeri 1,1 mg/L olarak
saptanmistir. Bu degerler normal referans degerleri i¢inde olarak degerlendirilmistir.
Calismada agrt siddeti ya da tami ile iligskilendirme yapilmamistir (55). Yakin
zamanda yapilan bir ¢calismada LDH'li hastalar MRG bulgularina gore ekstriide disk
(34 hasta) ve bulging (28 hasta) olmak tizere 2 gruba ayrilmis ve gruplar arasinda hs-
CRP diizeyleri arasindaki farka bakilmistir. Ekstriide disk grubunda hs-CRP
diizeyinin daha yiiksek oldugu goriilmiistir. Bu calisma sonrasinda bel agrili
hastalarda yuksek hs-CRP dizeyinin ekstride diskin gostergesi olabilecegi
diginiilmistir (70). Yine yakin zamanda yapilan Rathod ve ark.’nmin (71)
calismasinda 50 LDH tanili hasta ve 50 kontrol grubu karsilagtirilmis; hasta
grubunda hs-CRP diizeyinin kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek oldugu
saptanmistir (hasta grubunda 0,32 mg/dL, kontrol grubunda 0,01 mg/dL, p<0,01).
Ayrica hs-CRP diizeyi yliksek olan hastalarin diskektomi sonrasi fonksiyonel
iyilesmesinin daha az oldugu goriilmiistir.

Ozet olarak; bu giine kadar yapilan ¢alismalarda hs-CRP'nin LDH’nde
ozellikle akut siyatik agr1 siddetini, MRG’de daha ileri evreleri ve ameliyat sonrasi

fonksiyonel durumu yansitan bir marker olabilecegi diisiiniilebilir.
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Biz de ¢alismamizda LeGars ve ark. (66), Sugimori ve ark. (67), Rathod ve
ark.’nin (71) ¢alismalar1 ile uyumlu olarak LDH grubunda kontrol grubuna gore hs-
CRP duzeylerini anlamli yiiksek saptadik (p<0,05).

Stirmer ve ark. (68) ile zit, Sugimori ve ark. (67) ile benzer olarak
calismamizda hs-CRP diizeyleri hastalarin agr1 siddeti ve fonksiyonel durumu
arasinda korelasyon saptanmadi.

Calismamizda bacak agristi ve norolojik defisiti olanlar ve olmayanlar
arasinda da hs-CRP diizeyleri agisindan fark saptanmadi (p>0,05). Ancak DBKT
pozitif olanlar ve olmayanlar arasinda hs-CRP duzeyleri DBKT negatif olanlarda
daha yiiksek saptandi (p<0,05). Literatiirdeki ¢alismalarda hs-CRP duzeyleri ile bu
bulgular arasindaki iligski ile ilgili bilgiye rastlamadigimiz i¢in karsilastirma
yapamadik.

Calismamizda herniasyon siddetine gore hs-CRP diizeylerine bakildiginda
herniasyon siddeti arttikga hs-CRP dizeyinin artmakta oldugu goriildii (r=0,289,
p=0,028). Protriizyon saptananlarda kontrol grubuna gore, ekstriizyon saptananlarda
ise bulging ve kontrol grubuna gore hs-CRP diizeyleri anlamli olarak daha yiiksekti
(p<0,05). Ackerman ve Zhang (69) ile Talghini ve ark’nin (70) c¢alismalarini
destekler nitelikte olan bu verimiz yiksek hs-CRP duzeyinin ileri evre
herniasyonlarin 6zellikle de ekstriide diskin gostergesi olabilecegi goriisiinii
kuvvetlendirmektedir.

Adipoz doku CRP metabolizmasinda aktif bir role sahiptir ve IL-6’nin
yaklagik %30 kadarmi iretir (72). Bu nedenle su ana kadar obezite ve CRP
arasindaki iligkiyi gosteren ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur. Visser ve arkadaslari (73)
17-39 yas arast gen¢ eriskinlerde artnus VKI degerlerinin artmis CRP
konsantrasyonlar1 ile birlikte oldugunu gostermistir. Olafsdottir ve ark. (74) 1289
hastayr inceledikleri genis katilmli ¢alismalarinda hs-CRP duzeyleri ile VKI
arasinda kuvvetli bir iligski oldugunu gostermistir. Ancak bu goriise zit olarak Fujita
ve ark. (75) yaptiklar1 calismada serum hs-CRP diizeyleri ile VKI arasinda bir iliski
saptamamislardir. Biz calismamizda hs-CRP diizeyleri ile VKI arasinda pozitif
korelasyon saptadik (r=0,384, p<0,001). Calisma sonuc¢larimizi etkileyebilecegini

diisiindiigiimiiz icin VKI 40’1n {izerinde olanlar1 dahil etmedik.
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5.3. PENTRAKSIN-3

PTX-3’lin, akciger kanseri, liposarkom ve prostat kanseri gibi bazi
kanserlerde kanser belirteci olarak kullanilabilecegi gosterilmistir (76). Takayasu
arteritinde PTX-3’lin hastalik aktivasyonu ile iligkili oldugu gosterilmis, CRP’den
daha spesifik oldugu belirtilmistir (33,38). Koroner kalp hastaliklar1 ve myokard
enfarktiisinde plazma PTX-3 diizeylerinin arttig1, hastalik aktivitesi ile uyumluluk
gosterdigi ve kardiyovaskiiler hastaliklar1 belirlemede CRP’den daha duyarli oldugu
gosterilmistir (77). PTX-3’0Un inflamatuvar barsak hastaliginda bagirsak dokusunda
ekspresyonunun arttigi tespit edilmis ve yiliksek PTX-3 diizeyinin hastaligin
aktivitesini gostermede kullanilabilecegi belirtilmistir (78). Aktif psoOriazis
hastalarinda serum PTX-3 dlzeyinin yuksek ve psoriazis skorlamasi ile uyumlu
oldugu tespit edilmistir (79). Dolzani ve ark. (80) 52 eroziv el osteoartritli, 47 non-
eroziv el osteoartritli hasta ve 50 kontrol grubundan olusan g¢alismalarinda PTX-3
diizeyi bakmiglar ve gruplar arasinda fark bulamamislardir. Bunlarin disinda
obstruktif uyku apnesi sendromu, multiple skleroz, kronik bobrek yetmezligi, akciger
hasar1, preeklamsi, romatoid artrit, sitemik lupus eritematozus ile de iliskisi
gosterilmistir (81-86).

Baz1 yayinlarda PTX-3’lin antiinflamatuvar etkinligi nedeni ile koroner kalp
hastaliklarinda koruyucu bir mekanizma ile saliniminin arttigi bildirilmistir (35,36).
PTX-3 inhibe edilmis farelerde kardiyak hasar, inflamasyon ve ateroskleroz gelistigi
gozlenmigtir (87). PTX-3 eksikliginin koroner kalp hastaliklart igin risk faktorii
oldugu; koroner kalp hastalig1 gelistikten sonra klinigin siddeti ile uyumlu olarak
dogal immun sistem araciligiyla koruyucu bir mekanizma ile dlzeyinin arttig
diigtintilmistir (35,36,88). Lekva ve ark. (89) gestasyonel diyabeti olan kadinlarin
olmayanlara gore PTX-3 diizeyinin diisiik oldugunu, bu diistikliigiin gebelik boyunca
ve 5 yillik izlemde de devam ettigini bildirmislerdir. Ayrica PTX-3 diisiikliigiiniin
gestasyonel diyabeti olan kadinlarda gelecekteki kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk
faktorli oldugunu bildirmislerdir. Dickerson ve ark’nin (90) calismasinda bipolar
bozuklugu olan hastalarda kontrol grubuna gore PTX-3 seviyesi diisiik saptanmustir.
Sahin ve ark. (88) polikistik over sendromu (PKOS) olan hastalarda hs-CRP ve PTX-
3 diizeyini inceledikleri ve kontrol grubu ile karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda PKOS
grubunda hs-CRP diizeyini anlamli yiiksek, PTX-3 diizeyini anlamli disiik
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saptamiglardir. Bu diisiisiin mekanizmasinin tam olarak aydinlatilamamis olmast ile
birlikte; PKOS’ta meydana gelen artmis oksidatif stresin ve adipoz dokudan salinan
proinflamatuvar  sitokinlerin  PTX-3  salimmim1 inhibe etmis olabilecegini
bildirmiglerdir. Ayrica diisiik PTX-3 diizeyinin PKOS’a neden olabilecegini de
diistinmiislerdir. Ravizza ve ark. (91) PTX-3 inhibe edilmis farelerde epilepsi ile
iligkili noronal hasarin daha yaygin oldugunu bildirmiglerdir. Bazi ¢alismalarda ise
PTX-3 eksikliginin kadin infertilitesi ile iliskili oldugu gosterilmistir. PTX-3
eksikliginin cumulus oophorusta ekstraselliiler matriks yapisim  bozdugunu
bildirmislerdir (91,92). Deniz ve ark. (93) ankilozan spondilit hastalarinda kontrol
grubuna gore PTX-3 diizeyinin artmis oldugunu saptamislardir. Ustelik bu artis1 hem
aktif hastaligi olanlarda hem de remisyondaki hastalarda gostermislerdir. PTX-3
diizeyleri ile ilgili bircok calisma da devam etmektedir.

Biz de LDH’nde proinflamatuvar sitokinlerde goézlenen artisin ve sinir
basisinin inflamasyonun primer bolgesel aktivasyonunun hizli bir belirteci olan PTX-
3 saliniminda degisime neden olabilecegini diisiinerek LDH’de PTX-3 dizeyine
bakarak kontrol grubu ile karsilastirdik. Literattirde bel agrisi ya da LDH ile PTX-3
arasindaki iliskiyi arastiran ¢alismaya rastlamadik.

Calismamizda hs-CRP diizeyr gibi LDH’nde artacak olabilecegini
diistindiigiimiiz PTX-3 dizeyini LDH grubunda kontrol grubuna gére anlamli diisiik
saptadik (p<0,05). Bu durumun mekanizmasini bilemesek de PKOS’ta oldugu gibi
LDH’nde de artmis oksidatif stresin PTX-3 salinimini inhibe etmis olabilecegi
diistiniilebilir. Diisiik PTX-3 dlzeyinin kardiyovaskiiler hastaliklarda oldugu gibi
LDH icin bir risk faktorii olabilecegi de secenekler arasindadir. LDH’nde
kardiyovaskiiler hastaliklarda meydana gelen sistemik inflamatuvar yanit kadar
siddetli bir yanit olusmadigi icin PTX-3 diizeyi artamamis, diisiik kalmis olabilir. Bu
verimizi literatiirde bu konuda c¢alisma olmamasi nedeni ile diger c¢alismalarla
karsilastiramadik. Bu  bilginin  yapilacak ek calismalarla  desteklenmesi
gerekmektedir.

Gelecekte yapilacak yeni ¢alismalarda da LDH’nde PTX-3 diizeyinin diisiik
oldugu desteklenirse belki de PTX-3 klinikte bel agrisi ile gelen hastada
spondiloartropatiler gibi PTX-3 diizeyini artiracak bel agrisi nedenleri ile ayirici
tanida kullanilabilecektir. Her ne kadar agri karakterleri ve fizik muayene bulgulari

farkli olsa da spondiloartropatiler LDH’nin ayirici tanisinda ¢ok oOnemlidir.
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Calismamizda PTX-3 diizeyleri ile bacak agrisi, DBKT pozitifligi, norolojik
defisit varligi, agr1 siddeti, fonksiyonel durum ve herniasyon siddeti arasinda iliski
saptamadik (p>0,05).

Literatirde PTX-3 ile VKI arasinda NEGATIF iliski oldugu bildirilmistir
(94,95). Calismamizda da literatirle uyumlu olarak PTX-3 ile VKI arasinda negatif
korelasyon saptandi (r=-0,282, p=0,002). Calisma sonuglarimizi etkileyebilecegini

diisiindiigiimiiz icin VKI 40’1n iizerinde olanlar1 dahil etmedik.

5.4. SERUM AMILOID A

SAA en ¢ok ailevi akdeniz atesinde (AAA) calisilmistir. AAA hastalarinda
semptomlu ve semptomsuz donemde kontrol grubuna gore yiiksek saptanmistir (96).
Son yillarda 6zofagus, akciger, over ve endometriyum gibi kanserlerde yiiksek
oldugu bildirilmektedir (97). Sukenik ve ark. (98) inflamatuvar artritte SAA
seviyesinin arttigni, noninflamatuvar ya da travmatik artritte artmadigini
gostermislerdir. hs-CRP gibi SAA da koroner arter hastaliginda giiclii bir prediktor
olarak belirtilmistir (99). Kronik hastaliklardan jiivenil romatoid artrit, ankilozan
spondilit, crohn hastalig1 ve tiiberkiilozda da SAA seviyesinin arttigi gosterilmistir
(100). Sondergaard ve ark. (101) ise posttravmatik stres bozuklugu olan hastalarin
SAA dizeylerini kontrol grubuna gore diistik saptamiglardir. Yakin zamanda yapilan
bir ¢aligmada 29 OA, 27 RA hastasinda serum ve sinoviyal sivida SAA diizeyi
incelenmis; 35 kontrol grubu ile karsilastirilmistir. RA grubunda OA ve kontrol
grubuna gore SAA diizeyi daha yiiksek saptanmigtir. Osteoartrit grubunda serumda
SAA diizeyinin kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu, hastalarin radyolojik
evrelemesi ile korele olarak arttig1 goriilmiistiir. Ayn1 ¢caligmada serum SAA diizeyi
ile sinoviyal sivi SAA diizeyinin de korele oldugu goriilmiis; SAA’nin pasif diftizyon
yolu ile kandan eklem araligina gectigi diisiiniilmiistiir (102).

OA gibi non-inflamatuvar bir hastalikta serum SAA diizeyinin yiiksek
saptanmast, Ustelik radyolojik evreleme ile de korele olmas1 eklemde meydana gelen
lokal inflamasyona sekonder olusan sistemik akut faz cevabii gosterebilir. Ayni
cevabin LDH’nde de goriilebilecegi diisiiniilebilir. Biz de bu diisiinceden yola

cikarak LDH’nde SAA diizeyini arastirdik.
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Literatirde bel agris1 ya da LDH ile SAA arasindaki iligkiyi arastiran
calismaya rastlamadik.

Calismamizda SAA diizeyi LDH grubunda hasta grubuna gore diisiik diizeyde
idi ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Hasta sayimiz daha
fazla olsa idi bu farkin anlamli olacagi goriisiindeyiz. Bu verimizi literatiirde bu
konuda ¢alisma olmamasi nedeni ile diger ¢alismalarla karsilastiramadik. Bu bilginin
yapilacak ek caligmalarla desteklenmesi gerekmektedir.

SAA duzeyleri herniasyon siddeti arttik¢a azalmakta idi (r=-0,352, p=0,007).
MRG’de ekstriizyon saptananlarda bulging saptananlara ve kontrol grubuna gore
anlamli olarak daha distkti (p<0,05). Literatlrde karsilastiracak ¢alisma
bulunmamakla birlikte bu verimiz diisiik SAA dizeyinin ekstriide diskin gostergesi
olabilecegini  diisiindiirmektedir. SAA’nin ekstriide disk hernisinde lokal
inflamasyona yanit olarak sistemik dolagimda da artmasini beklerken ¢aligmamizda
ilging olarak kontrol grubuna gore diisiik saptanmasmin mekanizmasi
bilinmemektedir. Kandaki dizeylerinin PTX-3 ile benzer mekanizma ile distiikleri
goriisii yaninda; SAA disiikliglinlin ekstriide disk olusumu igin bir risk faktori
olabilecegi de olasidir.

Bacak agrisi, DBKT ve norolojik defisiti olanlar ve olmayanlar arasinda SAA
diizeyleri agisindan fark saptanmadi (p>0,05). Yas, VKI, agr1 siddeti ve fonksiyonel
durum ile SAA diizeyi arasinda iligki saptanmadi (p>0,05).

Ozetle; calismamizda LDH’nde meydana gelen lokal inflamasyona sekonder
olarak hs-CRP diizeyinin arttigi, PTX-3 diizeyinin azaldigi, SAA diizeyinin ise
kontrol grubu ile anlaml fark olmasa da herniasyon siddeti arttik¢a azaldigi goriildii.
Akut faz yanitinin elemanlarinin ¢ogunlukla beraber ytikseldigi bilinmektedir. Ancak
bu bir kural olmay1p, farkli akut faz proteinlerinin plazma konsantrasyonlar: arasinda
uyumsuzluk goriilebilmektedir. Yapilan ¢alismalar sitokin tiretim yollarinin ve akut
faz yanitlarimin farkli inflamatuvar durumlarda degisiklik gdsterdigini ortaya
koymaktadir. Bu varyasyonlar akut faz yanit1 elemanlarinin ayr1 ayri diizenlendigini
gostermekte; bu durum kismen, degisik patofizyolojik durumlarda spesifik
sitokinlerin ~ veya  modulatorlerinin ~ Uretim  dongulerindeki  farkliliklarla
aciklanabilmektedir (103).
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LDH tanili hastalarda hs-CRP, PTX-3 ve SAA dizeyini arastiran
calismamizda kontrol grubunun mevcut olmasi ¢alismamizin giiglii yonlerindendir.
Calismamizin sonuglarini etkileyebilecek yas, cinsiyet ve vicut kitle indeksi gibi
demografik 06zelliklerin gruplar arasinda homojen olmasi, Katilanlarin st yas
siirmin 60 olmasi, romatolojik hastalarin, bel bolgesine cerrahi tedavi uygulanmis
olanlarin, eslik eden enfeksiyon, kirik, malignite, komorbid kronik hastalig
olanlarin, son 1 hafta icinde NSAIll/kortikosteroid kullananlarin ve beden kiitle
indeksi 40°1n iizerinde olanlarin ¢aligmaya dahil edilmemesi arastirmamizin gliciinii
arttiran etkenler arasindadir. Calismamiz LDH’nde PTX-3 ve SAA dizeylerini
inceleyen literatiirdeki ilk calismadir.

Her ¢alismada oldugu gibi calismamizda da bazi limitasyonlar mevcuttu.
Kontrol grubunun lomber MRG ile degerlendirilememis olmasi limitasyonlardan
birisidir. Herhangi bir sikayeti ve LDH 0ykiisii olmayanlar kontrol grubuna dahil
edilmistir ancak LDH’sinin kii¢lik bir kisminin asemptomatik seyredebilecegi de
bilinmektedir. Diger bir limitasyon da Kkatilimcilarin ek hastaliklarinin akut faz
reaktanlarinin diizeyini etkileyecek olmasidir. Bu etkiyi en aza indirmek igin gerec
ve yontemlerde belirtildigi gibi bilinen ek hastalig1 olanlar ¢alismamiza dahil
edilmemistir. Ancak halen tan1 konulmamis ek hastaligi olanlar1 dislamak miimkiin
olamamustir. Ayni risk hem hasta hem kontrol durumunda s6z konusu oldugu i¢in bu
riskin ¢aligma sonuglarimizi etkiledigini diisinmemekteyiz. Calismamizda 6zellikle
SAA diizeyini etkileyebilecek olan HDL diizeyinin ¢alisilmamis olmasi da

limitasyonlarimizdandir.
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6. SONUC

LDH tanili hastalarda hs-CRP, PTX-3 ve SAA dizeyini arastiran
calismamizda kontrol grubuna gore hs-CRP dizeyinin arttigi, PTX-3 diizeyinin
azaldi@1 goriildi. SAA diizeyinde ise kontrol grubu ile anlamli fark olmadigi
saptandi.

MRG herniasyon siddetine gore hs-CRP diizeylerine bakildiginda herniasyon
siddeti arttikca hs-CRP duzeyinin artmakta oldugu goriildii. Yiksek hs-CRP
diizeyinin ekstriide diskin gostergesi olabilecegi goriisii desteklendi.

LDH grubunda PTX-3 diizeyinin diisiik olmasinin yapilacak g¢alismalarla
desteklenirse; spondiloartropatilerde PTX-3 diizeyini artmis bulan ¢alismadan yola
cikarak, klinikte inflamatuvar bel agris1 sebeplerinden ayirimda 6nemli olabilecegi
diisiiniildii. PTX-3 diizeyi ile herniasyon siddeti arasinda iligski saptanmada.

SAA duzeyleri her ne kadar iki grup arasinda benzer saptansa da herniasyon
siddeti arttikca azalmakta idi. MRG’de ekstriizyon saptananlarda bulging
saptananlara ve kontrol grubuna gore anlamli olarak daha disiiktii. Bu verimiz
yapilacak calismalarla da desteklenirse diisik SAA dizeyinin ekstriide diskin

gostergesi olabilecegini diisiindiirmektedir.
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EKLER
EK 1. Aydinlatilmis onam formu
AYDINLATILMIS (BILGILENDIRILMiS) ONAM FORMU

Lomber disk hernili hastalarda akut faz reaktanlarinin diizeyini arastirmay1
planliyoruz. Arastirmamizin ismi "Lomber disk hernili hastalarda pentraksin-3, high
sensitive-CRP ve serum amiloid A diizeylerinin agri, fonksiyonel durum ve MRG
bulgular ile iliskisinin arastirilmasi" dir.

Sizin de bu arastirmaya katilmanizi Oneriyoruz. Bu arastirmaya katilip
katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliilik esasmna dayalidir.
Kararinizdan oOnce arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri
okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalayiniz.

Arastirmaya katilmay1 kabul ettiginiz taktirde sizden rutin tetkikler sirasinda
10 mililitre kan 6rnegi alacagiz. Isminiz gizli tutulacaktir ve sahsi bilgileriniz hicbir
sekilde tgilincii kisilere verilmeyecektir. Yapilan ¢alismalarin bilimsel dergilerde
yayimlanmasi sirasinda higbir sekilde sahsi bilgiler yer almayacaktir. Bu ¢alismaya
katilmayr reddedebilirsiniz. Calismaya katilma tamamen istege baghdir. Bu
calismaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir. Calismaya
katildigmiz icin size herhangi bir 6deme de yapilmayacaktir. Istediginiz zaman
calismaya katilmaktan vazgecebilirsiniz. Bu durumda sizden almis oldugumuz 6rnek
yok edilecektir. Yapmak istedigimiz arastirmanin size risk getirmemesi
beklenmektedir. Kan aldirmanin genelde higbir zarar1 yoktur, ama nadiren kanama
ve morarmaya yol agabilir.

Hastanin Beyani

Doktorum tarafindan tibbi bir arastirma yapilacag: belirtilerek bu arastirma
ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bodyle bir
arastirmaya ‘“katilimci” (denek) olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmas1 gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biliylikk 6zen ve saygi ile
yaklasilacagina inaniyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaclarla
kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacag: konusunda bana yeterli
guven verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden aragtirmadan
cekilebilirim (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak icin arastirmadan
cekilecegimi onceden bildirmemim wuygun olacagimin bilincindeyim). Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma
dis1 tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk
altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan
nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya g¢ikmasi

73



halinde, her turli tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi.
(Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilagtigimda; herhangi bir saatte,
hangi arastirictyl, hangi telefon ve adresten arayabilecegimi biliyorum.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Aragtirmaya
katilmam konusunda zorlayici bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmay1
reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir
zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim aciklamalari anlamig bulunmaktayim. Kendi basima belli
bir diisiinme siiresi sonunda adi gegen bu arastirma projesinde “katilimer” (denek)
olarak yer alma kararmi aldim. Bu konuda yapilan daveti biyik bir memnuniyet ve
gonallilik icerisinde kabul ediyorum.

Katilmel

Ads, soyadz:

Adres:

Tel.

Imza

Katihima ile goriisen hekim
Adi soyadi, unvani:

Adres:

Tel.

Imza
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Ek 2. Oswestry Disabilite indeksi

OSWESTRY DISABILIiTE iNDEKSI

Asagidaki sorular, bel agrinizin giinliik aktivitelerinizi ne kadar etkiledigini anlamak
i¢cin planlanmistir. Size en uygun yaniti isaretleyiniz. Liitfen her soruya tek bir yanit
veriniz!
1- Agrimizin siddeti nasil?
1) Gelip gecici ve ¢ok hafif bir agr1
2) Siirekli, fakat hafif bir agr
3) Gelip gecici ve orta siddette bir agri
4) Siirekli ve orta siddette bir agr1
5) Gelip gegici ve siddetli bir agr1
6) Siddetli ve ¢ok degismeyen bir agr1
2- Kisisel bakim
1) Agridan kaginmak i¢in giinliik yasamimda (yikanma, giyinme sekli vb)
degisiklik yapmadim
2) Biraz agr1 yapsa da yikanma ve giyinme seklinde degisiklik yapmadim.
3) Yikanma ve giyinmem agrimi arttiriyor, fakat bunlar1 degistirmeden idare
ediyorum
4) Yikanma ve giyinmem agrimi arttirtyor, bu ylizden bunlar1 yapma
seklimde degisiklik yaptim.
5) Agri nedeniyle yikanma ve giyinmede bir miktar yardim aliyorum.
6) Agri nedeniyle yikanma ve giyinmeyi yardimsiz yapamiyorum.
3- Yiik Kaldirma
1) Agir yiikleri agrim olmadan kaldirabiliyorum.
2) Agir yiikleri kaldirirken bir miktar agrim oluyor.
3) Agr yiiziinden agir yiikleri kaldiramiyorum.
4) Agri, agir yiikleri kaldirmam 6nliiyor, fakat uygun pozisyon varsa (6rn.
masa ilizerinden) bunu basarabilirim.
5) Sadece ¢ok hafif yiikleri kaldirabiliyorum
6) Hig yiik kaldiramiyorum
4- Yurime
1) Yirtirken agrim yok
2) Yiriimeyle biraz agrim var, fakat mesafeyle artmiyor
3) Agrimda belirgin artma olmaksizin 2 km den fazla yiiriiyemiyorum
4) Agrimda belirgin artma olmaksizin 500 m den fazla yliriiyemiyorum
5) Agrimda belirgin artma olmaksizin yiiriiyemiyorum
6) Hi¢ yuriyemiyorum
5- Oturma
1) Herhangi bir sandalyede istedigim kadar uzun oturabilirim
2) Sadece uygun bir sandalyede istedigim kadar uzun oturabilirim
3) Agrim bir saatten uzun oturmami onliiyor
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4) Agrim yarim saatten uzun oturmami onliiyor
5) Agrim 10 dakikadan fazla oturmami onliiyor
6) Agrimi arttirdig i¢in oturmaktan kagintyorum
6- Ayakta durma
1) Agr1 olmaksizin istedigim kadar uzun ayakta durabilirim
2) Ayakta durmakla biraz agrim oluyor, fakat bu zamanla artmiyor.
3) Bir saatten uzun ayakta kaldigimda agrim siddetleniyor.
4) Yarim saatten uzun ayakta kaldigimda agrim siddetleniyor.
5) On dakikadan uzun ayakta kaldigimda agrim siddetleniyor.
6) Agrim arttirdigi i¢in ayakta durmaktan kagimiyorum
7- Uyuma
1) Yatakta agrim yok
2) Yatakta agrim var, fakat iyi uyuyorum
3) Agr1 nedeniyle normal uykumun 3/4 {inii uyuyorum
4) Agri nedeniyle normal uykumun yarisin1 uyuyorum
5) Agr1 nedeniyle normal uykumun 1/4 Gnii uyuyorum
6) Agri nedeniyle hi¢ uyuyamiyorum
8- Sosyal yagam
1) Sosyal yasamim normal ve agr1 yaratmiyor.
2) Sosyal yasamim normal, fakat agrimi arttiriyor.
3) Agr1, dansetmek, futbol oynamak gibi daha fazla enerji gerektiren
ilgilerimi kisitlamak disinda sosyal yasamimda belirgin etki yaratmiyor.
4) Agri, sosyal yasamimi kisitliyor, bu nedenle ¢ok sik disariya ¢ikamiyorum.
5) Agr, aile i¢i yagamimui da kisitliyor.
6) Agri nedeniyle hemen hemen tiim sosyal yasamim kisitlandi.
9- Seyahat
1) Seyahatte agrim olmuyor.
2) Seyahatte biraz agrim oluyor, fakat artmiyor.
3) Seyahatte agrim artiyor, fakat bu agr1 seyahat seklimi degistirmedi.
4) Seyahatte olan siddetli agrilarim nedeniyle baska seyahat sekilleri
artyorum.
5) Ancak yatarak seyahat edebiliyorum.
6) Agri nedeniyle seyahat edemiyorum.
10- Agrinin degigme derecesi
1) Agrim hizla iyilesiyor.
2) Agrim artip azaliyor, fakat genelde iyiye gidiyor.
3) Agrim iyilesiyor, fakat diizelme yavas.
4) Agrim ne kotiilesiyor, ne de iyilesiyor.
5) Agrim yavas yavas kotiilesiyor.
6) Agrim hizla koétiilesiyor.
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

Ek 3. Roland-Morris Fonksiyonel Degerlendirme Formu

Roland-Morris Fonksivonel Degerlendirme

Bel agriniz oldugunda her zaman yapmakta oldugunuz bazi isleri yapmakta giicliik
cekebilirsiniz. Asagidaki listede, bel agrisi olan kisilerin ifade ettigi bazi1 yakinmalar
bulunmaktadir. Bunlardan bazilar1 veya hepsi sizin de bel agrimiz yiiziinden
cekmekte oldugunuz bazi sikintilart tanimliyor olabilir. Asagidaki ifadeleri okuyup,

her ifade i¢in, size uygun olan EVET veya HAYIR cevabini isaretleyiniz..

Bel agrim yiiziinden zamanimin biiylik cogunlugunu evde gecgiriyorum.
EVET HAYIR
Belimi rahatlatmak icin sik sik ayakta durus, oturus veya yatis seklimi degistirmek

zorunda kaliyorum.

EVET HAYIR
Bel agrim yiiziinden eskisinden daha yavas yliriiyorum.

EVET HAYIR
Bel agrim yiizinden evde yaptigim birc¢ok isi artik yapmiyorum.

EVET HAYIR
Bel agrim yiiziinden merdivenleri ¢ikarken trabzanlara tutunuyorum.

EVET HAYIR
Bel agrim yiiziinden dinlenmek i¢in sik sik uzaniyorum.

EVET HAYIR
Bel agrim yiiziinden sandalyeden kalkarken bir yere tutunmak ihtiyact duyuyorum.

EVET HAYIR
Bel agrim yiiziinden bazi islerimi baskalarina yaptiriyorum.

EVET HAYIR
Bel agrim yiiziinden eskisinden daha yavas giyiniyorum.

EVET HAYIR
Bel agrim yiiziinden sadece kisa siire ayakta kalabiliyorum.

EVET HAYIR
Bel agrim yiiziinden egilmekten ve ¢dmelmekten kaginiyorum.

EVET HAYIR
Bel agrim yiiziinden sandalyeden kalkarken zorluk ¢ekiyorum.

EVET HAYIR
Belim hemen hemen her zaman agriyor.

EVET HAYIR
Bel agrim yiizlinden yatakta donmekte gii¢liik ¢ekiyorum.

EVET HAYIR
Bel agrim yiizlinden istahim azaldu.

EVET HAYIR
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16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

Bel agrim yiizlinden ¢oraplarimi giymekte zorluk ¢ekiyorum.

EVET HAYIR
Bel agrim yiiziinden sadece kisa mesafeleri yiirliyebiliyorum.

EVET HAYIR
Bel agrim yiiziinden rahat uyuyamiyorum.

EVET HAYIR
Bel agrim yiiziinden bir baskasinin yardimiyla giyiniyorum.

EVET HAYIR
Bel agrim yiiziinden giiniin biiyiik bir kismin1 oturarak gegiriyorum.

EVET HAYIR
Bel agrim yiiziinden evdeki agir isleri yapmaktan kagintyorum.

EVET HAYIR
Bel agrim yiiziinden eskisine gore huzursuz ve sinirliyim.

EVET HAYIR
Bel agrim yiiziinden merdivenleri her zamankinden daha yavas ¢ikiyorum.

EVET HAYIR
Bel agrim yiiziinden zamanin ¢ogunu yatakta gegiriyorum.

EVET HAYIR
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