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DENEYSEL OLARAK RATLARDA OLU�TURULAN D�SK HERN�LER�NDE 
MET�L PREDN�ZOLON VE MELOKS�KAMIN ETK�LER�N�N 

ARA�TIRILMASI 
 

Dr. Eser BERKYÜREK 

Uzmanlık tezi, Nöro�irürji Anabilim Dalı 

Tez danı�manı: Yrd. Doç. Dr. Mehmet ALPTEK�N 

Mayıs 2007, 81 sayfa 
 

Lomber disk hernilerinde, mekanik bası olmadan nukleus pulpozusa kar�ı 

meydana gelen inflamatuar reaksiyonla sinir kökünde yapısal ve fonksiyonel 

de�i�iklikler görülmektedir. Bu çalı�mada, metil prednizolon ve meloksikamın bu 

de�i�iklikler üzerindeki etkileri ara�tırılmı�tır.  

Deneyde 40 adet Wistar cinsi sıçan 5 gruba ayrıldı. Deneklerin sol L5 sinir kökü 

ve L5-L6 intervertebral diski ortaya konuldu. Sham (V.) grup hariç, di�er gruplardaki 

deneklerde disk içine bir miktar hava verilerek disk modeli olu�turuldu. I. gruba metil 

prednizolon ve meloksikam, II. gruba meloksikam, III. gruba metil prednizolon tedavisi 

verildi ve bu tedaviler 5 gün boyunca uygulandı. Kontrol (IV.) grubuna herhangi bir 

tedavi uygulanmadı. Bütün grupların hasar öncesi sinir iletim hızı ölçüldü. 7 gün sonra, 

yürüme analizi yapılarak, tekrar grupların sinir iletim hızı ölçüldükten sonra bütün 

deneklerin sol L5 sinir kökü histopatolojik inceleme için alındı. 

Sonuç olarak, nukleus pulpozusun mekanik bası olmadan sinir kökünde 

inflamatuar reaksiyonla, sinir iletim hızında yava�lamaya, siyatik fonksiyon indeksinde 

azalmaya ve endonöral ödemde artmaya neden oldu�u görüldü. Ayrıca bu çalı�ma 

sonucunda metil prednizolonun, meloksikamın ve iki ilacın birlikte kullanımının sinir 

iletim hızındaki dü�meyi azalttı�ı, siyatik fonksiyon indeksini arttırdı�ı ve endonöral 

ödemi azalttı�ı görülmü�tür. Tedavi grupları kendi aralarında kar�ıla�tırıldı�ında ise 

tedavi etkinliklerinin birbirlerine üstünlükleri olmadı�ı gözlendi. 

 

Anahtar kelimeler: Disk hernisi, �nflamatuar reaksiyon, Metil prednizolon, 

Meloksikam 
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ABSTRACT 

 

THE EFFICIACY OF METHYLPREDNISOLONE AND MELOXICAM IN 
EXPERIMENTAL DISC HERNIATIONS IN RATS 

 
Dr. Eser BERKYUREK 

Residency thesis, Department of Neurosurgery  

Supervisor: Assist. Prof. Mehmet ALPTEKIN 

May 2007, 81 pages 

 

In lumbar disc herniations, functional and structural changes induced by 

inflammation due to nucleus pulposus have been observed at the nerve root without 

mechanical compression. In this study, the efficiacy of methylprednisolone and 

meloxicam on these changes were investigated. 

Fourty Wistar rats were used in this study and divided into 5 groups. The left L5 

nerve root and L5-L6 intervertebral disc were exposed. A disc model was produced by 

injecting air into the disc space in each group except sham (V.) group. The first group 

was treated with methylprednisolone and meloxicam, second with meloxicam, third with 

methylprednisolone. The therapy continued for 5 days. No treatment was applied to the 

control (IV.) group. In all of the groups, nerve conduction velocity was measured before 

the damage. Seven days later walking analysis had been done, then the nerve conduction 

velocity was measured again and left L5 nerve root was removed for histopathological 

investigation. 

Finally, it has been seen that, the inflammatory reaction induced by nucleus 

pulposus at the nerve root led to a decrease in nerve conduction velocity, sciatic function 

index and an increase in the endoneural edema without mechanical compression. 

We observed that, the use of methylprednisolone and meloxicam alone or 

together decreased the reduction of nerve conduction velocity, increased the sciatic 

function index and reduced the endoneural edema. However when treated groups were 

compared with each others, no superiority were observed between the effects. 

 

Key words: Disc herniation, Inflammatory reaction, Methylprednisolone, 

Meloxicam 
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1. G�R�� VE AMAÇ 

 

 

Bel a�rısı önemli bir sa�lık sorunudur. Toplumu olu�turan bireylerin % 80’i 

ya�amlarının herhangi bir kısmında bel a�rısından yakınır. Bel a�rısı solunum yolu 

enfeksiyonlarından sonra en çok i� gücü kaybına yol açan ikinci hastalıktır (1). 

 

Bel a�rısının en sık nedenlerinden birisi disk hernisidir. Gövdenin a�ır yüklerini 

ta�ıyan alt lomber omurlar sıklıkla dejenere olur ve sonuçta disk a�rıya neden olmadan 

herniye olabilir. Bu nedenle lomber disk hernisi (LDH) bir hastalık de�il, do�al bir 

patolojik süreçtir. Lomber disk hastalı�ı ise bu disk hernisinin bel ve bacak a�rısına yol 

açmasıdır. LDH olan bir hastada ço�unlukla bel a�rısı ve siyatalji vardır, fakat tersi her 

zaman do�ru de�ildir. 

 

Siyatalji ile disk hernisi arasındaki ili�ki ilk kez Mixter ve Barr tarafından 1934 

yılında gösterilmi�tir (2). Bu zamana kadar lomber disk hastalı�ının, sıklıkla 

intervertebral diskin (�VD) hastalı�ı veya hernisi ile birlikte nukleus pulpozusun (NP) 

sinir köküne yapmı� oldu�u mekanik basıya ba�lı oldu�una inanılmaktaydı. Ancak son 

zamanlardaki güçlü kanıtlar a�rının mekanik bası ile birlikte veya tek ba�ına sinir 

kökünün inflamasyonuna ba�lı oldu�unu göstermektedir (3).  

 

Olmarker ve ark. (4) ilk kez NP’nin kendisinin, mekanik bası olmaksızın, sinir 

kökü üzerinde elektrofizyolojik ve histolojik de�i�ikliklerle hasar yaptı�ını, fonksiyonel 

ve yapısal de�i�iklikleri arttırdı�ını göstermi�tir. Laboratuar �artlarında hayvanlarda 

olu�turulmu� deneysel disk hernisi endonöral ödemi arttırmı�, sinir iletim hızını 

yava�latmı�tır. Cavanough ve ark. (5) �VD’den salınan lokal kimyasal ürünlerin sinir 

dokusunu irrite ederek a�rıya neden oldu�unu göstermi�lerdir. Bu a�rı mekanizmasında 

rol oynayan muhtemel kimyasal mediatörler arasında nitrik oksit (NO), fosfolipaz A2 
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(PLA2), prostoglandin E2( PGE2) ve interlökin-1 (IL-1) ile tümör nekrozis faktör-� 

(TNF-�) gibi sitokinler rapor edilmi�tir (6,7). 

 

Yapılan çalı�malar NP’ye ba�lı sinir kökü üzerinde NO aktivitesinin arttı�ını ve 

sonucunda vasküler geçirgenlik ile birlikte endonöral kan akımını etkileyerek ödemi 

attırdı�ı, böylece sinir iletim hızını azalttı�ını göstermi�tir. NO vasoregülasyon, 

nörotransmisyon ve nöropatik a�rıdan sorumlu güçlü inflamatuar mediatördür (8). 

 

PLA2 a�rı ile sonuçlanan sinir kökü irritasyonuna neden olan enzimlerden 

biridir. Deneysel hayvan modellerindeki disk çalı�malarında ve cerrahi sonrası 

insanların herniye disk parçalarında yapılan çalı�malarda yüksek konsantrasyonda 

PLA2 tespit edilmi�tir (9). PLA2 prostoglandin ve di�er eikonasoidlerin üretiminden 

sorumlu olan ara�idonik asit kaskadının anahtar enzimlerinden biridir. Bunlar 

inflamasyon ve a�rının güçlü mediatörleridir. Herniye disk materyalinde gösterilmi� 

olan PGE2 siyatik ve bel a�rısından sorumlu ana mediatörlerden biridir. Çünkü 

PGE2’nin direk kendisi a�rı yaratacak kapasiteye sahiptir veya indirek olarak bradikinin 

sentezini arttırarak a�rı hassasiyetini arttırmaktadır. PGE2 üretim yolu olan ara�idonik 

kaskadda büyük oranda siklooksijenaz-2 (COX-2) enzimi kontrolü altındadır. Aynı 

çalı�ma selektif COX-2 inhibitörlerinin kullanımının LDH’deki siyatik ve bel a�rısı gibi 

inflamatuar hadiselerin tedavisinde anahtar rol üstlenen bir stratejik tedavi seçene�i 

olaca�ını belirtmi�tir (10,11). 

 

Lomber disk hastalı�ının nedeni sadece mekanik bası de�ildir. Son zamanlardaki 

güçlü kanıtlar a�rının mekanik bası ile birlikte veya tek ba�ına sinir kökünün 

inflamasyonuna ba�lı oldu�unu göstermektedir. Bu çalı�manın amacı bu inflamatuar 

yanıtın ana mekanizması olan ara�idonik asit yolunda, PLA2 düzeyinde etki ederek 

antiinflamatuar özellik gösteren bir glukokortikoid olan “Metil Prednizolon Sodyum 

Süksinat” ile göreceli olarak COX-2’ye selektif etki ederek antiinflamatuar özellik 

gösteren nonsteroid antiinflamatuar ilaç (NSA��) olan “Meloksikam”ın etkilerini 

ratlarda olu�turulacak deneysel disk modelinde elektrofizyolojik, histopatolojik ve 

fonksiyonel olarak ara�tırmaktır. 

 



 

 

 

2. GENEL B�LG�LER 

 

 

2.1. Tarihçe 

 

Siyatalji çok eskiden beri bilinmesine ra�men tıp literatürüne ne zaman geçti�i 

belirsizdir. Geriye bakıldı�ında “Sciatica” teriminin Shakespeare tarafından da 

kullanıldı�ı saptanmı�tır. 

 

LDH’ye ili�kin geriye bakıldı�ında, Hipokrat tarafından bel ve uyluk a�rısının 

tanımlandı�ı, diskin anatomisinin Vesalius tarafından tarif edildi�i görülmektedir. 

Cortugno 1764 yılında ilk kez siyataljiyi tanımlamı�tır. Charles Bell 1824’te travma 

sonrası disk hernisi modeli geli�tirmi�tir. 1841’de Valleix diskin ayrıntılarını 

tanımlamı�tır. 1858’de von Luschka posteriora protrude olan bir disk olgusu 

tanımlamı�tır. Babinski ise a�rılı tarafta a�il refleksinin kayboldu�unu bildirmi�tir. 

1888’de Charles Laségue’in ö�rencisi olan J.J. Forst, Laségue testini tanımladı. Bu test 

Forst’un Paris Üniversitesindeki bitirme tezi olarak çalı�ılmı� ve buna Forst hocasının 

adını vermi�tir (12). 

 

Lomber �VD ilk kez 1908 yılında Krause tarafından transdural olarak alınmı�sa 

da “enkondroma” olarak adlandırılmı�tır. 

 

1920’lerde bir çok ara�tırmacı spinal disseksiyon yaparak anatomiyi detayları ile 

tanımlamı�tır. 1929’da Dandy disk kökenli nodüllerin nöral basıya neden olabilece�ini 

tanımlamı� ve “Archives of Surgery” de bu tanımı yaparken bu durumu bir tümör olarak 

adlandırmı�tır. Ancak bu yanlı�lık nedeni ile disk hernilerinin tam olarak tanımlanması 

Mixter ve Barr tarafından yapılabilmi�tir (12). 
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LDH’nin tam olarak tanımlanmasının hikayesi ilginçtir. Schmorl ve 

Junghanns’ın 5000 omurga üzerinde yapmı� oldukları anatomik, radyolojik ve 

mikroskopik çalı�ma sonuçları “The Human Spine in Health and Disease” adlı kitapta 

yayınlanmı� ve bu çalı�ma ile ilgili ele�tiri yazma görevi Dr. Barr’a verilmi�tir. Aynı 

dönemlerde Dr. Barr’ın bugün ekstrude LDH olarak bildi�imiz olgusu olmu�tur. �ki 

hafta konservatif tedaviye ra�men ba�arılı sonuç alamayan Dr. Barr, Dr. Mixter ile 

birlikte yaptıkları myelografi ile hastada dolma defekti saptamı� ve hastayı ameliyat 

etmi�lerdir. Dr. Barr, alınan “tümör” numunelerini incelemeye almı� ve Schmorl’un 

yayınlarını anımsayarak bunun NP oldu�unun farkına varmı�tır. Bu olaydan sonra daha 

önce “kondroma” tanısı almı� hastaları yeniden incelemi� ve bu olguların ço�unun NP 

oldu�una karar vermi�lerdir. 31 Aralık 1932’de Dr. Mixter ve Dr. Wilson ilk rüptüre 

disk hernisi olgusunu opere etmi� ve bu durumu 30 Eylül 1933’te Dr. Barr ile birlikte 

“New England Surgical Society” de rapor etmi�lerdir (12). 

 

Bu yıldan sonra LDH cerrahisi hızla yayılmı� ve LDH’lerdeki a�rının sinir kökü 

üzerine olan mekanik basıdan kaynaklandı�ı görü�ü uzun yıllar hakim olmu�tur. 1983 

yılında Wilberger ve 1995‘te Olmarker LDH’lerdeki a�rının sadece mekanik basıya 

ba�lı olmadı�ını göstermi�, daha sonra NP’den salınan sitokinlerin nöropatik a�rılara 

neden oldukları rapor edilmi�tir (13). 

 

2.2. Omurga ve diskin embriyolojisi 

 

Omurganın geli�imi 5 dönemde incelenir. Bunlar kıkırdak öncesi dönem, 

kıkırdak dönem, kemik dönem, do�um öncesi dönem ve do�um sonrası dönemdir. 

 

2.2.1. Kıkırdak öncesi dönem (mezen�imal dönem): Omurga, embriyonik 

dönemin 4. haftasında mezen�im hücrelerinin notokord etrafında yo�unla�masıyla 

olu�ur. Embriyonik dönemin 4. haftası sonunda, somitlerin sklerotomundan geli�en 

mezen�im hücreleri 3 ana bölgede toplanır. Bu bölgeler; Notokord çevresi, nöral tüp 

çevresi ve omurga cismi duvarıdır. 
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2.2.1.1. Notokordu çevreleyen bölge: 4 haftalık embriyoda, sklerotomlar 

notokord etrafında, çift olarak yo�unla�mı� mezen�imal hücreler olarak görülür. Her bir 

sklerotom kranyalde gev�ek, kaudalde yo�un hücre gruplarından olu�ur. Bazı yo�un 

hücre grupları kranyale do�ru göç eder ve �VD’i olu�tururlar. Geriye kalan yo�un hücre 

grubu ile kaudal sklerotomun gev�ek hücre grubu birle�ir ve mezen�imal omurga 

merkezini olu�turur. Her bir merkez iki biti�ik sklerotomdan geli�ir ve segmentlerarası 

bir yapı gösterir. Sinirler, �VD ve segmental arterlerle yakın ili�kide olup omurga 

cisimlerinin yan tarafında yer alırlar. Torakal bölgede dorsal segmental arterler, 

kostalararası arterlere dönü�ür. Geli�en omurga cismi etrafında yer alan notokord 

dejenere olur ve zamanla yok olur. �ntervertebral mesafede yer alan notokord geni�ler 

ve diskin jelatinöz kısmını olu�turur. Bu kısma NP denir. NP daha sonra dairesel olarak 

düzenlenmi� anulus fibrozus (AF) lifleri ile çevrelenir. NP ve AF birlikte �VD’i 

olu�turur. �VD içinde notokord kalıntıları bulunabilir. Bu kalıntılar, “chordoma” 

olu�umuna neden olurlar. Bu durum daha çok kafa tabanında ve lumbosakral bölgede 

olu�ur (14). 

 

2.2.1.2. Nöral tüpü çevreleyen bölge: Bu bölgedeki mezen�imal hücreler, 

omurga kanallarını olu�tururlar. 

 

2.2.1.3. Omurga cismi duvarındaki bölge: Bu bölgedeki mezen�imal hücreler 

kosta çıkıntılarını olu�tururlar. Bunlar da daha sonra torakal bölgede kostaları meydana 

getirirler. 

 

2.2.2. Kıkırdak dönem: Embriyonik dönemin 6. haftasında mezen�imal 

omurgalarda kıkırdakla�ma merkezleri olu�ur. Bu embriyonik dönemin sonunda her bir 

yarıdaki merkez birle�erek kıkırdak merkezi olu�turur. Omurga kanallarındaki kıkırdak 

merkezlerin uzamasıyla spinöz çıkıntı ve transvers çıkıntı olu�ur. Kıkırdakla�ma, 

kıkırdak omurga kolonu olu�ana kadar devam eder (14). 

 

2.2.3. Kemik dönem: Omurga kemikle�mesi embriyonik dönemde ba�lar ve 25 

ya�a kadar devam eder. 
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2.2.4. Do�um öncesi dönem: Ba�langıçta ön ve arka olmak üzere iki birincil 

kemikle�me merkezi vardır. Bu iki birincil kemikle�me merkezi birle�erek tek bir 

merkez olu�tururlar. Embriyonik dönemin sonunda 3 birincil kemikle�me merkezi 

olu�ur. Bunların biri omurga cisminin merkezinde di�er ikisi ise omurga kanalının her 

iki yarımında yer alır. Omurga kanalındaki kemikle�me merkezleri 8. haftada 

belirginle�ir. Do�umda her bir omurga 3 kemik parçadan olu�ur. Her bir parça kıkırdak 

ile birbirine ba�lanmı�tır (14). 

 

2.2.5. Do�um sonrası dönem: Omurga kanalı yarımları 3 ile 5 ya�ları arasında 

kayna�ırlar. Lomber seviyedeki kayna�ma 6 ya�a kadar devam eder. Puberte sonrası 5 

kemikle�me merkezi tanımlanır. Bu merkezler 1 tane spinöz çıkıntı uçları, 2 tane 

transvers çıkıntı uçları ve biri omurga cisminin alt yüzeyinde, biri üst yüzeyinde olmak 

üzere 2 tane anular epifizden olu�ur. Tüm ikincil kemikle�me merkezleri 25 ya�ına 

kadar omurga ile birle�ir (14). 

 

2.3. Lomber omurga kolonunun fonksiyonel anatomisi. 

 

2.3.1. Lomber omurga kolonu: Spinal kordu çevirerek onu koruyan, vücuda 

sa�lam fakat esnek bir yapı olu�turan intervertebral eklemlerin birle�mesiyle meydana 

gelmi� bir yapıdır. Lomber omurga kolonu pelvik halka ile eklemle�mi�, esnek olmayan 

bir yapı olu�turan, sakrumdan önce yer alan ve hareket yetene�i olan 5 lomber omurga 

tarafından olu�turulmu�tur. 

 

Lomber omurga kolonunun fonksiyonu, “fonksiyonel spinal ünite” adı verilen 

birim anatomik yapılar tarafından sa�lanır. Fonksiyonel spinal ünite; birbirine kom�u iki 

omurga ile bunların arasında yer alan, önde omurgalararası disk ve arkada sa�lı sollu iki 

apofizer (faset) eklemin olu�turdu�u üçlü eklem kompleksinin tümüne birden verilen 

addır (15). Fonksiyonel spinal ünite, ön (statik) ve arka (dinamik) segment olarak iki 

kısımdan meydana gelmi�tir. Kom�u iki omurga cismi ve bunların arasında yer alan 

diskin olu�turdu�u ön segmentin görevi a�ırlık ta�ımak ve omurga kolonuna esneklik 

sa�lamaktır. Arka segmentin görevi ise bu bölgede yer alan nöral yapıları korumak, 
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bunun da ötesinde lomber bölge hareketlerini organize etmek ve onlara rehberlik 

yapmaktır. 

 

Lomber omurga kolonu 5 lomber omurgadan meydana gelmi�tir. Lomber 

bölgede yer alan diskler bu bölgeye gelen a�ırlıkla orantılı olarak en geni� yüzeye 

sahiptirler. Disk üzerine gelen kuvvet postürle yakından ili�kili olup, sırtüstü yatar 

durumda 25 kg iken öne e�ik oturur pozisyonda 250 kg'a kadar çıkmaktadır  

 

Her bir omurga önde korpus adı verilen omurga cismi ve arkada yer alan nöral 

kanaldan meydana gelmi�tir. Nöral kanalın, omurga cismi ile transvers çıkıntı arasında 

kalan ön parçasına pedikül, transvers çıkıntı ile spinoz çıkıntı arasında kalan arka 

parçasına ise lamina adı verilmektedir. Faset eklemleri ta�ıyan inferior ve süperior 

artiküler çıkıntılar pedikül ve lamina birle�me noktalarında yer almı�lardır. Her iki 

laminanın arkada birle�me yerinde dı�ardan rahatça palpe edilebilen spinoz çıkıntı yer 

almaktadır. Pedikül ve lamina birle�me noktasından yanlara do�ru uzanan bir çift 

çıkıntıya ise transvers çıkıntı adı verilmektedir. Omurga cisminin üst ve alt yüzlerinde 

kıkırdaksı dokunun olu�turdu�u son plaklar (end-plate) yer almaktadır. 

 

Yeni do�anda omurga cismi son plakları kıkırdaksı yapıdadır. Bu kıkırdak 

plaklar zamanla kemikle�ip 16-20 ya�larında kemik omurga ile birle�ir. Puberteden 

sonra kemikle�me tamamlandı�ında pla�ın orta ve arka bölümleri kıkırdaksı kalır. 

Ortada yer alan bu kıkırdaksı tabaka periferde epifizel halka ile çevrilmi� olup altında 

yer alan subkondral kemik ile yakın ili�ki içindedir (16). �VD’lerin üst ve alt yüzlerinde 

yer alan kıkırdaksı yapı ile son plaklar birbirlerine sıkıca ba�lanmı�lardır. Omurga 

cisminin ön kısmı en zayıf bölgelerden biri olup fraktürlerin büyük kısmı bu bölgede 

görülmektedir. �ntervertebral foramenler üstte ve altta pedikül, önde disk ve omurga 

cismi, arkada lamina ve faset eklemin ön yüzü arasında kalan dı�a açılan birer 

penceredir. Lateral reses ise spinal kökün foramene varmadan önce içinde yol aldı�ı 

kanaldır. Kanalın dı� kenarını, pedikül, arka kenarını süperior artiküler çıkıntı ve 

ligamentum flavum, ön kenarını omurga cismi ve �VD olu�turmaktadır. 
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Omurilik L1 seviyesinde sona erdi�i için, lomber bölge sinir kökleri 

intervertebral foramenden omurga kolonunu terketmeden, spinal kanal içinde yukardan 

a�a�ıya do�ru uzun bir yol katederler. �lgili foramene girmeden önce, kök bir üst 

seviyedeki diski çaprazlayarak a�a�ıya do�ru ilerler. Böylece sinir köklerinin kolonu 

terketti�i foramenin bir üst seviyesindeki disk tarafından sıkı�tırılması, sinir kökünün 

spinal kanal içinde izledi�i bu yol ile ilgilidir. Foramene dikey pozisyonda giren kök, 

foramenin üst kenarı ile yakın ili�ki içindedir. Sinir kökünün etrafını saran araknoid, 

foramen içinde duysal gangliona kadar kökü takip eder. Tüm foramen boyunca sinir 

kökünü örten dura ise daha sonra siniri örten perinörium ile devamlılık gösterir. Spinal 

kök gerilmeye kar�ı oldukça esnek olmasına ra�men duramater oldukça dirençlidir ve 

bu a�rı sebebidir (17). Spinal kökler umulandan çok daha hareketlidir. Lomber bölge 

hareketlerine ba�lı olarak spinal köklerin boyu de�i�mektedir. �ntranöral kan akımı 

spinal kök boyunun % 15 uzamasıyla tamamen kesilir (18). Spinal siniri olu�turan 

duysal kök motor kökün iki katı kalınlıktadır. Motor kök intervertebral foramenin alt ön 

yüzüne yerle�mi�tir. Spinal sinir foramenin % 35-40'ını kaplamakta olup geriye kalan 

bo�luk; destek dokusu, ligamentum flavum, arter, ven, lenf yolları ve sinuvertebral sinir 

tarafından doldurulmu�tur (15). 

 

2.3.2. �ntervertebral diskler: �ki kom�u omurga cismi arasında yer alan 

hidroelastik bir yapı olup amfiartrodial (yarı oynar) eklemdir. Nukleus içinde yer alan 

sıvının sürekli yer de�i�tirmesi fonksiyonel ünitin esnekli�ini sa�layarak lomber 

bölgenin her yöne hareket etmesine imkan sa�lar. NP’yi bir a� gibi saran AF ise 

nukleusun hareket yönüne ba�lı olarak geni�leme e�iliminde olup daima nukleusu 

tekrar istirahat haline döndürme e�iliminde bir direnç olu�turur (19). Tüm lomber kolon 

yüksekli�inin % 33’ünü diskler meydana getirmi�tir. Ortada yer alan NP, onu çeviren 

AF ve diskin üst ve altında yer alan omurga son plakları ile yakın ili�ki içinde olan 

kıkırdaksı lamellerden meydana gelmi�tir (�ekil1). 
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�ekil 1:Lomber omurganın ve diskin anatomisi (20). 

 

2.3.2.1. Anulus fibrozus: Fibröz konsantrik lamellerden meydana gelmi� 

fibroelastik a� yapısındadır. Diske gelen kuvvetin % 75'ini ta�ır. Tendon ve di�er 

ligamentlere göre çok daha esnek olmasının nedeni, yapısını olu�turan liflerin dizili� 

�ekli ve içerdi�i proteoglikan miktarının fazla olmasındandır. Konsantrik lamelleri 

olu�turan lifler, disk yüzeyi ile 30 derecelik açı yapacak �ekilde ve birbirine kom�u iki 

tabakada ters yönde dizilim gösterirler. Bu dizilim �ekli iki omurganın birbiri üzerinde 

yuvarlanma hareketi yapmasına izin verirken makaslama hareketini kısıtlar. AF esas 

olarak kollagen yapıya sahip olmasına ra�men % 65-70 gibi oldukça yüksek oranda su 

ihtiva etmektedir. Kuru a�ırlı�ının % 50-55’ini kollagen lifler olu�turmakta, geriye 

kalanını ise keratan sülfat, kondroitin sülfat gibi proteoglikanlar ve glikoproteinler 

olu�turmaktadır (21,22). AF’nin ön tarafı daha kalın ve belirgin oldu�u halde arka tarafı 

daha ince olup omurga cismine iyice yerle�mi�tir. 

 

2.3.2.2. Nukleus pulpozus: Visköz bir sıvı kıvamında olup, jelatinöz matriks 

içine gömülmü� olan gev�ek, narin, ince kollagen liflerden meydana gelmi�tir. NP, 

AF’nin tam ortasında yer almayıp diskin 1/3 arka kısmına yakın yerle�mi�tir. Disk 

alanının % 40-50’sini ihtiva eder (21). Nukleusun içerdi�i lifler jelatinöz matriks içinde 

merkezde da�ınık, periferde ise oblik tarzda dizilmi�tir. NP’ nin ihtiva etti�i su miktarı 

AF’nin ihtiva etti�inden daha fazla olup genç ya�larda % 88 iken, bu miktar ileri 
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ya�larda % 65 seviyelerine kadar dü�mektedir (23). �htiva etti�i kollagen tip II olup 

kuru a�ırlı�ının ancak % 20-30’unu olu�turmaktadır. Ya�la ve eklem dejenerasyonuyla 

oranlarının de�i�mesine ra�men proteoglikanlar (kondrotin 6 ve 4 sülfat, keratan sülfat ) 

ve hyaluronik asit nukleusta bulunan di�er maddelerdir (24). 

 

2.3.2.3. Omurga son plakları: �VD, üstte ve altta omurganın son plaklarına 

sıkıca ba�lanan kıkırdaksı lameller ihtiva eder. AF’nin üst ve alt yüzlerinde yer alan bu 

lameller, çevrede epifizyal halkaya, merkezde ise kıkırdaksı son plaka sıkıca 

ba�lanmı�lardır. AF’nin en dı�ında yer alan, omurga korteksine sıkıca ba�lanan, 

anterior longitüdinal ligament (ALL) ve posterior longitüdinal ligamentle (PLL) yakın 

ili�ki içinde olan, oldukça dayanıklı liflere “sharpey lifleri” denmektedir (21). 

 

2.3.3. Lomber bölge ligamentleri: Lomber bölge omurga cisimlerinin ön ve 

arkasında yer alan iki kuvvetli ligamente sahiptir. ALL omurga cisimlerinin ön yüzünü 

örten ve AF lifleri ile yakın ili�ki içinde olan oldukça dayanıklı ve geni� bir ligamenttir. 

ALL ekstansiyonu kısıtlayıcı bir fonksiyona sahiptir. Lomber bölge stabilizasyonunda 

rol oynayan en önemli ligamenttir. PLL ise omurga cisimlerinin arka yüzünü örten ve 

bunlara oldukça sıkı �ekilde yapı�an bir ligament olup disk seviyelerinde AF lifleri ile 

birle�mek üzere her iki yana do�ru bir açılanma gösterir. Bu ligamentin disk 

seviyelerinde iki yana do�ru ilerleyen bir açılanma göstermesi arkadan diske verdi�i 

deste�in azalması demektir. Bu disk hernilerinin en önemli anatomik nedenlerinden 

birisidir. Bu ligamentin disk hernisinin meydana gelmesinde oynadı�ı rollerden biri de 

L1 seviyesinden itibaren geni�li�inin gittikçe azalması ve L5-S1 seviyesinde bu 

geni�li�in yarıya inmesidir. Lateral ligament ise ALL ve PLL arasında yer alan ve 

disklere sıkıca ba�lanan di�er bir ligament olup lateral fonksiyonlar üzerinde kısıtlayıcı 

etkisi vardır. Ligamentum flavum, spinal kanalın arkasında laminalar arasında yer alan 

yanlara do�ru foramenlere kadar uzanan oldukça esnek bir ligamenttir. Bu esneklik 

içerdi�i yüksek orandaki elastinden kaynaklanmaktadır. Üstteki laminanın alt ön 

yüzüne, alttaki laminanın ise üst arka yüzüne yapı�an ligament böylece spinal kanalın 

arka yüzünde nöral yapıları koruyan oldukça esnek bir duvar olu�turur. Ortada 

interspinoz ligament lifleri ile yakın ili�ki içindedir. Yanlara do�ru geni� bir yelpaze 

olu�turan bu ligament faset eklemi alttan destekledi�i gibi, bu eklemin ön yüzünde de 
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eklem kapsülü olarak görev yapar. Transvers çıkıntılar arasında yer alan intertransvers 

ligamentler, spinoz çıkıntılar arasında uzanan interspinoz ve spinoz çıkıntıları üstten 

örterek ilerleyen supraspinöz ligamentler beraberce çalı�arak özellikle bu bölgede 

olu�an makaslama kuvvetine kar�ı önemli bir direnç olu�tururlar (25). 

 

2.3.4. Faset eklemleri: Üst omurga alt artiküler yapısı ile alt omurganın üst 

artiküler yapısı arasında olu�an bir eklemdir. Artrodiyal eklem özelli�inde olup basit 

kayma hareketine izin verirler. Sinir kökünün faset eklemi, pedikül ve artiküler yapı ile 

olan ili�kisi önemlidir. Faset eklem oryantasyonu, lomber omurga hareketlerinde 

belirleyici fonksiyon üstlenmektedir. Üst eklem yapısı arkaya ve içe, alt eklem yapısı 

a�a�ı ve dı�a yüz verir. Bu eklem oryantasyonu öne kaymayı ve burkulma hareketini 

sınırlar (26). 

 

2.3.5. Lomber bölgenin ve diskin kan dola�ımı: Bu bölgenin beslenmesi direkt 

aortadan olmaktadır (27). Aortun arkasından çıkan dört çift lomber arter ilk dört 

vertebrayı, orta sakral arterden gelen be�inçi çift ise be�inci lomber vertebrayı besler. 

Sakrum ise superior medial ve hipogastrik arter tarafından beslenir. Kapakçıklara sahip 

olmayan venöz sistem aldı�ı kanı vena kava inferiora bo�altır. Do�umda direk kan 

damarları yoluyla beslenen disk, bu damarların tıkanmasıyla kıkırdaksı son plaklardan 

diffüzyon yolu ile beslenir. 

 

2.3.6. Lomber bölgenin sinirsel innervasyonu: Lomber bölgenin duysal 

innervasyonu sinuvertebral (Luschka'nın rekürent siniri) sinir tarafından 

sa�lanmaktadır. Sinuvertebral sinir, spinal sinir ön ve arka olarak ikiye ayrılmadan önce 

ondan ayrılır. �lgili segmenteki sempatik gangliondan gelen sempatik lifleri de 

bünyesine katarak intervertebral kanal yoluyla spinal kanala giren sinir, pedikül ve PLL 

civarında inen, çıkan ve yan dallara ayrılır. Her bir sinir dalı kar�ıdan gelen simetrik 

dallarla yaygın bir anastomoza sahiptir. PLL, AF’in arka dı� lifleri, ön dura mater, 

periost ve lateral resesler sinuvertebral sinir tarafından innerve olurlar. Bunlar omurgada 

a�rı kayna�ı olarak en sık kar�ımıza çıkan yapılardır (28). 
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2.3.7. Lomber bölgenin nöral anatomisi: Omurilik gri maddesindeki ön ve 

arka boynuzdan çıkan sinir kökçükleri birle�ip sinir kökünü yaparlar. Ön ve arka iki kök 

mevcuttur. Arka kök daha çok duysal lifleri barındırır. Arka kök ganglionunun hemen 

distalinde arka ve ön kökler birle�ir ve spinal siniri yaparlar. Sinir araknoidi ve durayı 

penetre eder ve nöral foramenin hemen proksimalinde penetrasyon i�i sonlanır. 

 

Spinal sinir foramenden çıktıktan sonra arka ve ön birincil ramus adı altında iki 

dala ayrılır. Her bir ramus duysal ve motor lifler içerir. Daha kalın olan ön ramus arka 

ramus ile birle�ip lumbosakral pleksusu yapar ve alt ekstremiteye gider. Bu pleksus alt 

ekstremitenin motor, duysal ve otonomik fonksiyonlarını yürütür (29).  

 

2.4. Disk dejenerasyonunun patolojisi 

 

2.4.1. Diskin normal yapısı: �VD’ler temel olarak disk biçimini almı� fibröz 

kıkırdaktan ibaret yastıkçıklardır. �kinci servikalden birinci sakrala kadar omurga 

cisimlerini ardı�ık olarak birbirine ba�layan bir dizi yarı oynar eklemdir. �nsanda 23 

adet disk vardır. Diskler omurga kolonuna binen yüklerin biyomekanik gereksinimlere 

uygun biçimde emilip da�ıtılmasına ve omurganın düzgün olarak hareket etmesine 

olanak sa�lar. 

 

Bütün diskler, NP adı verilen yarı akı�kan merkezi bir bölümle bunu çevreleyen 

AF adı verilen fibröz doku ve fibröz kıkırdak dokusundan meydana gelmi�tir. Her disk 

alttan ve üstten kıkırdak son plak adı verilen hiyalin kıkırdak tabakaları ile 

sınırlandırılır. 

 

Genç bir eri�kinde omurga boydan boya kesilecek olursa, nukleusların yumu�ak 

jölemsi maddesi, kesit düzleminden yukarı do�ru ta�ar. Bu ta�ma özelli�i en iyi, �i�me 

(turgesens) terimi ile tanımlanabilir. Bu durumu esneklik olarak de�erlendirmek 

yanlı�tır. Çünkü esneklik, kuvvet uygulayarak uzatılmı� bir nesnenin serbest kaldı�ında 

büzülerek eski boyutlarına ve biçimine dönmesini ifade eder. �i�me olayı, kas etkinli�i, 

hareket ve yüklenme gibi vital streslerden arınmı� kadavra omurgasında bile çok açık 
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bir �ekilde görülebilir. Bu nedenle canlılarda, yük altında bulunan nukleus sürekli olarak 

bulundu�u yerden dı�arıya çıkmaya çalı�ır (30). 

 

2.4.1.1. Diskin hücreleri: Sa�lıklı bir disk dokusunun biyolojik temeli, uygun 

fonksiyon gösteren disk hücrelerine dayanır. Disk hücrelerine ait fonksiyonların 

ba�lıcaları; dokuya özgü hücre dı�ı matriks bile�enlerinin sentezi için uygun gen 

ekspresyonu, bu komponentlerin hücre dı�ına ta�ınması, omurganın yüklenme ve 

hareket gereksinimlerini ba�arı ile kar�ılaması için var olan hücre dı�ı matriksin 

korunması ve yeniden yapılandırılmasıdır (31).  

 

�VD hücreden fakir bir dokudur. Hücreler hacminin %1-5 kadarını i�gal eder. 

Hücre sayısı kıkırdak son pla�ından NP’ye do�ru azalır. Son pla�ın hücreleri tipik 

kondrositlerdir. Anulusun dı� tabakasındaki hücreler i�si biçimli ve fibroblast 

karakterinde iken, iç taraftakiler yuvarlak ve kondrosit niteli�indedir (32). Anulus 

hücrelerinin ço�u Tip I ve Tip II kollajen yaparken, nukleus hücreleri sadece Tip II 

kollajen sentez eder (33). Diskin hücre dı�ı yapısal makromoleküllerini kollajenler, 

proteoglikanlar ve kollajen olmayan proteinler olu�turur (31). 

 

2.4.1.2. Normal diskin zayıf noktaları: Normal ko�ullarda nukleusu hapseden 

AF ve kıkırdak son plaklar, büyük yüklenmeler kar�ısında bile onun kaçı�ını 

engelleyecek güçtedir. Buna ra�men, bütün disklerde potansiyel olarak iki zayıf nokta 

bulunur. Bunlardan biri olan kıkırdak son plak , sa�lam kortikal kemik tarafından de�il, 

oldukça dayanıksız süngersi bir kemik dokusu tarafından desteklenir. Bir di�er zayıf 

nokta ise anulusun arka bölümüdür. Anulusun arka bölümü ön bölümdekine göre daha 

incedir ve kemiklere daha zayıf yapı�ır. Disk genellikle bu iki yerden fıtıkla�ır. Diskin 

ön ve yanlardan fıtıkla�ması nadirdir (34). 

 

2.4.2. Diskin ya�lanması ve dejenerasyonu: Genel olarak disk hernisinin, 

yüklenme sırasında nukleus içi basıncın AF direncini a�acak kadar artmasına ba�lı 

oldu�u dü�ünülür. Ancak disk hernisi için diskin dejenere olması önko�ul olarak kabul 

edilir (22). Diskin neden ve nasıl dejenere oldu�u sorularına yanıt verebilmek için disk 

dokularının biyomekanik ve metabolik özelliklerini incelemek gerekmektedir. 
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2.4.2.1. Diskin biyomekani�i: Disk viskoelastik yani zamana ba�ımlı mekanik 

yanıt verebilen bir yapılanmaya sahiptir. Viskoelastisite hücrelerarası matriksin sıvı 

alı�veri�ine ve yapısal makromoleküllerinin varlı�ına ba�lıdır (35,36). Diske dı�arıdan 

bir yük uygulandı�ında matriks moleküllerinde bir deformasyon, interstisyel sıvı 

basıncında artı� ve sonuçta disk matriksinden dı�arıya sıvı kaçı�ı olur. Bu olay 

proteoglikan yo�unlu�unun artmasını, artan yo�unlukta osmotik basıncı arttırarak 

dı�arıdan gelen yükün dengelenmesini sa�lar. Yük uygulandı�ında bir ba�langıç 

deformitesi olu�ur ve doku semptomatik olmayan sınıra kadar yava�ça deforme olmaya 

devam eder. Yüklenme kalkınca disk dokularında önce erken bir düzelme görülür ve 

disk yava�ça ba�langıçtaki halini alır. Sa�lıklı bir diskte deformasyon ve düzelme 

hızları e�ittir. Dejenere diskte proteoglikan kaybı vardır. Bu durumda yük altında sıvı 

kaçı�ının ve dolaylı olarak deformasyon oranının daha fazla olması do�aldır (37-39). 

 

2.4.2.2. Diskin beslenmesi: Normal eri�kinde diskin yapısında kan damarları, 

sinir uçları ve lenfatik damarlar bulunmaz (40). Disk, kıkırdak son plakları ve disk 

çevresindeki dokulardan diffüzyon yolu ile beslenir. Kan damarlarının yoklu�u 

nedeniyle oksijen yo�unlu�u dü�üktür ve disk hücreleri temel olarak anaerobik 

metabolizma gösterirler (41,42).  

 

2.4.2.3. Diskte enzimatik aktivite: Son yıllarda disk ekstreleri ve disk hücre 

kültürlerinde yapılan çalı�malar ile proteolitik enzimlerin varlı�ı ortaya konmu�, 

dejenerasyon ve herniasyon ile ili�kileri ara�tırılmaya ba�lanmı�tır. Disk metabolizması 

ile ilgili proteinazlar arasında matriks metalloproteinazlar (MMP) öne çıkmı� 

durumdadır. Yapılan çalı�malarda dejenere veya herniye olmu� disk dokularında MMP 

düzeyleri yüksek oranda bulunmu�tur (42,43). 

 

2.4.2.4. Diskte sitokinler: �nsanlarda fıtıkla�mı� lomber disk dokularında 

yapılan çalı�malarda, kültür ortamında MMP, NO, PGE2 ve IL-6 aktiviteleri yüksek 

bulunmu�tur (43,44). Ba�ka bir deneysel çalı�mada, IL-1�’nın anulus hücrelerinin 

proteoglikan sentezini azalttı�ı, PGE2 yapımını arttırarak hücrelerde PLA2 salgısına 

neden oldu�u ortaya konmu� ve anulus hücrelerinin, lokal degredatif ve inflamatuar 
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süreçlere katkıda bulunan faktörler üretmek üzere uyarılabildikleri sonucuna varılmı�tır 

(45). 

 

2.4.2.5. Diskin immünolojisi: Disk kan dola�ımından yoksun oldu�u için 

immün sistem tarafından tanınmaz. Bu nedenle normal diskte inflamatuar hücreler ve 

antijen antikor kompleksleri bulunmaz. Ancak disk ortamını terk eden dokular vücudun 

immün sistemi ile kar�ıla�ınca “yabancı” olarak tanınır ve savunma mekanizmalarının 

istilasına u�rar. Ekstrude olan disk dokularının kenar bölgelerini infiltre eden 

mononükleer hücreler ortama yangısal mediatörler salar, neovaskülarizasyona yol açar 

ve kronik inflamasyon kalıcı olur (46,47). Bu olaylara lökotaktik faktörlerin veya 

otoimmün reaksiyonun neden oldu�u tartı�malıdır. 

 

2.4.3. Disklerdeki ya�lanma ve dejenerasyonun patolojisi: Diskin beslenmesi 

kıkırdak son plaklardaki gözeneklerden ve anulusu saran kapillerlerden diffüzyon 

yoluyla olur. Yapılan çalı�malar disk dejenerasyonunun erken çocukluk ça�ında 

ba�ladı�ını göstermi�tir. Süt çocuklu�u döneminde disklerde kan damarları 

bulunabilirken, ikinci ya�tan itibaren bu damarlar kaybolur. �lerleyen ya�la birlikte disk 

matriksini olu�turan proteinler de nitelik ve nicelik olarak de�i�irler. Bunlar diskin 

osmotik özelliklerini etkiler ve ilerleyen ya�la birlikte disk-plazma su alı�veri�i bozulur. 

Disk yüksekli�inde ve geni�leyebilme kabiliyetinde azalma olur. �lerleyen ya�la birlikte 

diskin bir ba�ka elemanı olan AF lamellerinde de küçük yırtıklar meydana gelir (�ekil 

2). Bu yırtıkların sıklı�ı alt lomber bölgede üste kıyasla daha fazladır (48). 

 

Disk fıtıkla�ması en sık 35-55 ya�larında görülür. 55 ya�ından sonra anulus 

yırtıkları artarsa da, diskin elastisitesindeki azalmaya ba�lı olarak geni�leyebilme, 

dolayısıyla fıtıkla�abilme kabiliyeti azalır. Disk fıtıkla�maları en sık posterolateral 

yönde olur. Anulus liflerinin en zayıf oldu�u bölüm diskin arka kısmıdır. PLL’de orta 

hatta güçlü liflere sahipken yanlarda zayıftır. Ayrıca NP diskin 1/3 arka kısmında yer 

alır. Bütün bu özellikler fleksiyon ve kompresyon kuvvetlerinin lomber omurgaya etkisi 

durumunda diskin en zayıf oldu�u posterolateral yöne itilmesine ve tekrarlayan 

yüklenmeler sonucunda fıtıkla�masına neden olur (49). Sonuç olarak ya�lanma ile 

birlikte �VD’de (34): 
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1. Hücre/matriks dengesi bozulur, 

2. Biyomekanik özellikler de�i�ir, 

3. Yüklenmelere kar�ı direnme gücü zayıflar, 

4. Yapısal dejenerasyon ortaya çıkar. 

 

2.4.4. Lomber disk hernilerinin tipleri: Anatomik olarak disk hernileri; NP’nin 

AF’yi iterek veya geçerek normal disk sınırlarının dı�ına çıkması ya da ta�masıdır. Disk 

dokusu her noktadan herniye olabilir. Disk herniasyonuna kar�ı ALL ve PLL önemli 

bariyer olu�turmaktadır. Bu özelliklerinden dolayı klinik olu�turan LDH’lerin büyük 

ço�unlu�u, PLL’nin zayıf oldu�u posterior-lateral yerle�imlidirler. 

 

Lomber disk hernileri, herniye olan diskin özelli�ine göre adlandırılmaktadır. Bu 

adlandırma genelde radyolojik, intraoperatif veriler ve patolojik verilere göre 

yapılmaktadır (50).  

 

2.4.4.1. Protrüzyon tipi disk (sınırlanmı� disk, bulging disk): NP, AF sınırını 

a�madan AF’yi fizyolojik disk sınırlarının ötesine ta�ımı�tır (�ekil 3). 

 

                    

�ekil 2: Dejenere disk (20).                                 �ekil 3: Protrude disk (20). 

 

2.4.4.2. Ekstrude disk hernisi: NP, AF sınırını geçmi�tir. Yani nukleus, 

anulustaki bir defektten dı�arı çıkmı�tır. NP’nin herniye olan ve olmayan kısımları 

arasında ba�lantı kesilmemi�tir (�ekil 4). 

 

2.4.4.3. Sekestre disk hernisi: Herniye olan NP ile disk içi NP arasında ili�ki 

kesilmi�tir (�ekil 5). 
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�ekil 4: Ekstrude disk hernisi (20).                        �ekil 5: Sekestre disk hernisi (20). 

 

2.5. Lomber disk hernisinde yakınma ve bulgular: 

 

Lomber disk hastalı�ında hasta yönetimi sanıldı�ından daha ustalık isteyen bir 

i�tir. LDH nörolojik cerrahide en fazla ilgilenilen ve en fazla hata yapılan konulardan 

biridir. Bu nedenle LDH’li hastanın anamnez ve muayenesinde çok dikkatli 

olunmalıdır. 

 

2.5.1. Yakınma: LDH’de ba�lıca yakınma a�rıdır. Bunu motor ve duysal 

yakınmalar izler. 

 

2.5.1.1. Bel a�rısı: Bel a�rısı, genellikle semptomatik disk hastalı�ının ilk ve en 

önemli belirtisidir. L1 spinöz çıkıntısının altından sakruma kadar olan bölgede 

lokalizedir. Yava� yava� geli�en yaygın, batıcı, hareketle artıp istirahatle azalan bir a�rı 

olabilece�i gibi, ters bir hareketi izleyen, ani ba�langıçlı, en küçük bir hareketle dahi 

�iddetlenen kilitlenme ya da bel tutulması diye tanımlanan �ekilde de olabilir. Bel a�rısı 

anulusun arka kısmının ve PLL’nin gerilmesi sonucu ba�lar, ilerlemesiyle birlikte ortaya 

çıkan paravertebral kaslardaki spazm, a�rı �iddetinin artmasına katkıda bulunabilir. A�rı 

yakınması olan hastaların öyküsünde genellikle, önceleri geçirilmi� bel a�rısı 

dönemlerinden söz edilir (51,53). 

 

2.5.1.2. Siyatalji: LDH olan hasta bel a�rısından çok kalçaya ve baca�a yayılan 

a�rıdan �ikayetçidir. A�rı uylu�un ön yüzünde, uylu�un arkasından dizin arka kısmına, 

ayak tabanına yayılabilir (52,53). 
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2.5.1.3. Duysal yakınmalar: Bir sinir kökünün hafif basıya u�raması sonucunda 

a�rıdan önce parestezi görülür. Basının sürmesi durumunda inflamasyon ve iskemi 

geli�ir. Hastaların büyük ço�unlu�u etkilenen köke ba�lı olarak ayak tabanında, bacak 

yan tarafında, uyluk ön yüzünde keçele�me , karıncala�ma, uyu�ukluk �eklinde bir duyu 

kusuru tarif eder (53). 

 

2.5.1.4. Güçsüzlük: LDH hastalarının çok azı motor kayıplarını hekime 

anlatırlar. Motor defisiti olan LDH’li hastaların önemli bir kısmı ise bunun farkında 

de�ildir. Bazı hastalar yürürken aya�ının takıldı�ını ya da bile�inin içe döndü�ünü 

belirtir (53). 

 

2.5.1.5. Sfinkter sorunu: �drar inkontinansı kauda ekuina basısında görülür ve 

dikkatli sorgulanmalıdır. Çok do�um yapmı� kadın hastalarda görülen stres inkontinans, 

öksürme ve ıkınma ile ortaya çıkar. Kauda basısına ba�lı inkontinans ta�ma �eklindedir 

ve stres inkontinanstan ayrılmalıdır, çünkü acil cerrahi giri�im gerektirmektedir. 

 

2.5.2. Muayene bulguları: Bel a�rısı ile ba�vuran hastalarda muayene 

inspeksiyonla ba�lar. Ciddi bel ve bacak a�rısı olan hastanın yürüyü�ünde koordinasyon 

yoktur, dikkatli ve genellikle bir baca�ının üstüne basarak yürür. LDH olan hastalarda 

tipik postüral de�i�iklikler olur. Hasta bası altındaki sinir kökünü rahatlatmaya yönelik 

pozisyonlar alır. Hasta disk dokusunun bası yerine göre a�rılı tarafa ya da kar�ı tarafa 

do�ru e�ilerek a�rıyı azaltmaya çalı�ır. Hasta soyunup beline bakılınca lomber kaslarda 

belirgin spazm görülür (54). 

 

2.5.2.1. Sinir germe testleri: Normal gerilme serbestli�ini kaybetmi� sinirin 

fizyolojik sınırlar içinde bacak hareketleri ile gerilmesi sonucu a�rı ortaya çıkaran bu 

testlerin tanıda önemli yerleri vardır. Hem disk herniasyonu varlı�ı hem de 

herniasyonun lokalizasyonu hakkında önemli ipuçları sa�lamaktadır. 

 

2.5.2.1.1. Laségue testi: “Düz bacak kaldırma testi (DBK)”, bazende “siyatik 

sinir germe testi” olarak ifade edilir. Bu testi tanımlayan Forst, Laségue’in ö�rencisidir 

(12). DBK siyatik sinirin irritasyonunu saptar. Hasta sırtüstü yatar durumda diz 
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fleksiyonda iken a�rılı bacak kaldırılarak bakılır. Sonra diz ekstansiyona getirilir. Diz 

ekstansiyonda iken baca�ın pasif ekstansiyonu siyatik siniri, çıktı�ı kökleri ve dural 

ili�kilerini gerer. Dura inflamasyona u�radı�ında ve gerildi�inde hasta sinirin anatomik 

seyri boyunca diz altı, ayak bile�i ve ayakta a�rı duyar. A�rı 30 derece elevasyonda 

ba�lar ve 30 ile 70 derece arasında maksimumdur. 30º den az pozitiflik psikolojik 

kökeni, 30-70º lik pozitiflik kök basısını dü�ündürür. 70º nin üstünde hissedilen a�rı 

sinir kökünden kaynaklanıyor olabilir, ancak kas gerilmesi veya eklem hastalı�ına ba�lı 

mekanik bel a�rısından da olabilir. Bu fiziksel bulgu LDH için %80 duyarlı iken %40 

oranında spesifiktir (54,55). 

 

2.5.2.1.2. Kar�ı bacak kaldırma testi (Fajerszajn testi): “Çapraz DBK testi” 

veya “sa�lam bacak kaldırma testi” olarak isimlendirilebilir. Sa�lıklı baca�ın 

kaldırılmasıyla siyataljili bacakta a�rı olmasıdır. Bu durum sinir kökünün aksillasındaki 

disk herniasyonu için önemli bir belirtidir. Bu test %90 oranında disk hernisi için 

spesifiktir (56,57). 

 

2.5.2.1.3. Femoral sinir germe testi: Hasta yüz a�a�ı yatar ve kalça eklemi 

ekstansiyona getirilirken uyluk ön yüzünde a�rı olması pozitiftir. Üst seviye disk 

hernileri için duyarlı bir testtir (55). 

 

2.5.2.1.4. Ayak dorsifleksiyon testi (Bragard testi): DBK testi esnasında ayak 

bile�i dorsifleksiyona getirilir. Bu esnada a�rıda artma olması testin pozitifli�ini 

gösterir. Bu sırada yapılacak plantar fleksiyonun a�rıyı arttırmaması gerekir. Bu test 

mevcut a�rının radiküler kökenli oldu�unun belirtisidir. Kalça veya sakroiliak kökenli 

a�rılarda test pozitif olmaz (57). 

 

2.5.2.1.5. Naffziger testi: Juguler venlerin elle kompresyonunun bacakta a�rı 

yaratmasına denir. Bunun nedeni epidural venöz basıncın kök çıkı�ına dek gelen beyin 

omurilik sıvısının basıncında artı�a yol açmasıdır (55). 

 

2.5.2.1.6. Yay belirtisi (Bowstring testi): DBK testinde a�rı ortaya çıktı�ı anda 

bacak a�rı düzeyinin 10º altına kadar indirilir. Sonra muayene eden ki�i popliteal 
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fossada sinirin üzerine bası yapar. Hastanın bu sırada a�rı duyması pozitiftir. Sinirin 

tüm uzunlu�u boyunca irrite oldu�unu gösterir. 

 

2.5.2.2. Duyu muayenesi: Lezyon lokalizasyonu konusunda önemli ipuçları 

verir. Duyu muayenesinde L3 radiküler düzeyi için dizin proksimalini, L4 için dizin altı 

ve baca�ın medial yüzü, L5 için ba�parmak, S1 için küçük parma�ı incelemek do�rudur 

(Tablo 2). Bu a�amada perianal bölge muayenesi ile “süvari yaması duyu kusuru” nun 

aranmasında yarar vardır (�ekil 6). 

 

 

�ekil 6: Alt ekstremitedeki duyu dermatomları (58). 

 

2.5.2.3. Kas gücü muayenesi: Tüm kas grupları tek tek muayene edilmelidir. 

Pratik olarak hasta topuk üstünde , ayak parmak uçlarında yürütülmeli, yere çömeltilip 

kaldırılmalıdır. Kuvvet kaybı de�erlendirilmesinin tüm klinisyenler tarafından aynı 

algılanabilmesine yönelik de�erlendirme skalaları mevcuttur (Tablo 1). 

 

Topukta yürüyü� zaafiyeti L5 kök hasarını, ayak parmak uçlarında yürüyü� 

zaafiyeti S1 kök hasarını ve çömelip kalkmadaki zaafiyet de L4 kökündeki hasarı 

gösterir (Tablo 2).  
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Tablo 1: Kas gücü evrelemesi (50). 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.5.2.4. Refleks muayenesi: Yüzeyel ve derin tendon refleksleri 

de�erlendirilmelidir.  

 

Erkeklerde uylu�un üst iç yüzü hafifçe çizildi�inde aynı taraf testis yukarı do�ru 

çekilir. Kremaster refleksi olarak isimlendirilen bu refleks L1-L2 radikslerinin 

bütünlü�ünü gösterir. Perianal bölgeye hafif dokunma anal sfinkteri kasar ve bu refleks 

S2, S3, S4 köklerinin bütünlü�ünü gösterir. 

 

LDH’de a�il ve patella refleksleri standart olarak bakılmalıdır. Patella refleksi 

daha çok L4 kökünü, a�il refleksi daha çok S1 kökünü gösterir (Tablo 2). 

 

2.5.2.5. Patolojik refleks muayenesi: En sık bakılanı babinski ve oppenheim 

refleksidir. Bu refleksler birinci motor nöron lezyonlarında ortaya çıkarlar. Dolayısıyle 

ayırıcı tanıda önem ta�ırlar. 

 

 

 

           

            

 

 

Evre Güç 

0 Kontraksiyon yok 

1 Palpasyonla hissedilebilir kontraksiyon var 

2 Yerçekimi elimine edildi�inde aktif hareket var 

3 Yerçekimine kar�ı aktif hareket var 

4 Dirence kar�ı aktif hareket var 

5 Normal güç 
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Tablo 2: Lomber kök tutulu�larının klinik özellikleri (59). 

Segment A�rı ve hipoestezi alanı Motor 

tutulu� 

Refleks 

Tutulu� 

Sinir germe 

testi 

L1-2 �nguinal bölge - - Femoral sinir 

germe 

L3 Uylu�un ön-yanı Kuadriseps Patella Femoral sinir 

germe 

L4 Uylu�un ön-yanı,aya�ın 

iç ve sırtı, ba�parmak 

Kuadriseps Patella Laségue 

L5 Bacak ve topu�un yanı, 

aya�ın dı�ı, 5.parmak 

Ayak dorsal 

fleksiyonu 

- Laségue 

S1 Baca�ın arka yüzü,aya�ın 

dı�ı, 3, 4., 5. parmak 

Ayak plantar 

fleksiyonu 

A�il Laségue 

 

2.6. Lomber disk hernilerinin radyolojisi: 

 

Lomber disk patolojilerinin radyolojik de�erlendirilmesinde invaziv olmayan 

tanı yöntemlerindeki geli�meler önemli kolaylıklar sa�lamı�tır. Dü�ünülen lomber 

patolojilere göre yapılacak radyolojik çalı�maların uygulama öncelikleri de�i�ir. Kemik 

yapıda öncelikli bir patoloji dü�ünülen olgularda direkt lumbosakral grafiler ve 

bilgisayarlı tomografi (BT) gibi kemik yapıyı daha iyi gösteren tetkikler, yumu�ak 

dokuda bir patoloji dü�ünülen olgularda yumu�ak dokuyu daha iyi gösteren magnetik 

rezonans görüntüleme (MRG) yöntemleri ön planda tercih edilmelidir. Bazen tetkik 

maliyetine göre yapılan bir tetkik sıralaması maliyeti arttıran bir uygulama olmaktadır. 

Lomber patolojilerde invaziv tetkikler planlanırken hastanın genel durumu yanında 

uygulanabilecek tedavi alternatifleri (Konservatif/Cerrahi) konusundaki, hastanın iste�i 

de dikkate alınmalı ve tedavi seçene�ini de�i�tirmeyecek gereksiz invaziv tetkiklerde 

ısrarcı olunmamalıdır. Buna kar�ılık acil giri�im gerektirebilecek bir patolojisi olan 

hastada ise sadece maliyet hesabı yapılarak hasta riske edilmemelidir (60). 

 

2.6.1. Direkt lumbosakral grafiler: Kemik yapının de�erlendirilmesinde direkt 

bulgular verirken yumu�ak doku lezyonlarının de�erlendirilmesinde indirekt bulgular 

sa�lamaktadır. Bir çalı�mada 50 ya� altı olgularda direkt grafi de�erlendirilmesinde 



                                                                                                                                                             

 

23 

ancak 1/2500 olguda beklenmedik bir bulgu tespit edilmi�tir. Ek olarak, radyolojik 

anormalliklere sahip pek çok ki�i asemptomatik olabilir. Genellikle direkt grafiler bir 

yönlendirme aracıdır. Direkt grafi çekmek için kriterler: �leri ya�, ciddi bir travma, uzun 

süre steroid kullanımı, kanser öyküsü, son zamanlarda geçirilmi� enfeksiyon, ate�, 

uyu�turucu kullanımı, açıklanamayan kilo kaybı ve istirahat a�rısı olarak bildirilmi�tir 

(61,62). 

 

2.6.2. Lomber bilgisayarlı tomografi: BT’nin klinik kullanıma girmesi 1970’li 

yıllarda olmu�tur. �nvaziv tanı yöntemlerinin uygulandı�ı dönemde kullanıma 

ba�lanması önemli a�ama ve hastalar için kolaylık sa�lamı�tır. Bugün için BT’nin disk 

herniasyonu tanısında sensitivitesi %80-95, spesifikli�i ise %68-88 civarındadır (60). 

LDH’de BT’nin önemli bir sorunu yanlı� pozitiflik veya yanlı� negatifliktir. Lomber BT 

incelemelerinin de�erlendirildi�i bir çalı�mada asemptomatik bireylerin %34.5’inde 

anormal radyolojik bulgular saptanmı�tır (63). BT tanıyı koyduran de�il tanıyı 

do�rulayan bir inceleme olmalıdır. Lomber BT’nin avantajları ve dezavantajları Tablo 

3’te sunulmu�tur. 

 

            Tablo 3: Lomber BT’nin avantaj ve dezavantajları (60). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.6.3. Lomber myelografi: MRG’nin kullanıma girmedi�i dönemlerde lomber 

disk hastalıklarının tanısında altın standart olarak tanımlanan myelografik 

Lomber BT Dezavantajları 

• Obez hastalarda görüntü 
kalitesi dü�üktür 

• Kısa vertebral segmenti 
inceleme olana�ı sa�lar 

• Yanlı� pozitiflik oranı yüksektir 
• �ntradural de�i�iklikleri iyi 

göstermeyebilir 
• Hasta radyoaktif ı�ın almaktadır 

Lomber BT Avantajları 

• �nvaziv de�ildir 
• Patoloji natürü ve lokalizasyonu 

hakkında bilgi verir 
• De�erlendirme yapılan bölgede 

kanal hakkında bilgi verir 
• L5-S1 disklerinde myelografiye 

göre daha iyi bilgi verir 
• Paraspinal yumu�ak dokular 

hakkında bilgi sa�lar 
• Myelografiye göre daha az doku 

ı�ınlanmasına yol açar 
• Lateral disk hernilerinin ortaya 

konmasında hassas bir 
yöntemdir. 
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de�erlendirme günümüzde bu özelli�ini MRG’ye bırakmı�tır. Bir spinal i�neyle 

kontrast maddenin enjeksiyonunu gerektiren invaziv bir i�lemdir. Lomber ponksiyonla 

ili�kili tüm komplikasyonlar (ba� a�rısı, hematom, enfeksiyon, spinal a�rı, epileptik 

atak) myelografiyle birlikte görülebilir. BT gibi miyelografi de tanıyı do�rulayan bir 

inceleme olmalıdır. E�lik eden klinik bulgular olmaksızın anormal bir miyelografi 

anlam ta�ımaz. Myelografi diskektomi sırasında do�rulanan disk hernisi olgularının 

tanısında BT veya MRG kadar kesinlik göstermez (64). 

 

2.6.4. Lomber magnetik rezonans görüntüleme: MRG lumbosakral 

omurganın radyolojik de�erlendirilmesinde bir devrim yaratmı�tır. Di�er radyolojik  

yöntemlere göre pek çok üstünlü�e sahiptir. Disk hernisi ve dar kanal tanısında BT ve 

miyelografiye e�it ya da daha yüksek sensitiviteye sahiptir (65). BT ve myelografide 

oldu�u gibi MRG bulguları ancak uyumlu klinik semptom ve bulguları olan hastalarda 

anlamlıdır. Lumbosakral bölgenin de�erlendirilmesi sırasında yapılacak radyolojik 

de�erlendirmelerin optimal sırası söz konusu oldu�unda MRG’nin en yararlı inceleme 

oldu�u konusunda ortak fikir geli�mektedir. Ancak buna ra�men BT ve myelografiye 

göre dezavantajları da mevcuttur (Tablo 4).  

 

Tablo 4: Lomber MRG avantaj ve dezavantajları (60). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Lomber MRG Avantajları 

• Sagital, aksiyal ve 
koronal planda görüntü sa�lar 

• Kauda equina ve konus 
medullarisin sagital planda izlenmesine 
olanak sa�lar 

• Foraminal ve 
ekstraforaminal disk herniasyonlarının 
daha iyi gösterilmesini sa�lar 

• �nvaziv olmayan ve 
iyonize radyoaktif madde salmayan bir 
yöntemdir 

• Lomber diskitis 
olgularının tanısında hassas bir tetkiktir 

 

Lomber MRG Dezavantajları 

• Çekim ortamı 
nedeniyle hastalar tarafından tolere 
edilemeyebilir 

• Kemik dokuyu iyi 
göstermez 

• Skolyoz olgularında 
çekim zorlukları ta�ır 

• Spinal mesafedeki 
kanama hakkında erken dönemde 
yeterli bulgu vermez 

• Daha pahalı bir 
yöntemdir 

• Ferro-magnetik 
metaller varlı�ında çekim yapılamaz 
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2.6.5. Lomber diskografi: AF’deki yırtık ve çatlakların tespit edilmesinde 

kullanılır. Perkütan bir i�ne ile a�rıdan sorumlu oldu�undan �üphelenilen NP içine 

kontrast madde enjeksiyonu yapmak anlamına gelir. Bu test dejeneratif diski bulunan, 

süregelen bir a�rı nedeniyle spinal füzyon açısından de�erlendirilen hastalarda 

kullanılır. Klinik de�eri halen tartı�malıdır (66, 67). 

 

2.6.6. Radyonüklid kemik sintigrafisi: Neoplastik bir hastalık �üphesi olan 

hastalarda tercih edilir. Ancak nükleer tıp incelemelerinin bel a�rılarının 

incelenmesindeki tek kullanımı malignite aranması de�ildir. Herhangi bir nedenden 

olu�an artmı� kemik yapım ve yıkımını saptar. Artmı� kemik metabolizmasıyla 

seyreden mekanik ve mekanik olmayan lezyonlar pozitif sintigrafi sonucu verirler. Bu 

yüzden kemik sintigrafisi seçilmi� olgularda yapılmalıdır (55).  

 

2.7. Elektrofizyolojik çalı�malar: 

 

Elektrofizyolojik çalı�malar nörolojik muayenenin bir uzantısıdır ve sinir-kas 

hasarlarını saptamak için bir yol olu�turur. Bu testler, klinik muayene bulgularının 

mutlaka kök disfonksiyonunu gösterdi�inin kesin olmadı�ı hastalarda nörofizyolojik 

bozuklukları objektif olarak göstermekte çok yararlıdır. Radikülopatinin tanısı nörolojik 

muayene ve radyolojik tetkiklerle ortaya konulmu�sa, elektrofizyolojik tetkiklerin 

yapılmasının gere�i yoktur. E�er tanıda �üphe varsa özellikle nöropati, myopati ve 

myelopati gibi tanılardan �üphe ediliyorsa ayırıcı tanıda gerekli olabilir. Olguların 

yakla�ık 1/3’ünde bilgi verici oldu�u bildirilmektedir (55,60). 

 

Bel a�rılı hastanın de�erlendirilmesinde elektrofizyolojik çalı�maların 

kısıtlılıkları vardır. Alt ekstremitedeki kasların ço�u iki veya daha fazla sinir tarafından 

innerve edildi�inden elektrofizyolojik çalı�malar, disk herniasyonu lokalizasyonu ile 

ilgili kesin bilgi sa�layıcı de�ildir ve nörofizyolojik çalı�malar ile radiküler a�rı izah 

edilemez (55). Disk hernisine ba�lı semptomları olan 20 hastalık bir çalı�mada, 

elektromyografi (EMG) bulguları olan 13 hastadan yalnızca be�inde tutulan disk düzeyi 

cerrahi sırasında do�rulanmı�tır (68). 
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2.7.1. Elektromyografi: Bir radikülopati bulundu�unu göstermek amacıyla en 

sık istenen incelemedir. Kas liflerinin aksiyon potansiyelini ölçer. Akut ve kronik sinir 

kökü fonksiyon bozuklu�unu, myopati ve myelopatiyi testeder. �ikayetlerin süresi 3-4 

haftayı geçmeyen olgularda de�erli bulgu vermez. 

 

2.7.2. H-Refleksi (Hoffman Refleksi): Bir tendon refleksinin elektriksel olarak 

e�de�eridir. Monosinaptik bir refleks arkından olu�ur ve posterior tibial sinirin popliteal 

fossada uyarılmasıyla gastroknemius üzerinden ölçülür. H-refleksi genellikle S1 

radikülopatisinin de�erlendirilmesinde kullanılır ve yüksek derecede do�ruluk gösterir 

(69). 

 

2.7.3. F-yanıtı: Uyarılan noktayla omurilikteki ön boynuz hücresi arasındaki 

motor yolu de�erlendirir. Duysal bir sinir i�e karı�madı�ı için bir refleks de�ildir. Saf 

duysal radikülopatilerde tamamen normal olabilir. F-yanıtı multipl seviyelere ait kökleri 

de�erlendirir. Tek seviyeli radikülopatiler normal F-yanıtı gösterebilir (70). 

 

2.7.4. Somatosensoryel uyarılmı� potansiyeller: Uyarılan noktayla omurilik ve 

saçlı deri arasındaki duysal yolları de�erlendirir. Spesifik dermatomları uyararak duysal 

yolların bütünlü�ünü de�erlendirmek olasıdır. Anormal dermatomal ve küçük duysal 

sinir yanıtları radikülopatilerle uyumludur (71). 

 

2.7.5. Periferik sinir iletimi: Elektrofizyolojide periferik sinir iletimi üç 

bölümde gerçekle�tirilir. Buna göre, motor, duyusal ya da mikst sinir iletim hızı 

çalı�ması yapılmaktadır. Motor sinir iletiminde incelenen sinirden innerve olan en distal 

kasa kayıt elektrodu konur, sinir daha proksimalde iki ayrı noktadan uyarılarak elde 

edilen birle�ik kas aksiyon potansiyellerinin distal latansları aradaki mesafeye bölünerek 

o segmentte sinir iletim hızı hesaplanır. Duyu sinir iletiminde ise tek bir noktadan 

uyarımla iletim hızı tespit edilir. Motor ve duyusal lifleri birlikte içeren sinirler ise 

mikst sinir olarak isimlendirilir ve duyusal sinir iletiminde oldu�u gibi çalı�ılır. 

Periferik sinir lezyonlarında, tuzak nöropatilerinde ya da disk hernisinin ileri 

safhalarında sinir iletiminde yava�lama ya da birle�ik kas aksiyon potansiyeli 

amplitüdünde dü�me beklenir (55). 
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2.8. Laboratuvar: 

 

Bel a�rısı te�hisinde, genellikle laboratuvar tetkiklerin pek fazla bir önemi 

yoktur. Bununla birlikte sistemik hastalıklar ile mekanik nedenleri ayırmak için istenir. 

E�er bel a�rısı bir fiziksel aktivite ile beraber ba�lamı�sa ba�langıçta istenmez, hemen 

tedaviye ba�lanır.  

 

Eritrosit sedimentasyon hızı (ESR) en kullanı�lı ve basit olan testtir. Akut faz 

reaktanıdır. Te�hisin yanısıra takipte de kullanılır. Bir di�er akut faz reaktanı CRP'dir. 

Spinal cerrahiden sonra olu�an infeksiyonları göstermede ESR'den daha duyarlıdır. 

Di�er laboratuvar yöntemleri biokimya, idrar tahlili, artrosentez ve biopsidir. 

 

Sonuç olarak, dikkatli bir anamnez ve fizik muayenenin yerini laboratuvar 

alamaz, ancak bazı durumlarda laboratuvar testleri hastalı�ın inflamatuvar olup 

olmadı�ını ayırdetmeye yarar. Laboratuvar testleri uygun kullanıldı�ında yardımcı 

olurlar (53,72). 

 

2.9. Bel a�rılarının sınıflandırılması ve ayırıcı tanısı: 

 

2.9.1. Sınıflama: Bel ve bacak a�rıları konusunda kullanılan genel kabul görmü� 

bir sınıflama yoktur. Sınıflama, a�rının süresi, a�rının kaynaklandı�ı doku ve a�rı 

olu�turan patolojik sürecin cinsi gibi bir çok kritere göre yapılabilir. 

 

Semptomların süresine ba�lı olarak bel a�rısı akut ve kronik olarak ikiye 

ayrılabilir. Üç aydan kısa süreli bel ve bacak a�rıları akut, üç aydan uzun süren a�rılar 

kronik bel ve bacak a�rıları olarak isimlendirilmektedir. Bu ayrım hastaya yakla�ımda, 

tanı ve tedavinin planlanmasında oldukça yararlıdır. 

 

Bel a�rıları ayrıca a�rının kaynaklandı�ı dokuya görede sınıflandırılabilir (Tablo 

5, 6). Buna göre bel ve bacak a�rıları spinal ve spinal kökenli olmayan a�rılar olarak 

sınıflandırılabilir (73,74). 
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Tablo 5: A�rının kaynaklandı�ı doku ve patolojinin cinsine göre sınıflama (29). 

Spinal a�rılar 

1 Mekanik olmayan spinal hastalıklara ba�lı 

2 Mekanik spinal hastalıklara ba�lı 

Ekstraspinal a�rılar 

3 Visseral organ kaynaklı 

4 Sinir sistemi kaynaklı 

 

2.9.2. Ayırıcı tanı: Bel a�rılı bir hasta hekime de�i�ik bir yakınma 

kombinasyonuyla gelir. Bu yakınmalar kas gerilmesinden, spondiloartropatiden, 

metastazlara kadar geni� bir hastalık grubuyla ili�kili olabilir. Hekimin kar�ıla�tı�ı sorun 

semptom ve bulguları mantıksal tanı ve tedavi planıyla de�erlendirmek ve ba�ka ciddi 

hastalıklara sahip hastaları, mekanik a�rılı hastalardan ayırmaktır. Hastaların % 10’u bir 

sistemik hastalı�ın belirtisi olarak bel a�rısına sahiptir (73). Yetmi�ten fazla 

nonmekanik hastalık bel a�rısı yapabilir. Bel a�rılı hastaların % 90’ında ise mekanik 

nedenler söz konusudur (74). Bel a�rısının ayırıcı tanısında dü�ünülmesi gereken 

durumlar belirtilmi�tir (Tablo 6). 

 

2.10. Lomber disk hernilerinde a�rının fizyopatolojisi: 

 

Normal anatomik yapısını ve fonksiyonlarını kaybetmi� bir disk üç 

mekanizmayla bel a�rısı yapabilir: 

 

2.10.1. Mekanik bası: Herniye olan NP omurilik kanalının sınırlı hacmi 

içerisinde kom�u dokulara bası yapar. Bu dokular AF, PLL, dura ve sinir köküdür. PLL 

ve dura innervasyonu olan yapılardır. Bunların gerilmesi ve sinir köküne direk bası a�rı 

yapacaktır (29). 

 

 

 

 

 



                                                                                                                                                             

 

29 

            Tablo 6: Bel ve bacak a�rısı yapan hastalıklar 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

SP�NAL A�RILAR 
1.Non-mekanik spinal a�rılar 
                 a- Neoplastik hastalıklar 

�ntradural tümörler(Konus ve kauda tümörleri)  

Vertebra tümörleri 
                 b- �nflamatuar(Romatizmal) hastalıklar 

Spondiloartropatiler(Ankilozan spondilit, Reiter sendromu, Psöriatik artrit, Enteropatik artrit) 
Behçet hastalı�ı 
Ailevi Akdeniz ate�i 
Whiple hastalı�ı 

 

Diffüz idiopatik iskelet hiperosteozu 
                 c- Enfektif hastalıklar 

Vertebral osteomyelit(Bakteriyel, Tbc, Fungal, Spiroketal, Parazitik) 
Diskit 

 

Pyojenik sakroileitis 
                 d- Metabolik hastalıklar 
 Osteoporoz, Osteomalazi, Hiperparatiroidizm 

                    Di�er: Hemoglobinopatiler, Myelofibrozis, Mastositozis, Paget hastalı�ı, Subakut endokardit, Sarkoidoz,           
Retroperitoneal fibrozis 

2-Mekanik spinal a�rılar 
                 Spesifik mekanik bel a�rısı nedenleri 

�ntervertebral disk hastalı�ı 
Spinal stenoz 
Ba�arısız bel cerrahisi sendromu 
Spondilolisthezis 
Travmatik bel a�rıları: Fraktürler, Alt karında künt travma 
Asimetrik transisyonal vertebra 
Koksikodinia 

 

Myofasial a�rılar 
                 Nonspesifik bel a�rısı nedenleri 
 Disk instabilitesi,, Faset sendromu, Psödoradiküler a�rı 
EKSTRASP�NAL A�RILAR 
3-Viseral organ kaynaklı a�rılar 
                  a- Vasküler 

Abdominal aorta anevrizması  
Tromboflebit 

                  b- Ürogenital 
Böbrek, üreterler ve mesanenin tümör, ta� ve enfeksiyonu 
Erkek genital organlarının hastalıkları 
Retroperitoneal bölge veya pelvis kitleleri 
Gebelik, tubal gebelik, kontraseptif, intrauterin araç kullanımı 
Over kisti, uterus myomu, endometriozis 

 

Vagina veya uterus prolapsusu 
                 c- Gastrointestinal 

Pankreatit 
Peptik ülser 

 

Kolon veya rektum hastalıkları 
                 d- Lökomotor 

Pelvik fraktürler 
Kalça eklem fraktürü 
Kalça eklem artriti 
Lateral menisküs yırtılması 
Pelvis kemikleri ve femur tümörleri 

 

Sakroiliak eklem hastalı�ı 
4-Sinir sistemi kaynaklı a�rılar 
                a-Santral sinir sistemi tutulu�u 
                b-Lumbosakral plaksus tutulu�u 
 Tümörler, radyasyon, immünolojik bozukluk, fokal toksik formlar 
                c- Periferik sinirlerin tutulu�u 

Diabet  
Tuzak nöropatileri 
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2.10.2. �nstabilite: Diskin normal yüksekli�ini ve fonksiyonlarını kaybetmesinin 

“mobil segment” üzerine zararlı etkileri olur. Gev�eyen ba� ve kas deste�i yüzünden 

fonksiyonları bozan, normal yapıların dejenerasyonlarını hızlandırıcı, yava� seyirli bir 

“intervertebral instabilite” geli�ir. Bunun sonucunda disk yüksekli�i azalır ve 

ligamanlar gev�er. Bu gev�emeyi kompanse etmeye çalı�an kas yapıları ve faset 

eklemleri üzerine fazla yük bindi�inden künt bel a�rısı meydana gelir (29).  

 

2.10.3. �nflamasyon: Küçük ve bası etkisi az disk hernilerinde bile a�rı 

görülmesi inflamasyon teorisi ile açıklanabilir. Deneysel çalı�malar �VD’den 

inflamatuar reaksiyon sonucu salınan lokal kimyasal ürünlerin nöral dokuyu irrite 

ettiklerini göstermi�lerdir. Bu mekanizmada rol oynayan muhtemel kimyasal 

mediatörler arasında NO, PLA2, PGE2 ve �L-1 ile TNF-� gibi sitokinler in vivo ve in 

vitro bir çok çalı�mada rapor edilmi�tir (6,7,75). �L-1, TNF-� gibi sitokinler otokrin ve 

parakrin etki mekanizmalarıyla herniye disk hücrelerinden PGE2 salınımını 

arttırmaktadır. Yine deneysel hayvan modellerindeki disk çalı�malarında ve cerrahi 

sonrası insanların herniye disk parçalarında yapılan çalı�malarda yüksek 

konsantrasyonda PLA2 ve PGE2 tespit edilmi�tir. PLA2 prostoglandin ve di�er 

eikonasoidlerin üretiminden sorumlu olan ara�idonik asit kaskadının anahtar enzimidir 

(�ekil 7). PGE2, siyatik ve bel a�rısından sorumlu mediatörlerden biridir ve üretim yolu 

olan ara�idonik kaskadda büyük oranda COX-2 enzimi kontrolü altındadır. Genelde 

PGE2’nin direk kendisi a�rı yaratacak kapasiteye sahiptir veya indirek olarak bradikinin 

sentezini arttırarak a�rı hassasiyetini ba�latmaktadır (3,6,9,10,11).  

 

 

�ekil 7: �nflamatuar reaksiyonda ara�idonik asit yolu (76). 
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2.11. Lomber disk hernilerinde tedavi: 

 

Lomber disk hastalı�ının tedavisinde gerek cerrahi, gerekse cerrahi dı�ı çok 

çe�itli yöntemler vardır. Lomber disk hastalı�ının do�al süreci iyile�mektir, ancak 

hekimin birincil amacı hastayı mümkün olan en kısa sürede eski aktivitelerine 

döndürmektir (77). Tedavinin temel amaçları: 

 

1. A�rının azaltılması, 

2. Normal aktiviteler ve i�e erken dönü�ün sa�lanması, 

3. Nükslerin ve kronikle�menin önlenmesi, 

4. Uzun süre yatma ve inaktivite sonucu geli�ecek kondisyon kaybını 

engellemektir. 

 

2.11.1. Yatak istirahati: Akut bel a�rılı hastaların tedavisinde diskiçi basıncı ve 

kom�u kas ve ligamentler üzerinde yüklenmeyi azaltarak semptomların 

iyile�tirilmesinde önemli bir yer tutar. E�er LDH’de sadece bel a�rısı varsa 2-3 gün, 

siyatalji de varsa 7 gün süreli istirahat tedavisi yeterlidir. �stirahat inflamasyonu ortadan 

kaldıracak kadar uzun, yan etkiler ortaya çıkmayacak kadar kısa olmalıdır. En ideal 

istirahat pozisyonu diz ve kalçalar fleksiyonda iken sırt üstü yatmaktır. Akut bel a�rılı 

hastada a�rı ve spazm azalmadıkça tam mobilizasyona izin verilmemelidir. Kısa süreli 

yürüyü�lerle ba�lanan aktiviteler yava�ça arttırılır. Tuvalet ve yeme gereksinimleri için 

yatak dı�ına çıkmaya izin verilebilir (78). 

 

2.11.2. �laç tedavisi: Hafif bel a�rısında ilk tedavide ilaç vermek gereksizdir. 

Ancak akut ba�langıçlı �iddetli bel a�rısında güçlü analjezikler ve antiinflamatuar 

ilaçlar kullanılmalıdır (79). 

 

2.11.2.1. Basit analjezikler: Ço�u bel a�rısında reçetesiz de satılabilen 

asetaminofen, aspirin ve kodein gibi basit analjezikler dahi yeterli olur (79). 

 

2.11.2.2. Nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar: En çok tercih edilen ilaç 

grubudur. Analjezik etkinliklerinin oldukça güçlü olması gerekir. Bununla birlikte 



                                                                                                                                                             

 

32 

LDH’deki semptomların ço�unun sinir kökü üzerindeki inflamasyona ba�lı oldu�u göz 

önünde tutulursa antiinflamatuar özellikleride istenen bir etkidir. Aspirin, diflunizal, 

ibuprofen, mefenamik asid, naproksen, naproksen sodyum ve proksikamlar en sık 

kullanılan NSA��’lerdir. Uzun süreli kullanım sırasında gastrointestinal, renal, 

hematolojik, nörolojik ve hepatik komplikasyonları göz önünde bulundurulmalıdır (79). 

 

2.11.2.3. Opioidler: Sadece çok �iddetli bel a�rısında kullanılmalı ve 2 haftadan 

uzun süre kullanılmamalıdır. Kötü hasta toleransı ve sersemlik, kötü kullanım ve 

ba�ımlılık gibi yan etkiler mevcuttur (79,80).  

 

2.11.2.4. Steroidler: Gastrointestinal ve hematopoetik sisteme yan etkileri 

dı�ında osteoporoz etkileride vardır. E�er kullanılacaksa tedavinin ba�langıcında ve 1-3 

doz kullanılıp kesilmelidir. Kısa süre bile kullanımlarının akut dönem geçip 

unutulduktan sonra hastayı tüm ya�am boyu olumsuz etkileyebilecek ciddi 

komplikasyonlar olu�turabilecegi unutulmamalıdır (79,80). 

 

2.11.2.5. Myorelaksanlar: Adale spazmına ba�lı a�rı tedavisinde plasebodan 

daha etkin oldukları gösterilmi�se de kas spazmı üzerine direkt etkileri yoktur ve ço�u 

santral sinir sistemi depresanıdır. Kısmen de olsa sedasyon yapmadan adale 

kontraksiyonunu inihibe eden miyorelaksan yoktur (81). 

 

2.11.2.6. Sedatif ve antidepressanlar: Akut bel a�rıları için genellikle bu tür 

ilaçlar gereksizdir. Özellikle nöropatik a�rılarda trisiklik antidepressifler, kronik a�rılı 

ileri derecede anksiyete ve depresyonu olan hastalar için psikotrop ilaçlar kullanılabilir 

(82). 

 

2.11.3. Fizik tedavi yöntemleri: Bel a�rılı hasta tedavilerinde çe�itli fizik tedavi 

modaliteleri yaygın olarak kullanılmakla birlikte bunların hastalı�ın do�al seyrini 

modifiye ettiklerini gösteren kontrollü çalı�malar yoktur. So�uk, yüzeyel ve derin ısı, 

transkutanöz elektriksel sinir stimulasyonu (TENS), masaj gibi çe�itli tedavi yöntemleri 

altta yatan fiziksel bozuklu�u de�i�tirmeksizin a�rı ve kas spazmını azaltarak daha 

erken mobilizasyona yardımcı olurlar (79,83).  
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2.11.3.1. So�uk (Kriyoterapi): Akut bel a�rılı hastalarda buz masajı ve buz 

torbaları ile uygulanan so�uk, a�rı ve kas spazmını azaltır, lokal metabolik aktiviteyi, 

kas i�ci�i aktivitesini ve sinir iletimini yava�latır. So�uk yüzeyel ısıdan daha uzun süre 

a�rı ve spazmı azaltır. Reynaud fenomeni olanlarda ve a�ırı cilt duyarlılı�ı olanlarda 

uygulanmamalıdır (79,84). 

 

2.11.3.2. Sıcak (Termoterapi): A�rı ve kas spazmını azaltmada yararlı olan ısı, 

travma sonrası akut bel a�rılı hastada, duyusu ve dola�ımı azalmı� hastalarda 

kullanılmamalıdır. Isı kan dola�ımını arttırarak vazodilatasyon yapar, konnektif doku 

elastikiyetini artırır. Yüzeyel ısı, cilt altı dokuları etkileyen infraruj lambaları ve sıcak 

torbalar ile uygulanır. Derin ısı, kaslar, kemik ve ligamentler gibi daha derin dokuları 

etkiler (79,85). 

 

2.11.3.3. TENS: Belirli frekans, amplitüd ve atım geni�li�indeki dü�ük voltajlı 

elektrik enerjisinin yüzeyel elektrodlar aracılı�ı ile deri yüzeyinden sinir sisteminin 

belirli bölgelerine ta�ınmasıdır. A�rıyı azaltma mekanizması tam bilinmemesine ra�men 

geni� çaplı sinir fibrillerini aktive ettikleri kabul edilir.TENS akut ve kronik a�rılı 

hastalarda ve radikülopatili hastalarda a�rı azaltılmasında yardımcı olabilir (86). 

 

2.11.4. Enjeksiyon tedavisi: Bel a�rılı hastalarda tedavinin bir parçası olarak 

uygulanan lokal enjeksiyonlar yaralı bölgeyi besleyen periferik sinirde nosiseptif 

duyusal liflerin fonksiyonunu durdurarak, a�rıya e�lik edebilen kas gerilimini arttıran 

anormal reflekslerin aferent dalını etkileyerek a�rı ve spazmı azaltırlar. Kullanılan ilacın 

tipine, konsantrasyonuna ve kullanım alanına ba�lı olarak periferik ve santral sinir 

sistemini çe�itli yollarla etkilerler. Faset eklem enjeksiyonu, epidural ve intradiskal 

steroid, opioid, lokal anestezik enjeksiyonu gibi tekniklerin akut bel a�rısında 

kanıtlanmı� etkileri yoktur. Ancak kronik bel a�rısında yararlı olabilirler (79).  

 

2.11.5. Korse ve Breysler: Subakut ve kronik bel a�rılı hasta tedavisinde 

kullanılan lumbosakral destekler tam immobilizasyon sa�lamasalar da hareketleri 

kısıtlar, abdominal destek sa�lar, postürü düzeltir ve lokal ısıyı arttırırlar. Ayrıca 

plasebo etkileri de vardır. Fakat etkinlikleri kontrollü çalı�malarla gösterilememi�tir 
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(79). Bel a�rılı hastaların tedavisinde korse ve breyslerin uzun süreli kullanımı 

abdominal ve bel kaslarında kullanılmama atrofisine yol açabilece�inden uzun süreli 

kullanımı önerilmemelidir. 

 

2.11.6. Egzersiz: �naktivitenin zararlı etkilerinden kaçınmak için hastalardan 

normal aktiviteye dönünceye dek egzersiz yapmaları istenmelidir. Amaç aktivite 

toleransını arttırmak ve ki�isel kısıtlılıkları yenmektir. 

 

2.11.7. Bel okulu: Bel okulu bel a�rılı hastaların konservatif tedavisinin en 

önemli komponentlerinden biridir. Temel amaç hastayı bel sorunlarıyla ba� etme 

yeteneklerini geli�tirmek üzere e�itmektir. Bel okulunda temel kavram, bel a�rısına 

neden olan biyomekanik faktörler, anatomi ve epidemiyoloji anla�ılırsa hastanın günlük 

ya�amda bel sorunlarını daha iyi kontrol edebilece�i esasına dayanır. Özellikle fiziksel 

fonksiyonları kısıtlanmı� kronik bel a�rılı hastaların bel sorunlarının tedavisinde 

sorumluluk almaları tedavinin esas parçasıdır. Bel okulları sa�lıklı ki�ileri bel 

a�rısından korumak ve ço�unlukla da hastalarda nüksleri engellemek amacıyla 

kullanılır (87). 

 

2.11.8. Cerrahi tedavi: Bel a�rısı çekenlerin % 85’i, 6 hafta içinde ne tür tedavi 

olursa olsun iyile�mektedir (88). LDH’nin ço�unda tutucu tedaviden iyi sonuçlar 

alınmakla birlikte, olguların %15’ine cerrahi tedavi gerekmektedir (89).  

 

Lomber disk hastalı�ının cerrahi tedavisinde amaç sinirin üstüne bası yapan 

dokunun eksize edilerek sinirin rahatlatılması ve sonuçta hastanın a�rısının geçirilmesi, 

hızla sosyal ya�amına geri dönmesinin sa�lanması, ekonomik üretkenli�inin devamı ve 

olu�mu� nörolojik tablonun düzeltilmeye çalı�ılmasıdır. Hastalı�ın cerrahi tedavisinde 

prognozu etkileyen en önemli faktörler; cerrahi endikasyonlara uyum, do�ru hasta 

seçimi, do�ru tanı ve ba�arılı cerrahi giri�imdir (90,91,92). Cerrahi tedavi 

endikasyonları: 

 

1- Kauda equina sendromu, 

2- �lerleyici nörolojik defisit, 
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3- Tutucu tedaviye yanıt alınamayan a�rı ve �ikayet, 

4- Olgunun klini�i ile nöroradyolojik tektiklerinin uyumlulu�udur. 

 

LDH cerrahisinde prognozu etkileyen en önemli faktörlerden biri do�ru hasta 

seçimidir. Cerrahinin ba�arılı olabilmesi için hastanın klinik bulguları ile nöroradyolojik 

tetkiklerinin, özelliklede disk seviyesi ve tarafının uyumlu olması gereklidir. 

 

2.11.8.1. Cerrahi tedavi yöntemleri: Endikasyon kondu�unda uygulanabilecek 

cerrahi tedavi yöntemi, hastanın mevcut herniasyon tipi ve lokalizasyonu, hastanın ya�ı 

ve beklentileri de dikkate alınarak seçilmelidir. Yanlı� seçilmi� cerrahi uygulama hem 

peroperatif hem de postoperatif komplikasyonlar için risk faktörüdür. Cerrahi 

yakla�ımlar iki gruba ayrılabilir (Tablo 7). 

 

Tablo 7: LDH’de cerrahi yötemleri (93).  

Transkanaliküler Yakla�ımlar �ntradiskal Yakla�ımlar 

• Standart açık diskektomi 
     (Laminotomi/laminektomi) 

 
• Mikrodiskektomi 

• Otomatik perkütan 
diskektomi 

• Lazerle disk 
dekompresyonu 

• Perkütan endoskopik 
diskektomi 

• Kemonükleolizis 
• Laparoskopik diskektomi 
• Stereotaksik 

mikrodiskektomi 
          

2.11.8.1.1. Transkanaliküler cerrahi: Standart diskektomi ile 

mikrodiskektomide cerrahi yakla�ım prensipleri aynıdır. Mikrodiskektomide daha 

küçük insizyon ve daha az kan kaybı, dokuları daha az manipülasyon ile daha az 

traksiyon gibi avantajları vardır. Bunun yanında yanlı� mesafe ve rezidü disk kalması 

insidansı daha fazladır. Standart diskektomi ile mikrodiskektomi sonuçlarının 

kar�ıla�tırıldı�ı geni� bir seride literatür tartı�masıda eklenerek bu iki yöntem prognoz 

açısından kar�ıla�tırılmı�, istatistiksel bir farklılık tespit edilememi�tir (94). 
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2.11.8.1.2. �ntradiskal cerrahi: Disk cerrahisinde en çok tartı�ılan yöntemler 

intradiskal yöntemlerdir. Bu yöntemlerin esası, disk merkezinden diskin bo�altılması ve 

böylece disk içi basıncın azaltılması, bu basınç azaltılmasının nöral bası yapan herniye 

diske yansıması sonucu basının kaldırılmasıdır. Dolayısıyla bu yöntemin hedefi herniye 

disk de�il, diskin santralidir. Fayda beklenen herni tipi, diskle ili�kisi kesilmeyen ve AF 

ile PLL sınırlarını a�mamı� disk hernisidir (93). 

 

2.12. Metil prednizolon sodyum süksinat: 

 

Sentetik ve florsuz minerolokortikoid etkisi çok dü�ük olan glukokortikoid yapılı 

bir kortikosteroiddir (�ekil 8). Glukokortikoidler suprafizyolojik konsantrasyonlarda 

hangi etkene ba�lı olursa olsun (mikroorganizma, kimyasal etkenler, mekanik etkenler, 

immünolojik) iltihap olayını inhibe ederler.  

 

 

�ekil 8: Metil prednizolonun moleküler yapısı (97). 

 

Antiinflamatuar etkilerini ba�lıca �u mekanizmalar üzerinden gösterirler: 

 

1- Eikonasoid sentezinde, membran fosfolipidlerinden ara�idonik asit 

olu�ması basama�ını katalize eden PLA2 enzimini inhibe eder (�ekil 10). Bu etkilerini, 

hücrelerde bu enzimi inhibe eden makrokortin (lipokortin) adlı bir proteinin sentezini 

indükleyerek indirekt �ekilde yaparlar. 

 

2- Ara�idonik asit üzerinde COX enzimlerinin etkisini inhibe ederek 

güçlü antiinflamatuar etkinlik gösterirler. 
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3- TNF-� ve �L-1 ekspresyonunu inhibe ederler. Makrofajlarda ve damar 

düz kaslarında bulunan ve iltihap olayına katkıda bulunan iNOS’un indüklenmesini 

inhibe ederler ve sitotoksik miktarda NO salgılanmasını önlerler. 

 

4- Makrofaj, monosit ve endotel hücreleri tarafından sentezlenen, 

komplemanın üçüncü komponenti dahil, akut faz reaktanlarının sentezini engellerler. 

 

5- �ltihap alanında salgılanan kemotaktik faktörlerin etkisi altında nötrofil 

lökositler, monositler ve makrofajların migrasyonunda ve postkapiller venüllerin 

çeperine yapı�masını sa�layan endoteliyal lökosit adezyon molekülü-1 (ELAM-1) ve 

intrasellüler adezyon molekülü-1 (ICAM-1) sentezini inhibe eder. 

 

6- Nötrofiller tarafından doku plazminojen aktivatörü salgılanmasını 

inhibe ederek, fibrinolizisi azaltır ve lökositlerin iltihap alanına girmelerini zorla�tırır. 

 

Metil Prednizolon Sodyum Süksinat, nonspesifik ülseratif kolit, divertikülit, yeni 

intestinal anastomozlar, aktif ya da latent peptik ülser, renal yetmezlik, hipertansiyon, 

osteoporoz ve myastenia graviste dikkatli kullanılmalıdır. �mmünosüpresif dozlarda 

kortikosteroid uygulanan hastalarda canlı a�ı kullanımı kontrendikedir. Rifampisin, 

fenobarbital ve fenitoin kortikosteroidlerin hepatik ba�lanması ve safradan atılmasını 

hızlandırdı�ından aktif metilprednisolon düzeylerini dü�ürür, antikoagülanlara cevap 

azalabilir. Özellikle erkeklerde salisilatların metabolizmasını hızlandırır (95,96). 

 

2.13. Meloksikam: 

 

Meloksikam antiinflamatuar, analjezik ve antipiretik etkilere sahip oldu�u 

hayvanlarda gösterilmi� bulunan, enolik asit sınıfından bir NSA��’dir(�ekil 9). 

Meloksikam’ın COX-1’den ziyade COX-2’yi selektif olarak inhibe etti�i in-vitro 

�artlarda gösterilmi�tir. Göreceli olarak COX-2’yi selektif inhibe etme yoluyla 

prostoglandin sentezini inhibe etmektedir. 
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�ekil 9: Meloksikamın moleküler yapısı (97). 

 

NSA� ilaçlar �u mekanizmalarla antiinflamatuar etkinlik gösterirler. 

 

1- COX enzimini inhibe eder (�ekil 10), 

 

2- PGE2 sentezini engeller, 

 

3- Ara�idonik asit metabolitlerini azaltır, 

 

4- 5 lipooksijenaz enzimini inhibe eder, 

 

5- Nötrofil lökositlerin aktive edilmesini ve buna e�lik eden olayları inhibe 

ederler, 

 

 6- Aktif oksijen radikallerini ba�layabilirler. 

 

Geçirilmi� ülser hastalı�ı veya gastrointestinal kanama hikayesi olan ki�ilerin 

NSA�� kullanmaları söz konusu oldu�unda son derece dikkatli olunmalıdır (98,99).    
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                                                Metil prednizolon 

                     Meloksikam 

 

�ekil 10: Metil prednizolon ve Meloksikamın ara�idonik asit yolunda etki yerleri 

  



   

 

 

 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

Bu çalı�ma Gaziantep Üniversitesi deney hayvanları ara�tırma laboratuvarında 

Gaziantep Üniversitesi etik kurulundan izin alınarak yapılmı�tır. Çalı�mada 250-300 gr 

a�ırlı�ında Wistar cinsi erkek sıçanlar kullanılmı�tır. Sıçanlar standart hayvan yemi ve 

su ile beslenip, 21±1ºC oda sıcaklı�ında 12 saat aydınlık, 12 saat karanlık siklusunda 

tutulmu�lardır. 

 

3.1. Gruplar: 

 

Çalı�mada toplam 40 adet sıçan kullanılmı�tır. Denekler 5 gruba ayrılmı�tır; 

 

I.Grup(n=10): L5 sinir kökü ve L5-L6 diski ortaya konulup deneysel disk modeli 

olu�turulduktan sonra Metil Prednizolon(40mg/mL) 0.1 mL intraperitoneal (i.p.) ve 

Meloksikam 4mg/kg (i.p.) tedavisi verilerek aynı dozlarda 5 gün tedaviye devam edildi.  

II.Grup(n=10): L5 sinir kökü ve L5-L6 diski ortaya konulup deneysel disk 

modeli olu�turulduktan sonra sadece Meloksikam 4mg/kg (i.p.) verilerek aynı dozda 5 

gün tedavi verildi  

III. Grup(n=10): L5 sinir kökü ve L5-L6 diski ortaya konulup deneysel disk 

modeli olu�turulduktan sonra sadece Metil Prednizolon( 40mg/mL) 0.1 mL (i.p.) 

verilerek aynı dozda 5 gün tedaviye devam edildi  

IV. Grup(n=5): L5 sinir kökü ve L5-L6 diski ortaya konulup deneysel disk 

modeli olu�turulduktan sonra herhangi bir tedavi verilmedi (Kontrol grubu). 

V. Grup(n=5): Sadece L5 sinir kökü ve L5-L6 diskinin ortaya konuldu�u, 

deneysel disk olu�turulmadı ve tedavi verilmedi (Sham kontrol grubu). 
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3.2. Cerrahi giri�im:  

 

Denekler bir gece önceden aç bırakılıp, 10 mg/kg ketamin hidroklorür 

(Ketalar�, %5’lik Solüsyon, Parke-Davis lisansı ile Eczacıba�ı �laç Sanayi, Levent, 

�stanbul) intraperitoneal uygulanarak genel anestezi sa�landı. Sonra sıçanlar prone 

pozisyonda dört ekstremitesinden tesbit edilip sırt kısımları tıra� edilerek 

Polivinilpirolidon iyod (polyod� %10’luk solusyon, Drogsan �laç Sanayi, Ankara) ile 

saha temizli�i yapılıp, steril �ekilde örtüldü. Orta hat cilt insizyonunu takiben 5. ve 6. 

lomber vertebraların spinöz proçeslerinin solundan torakolumbar fasia insizyonuyla 

erector spina kası laterale sıyrılıp 5. ve 6. vertebralar arasındaki faset eklem ortaya 

konuldu. Mikroskop, yüksek devirli drill ve mikroaletler yardımıyla artiküler yapı 

eksize edilerek L5 sinir kökü ve L5-L6 intervertebral disk ortaya konuldu (Resim 1,2).  

 

 

Resim 1: Cerrahi giri�im 

 

Deney boyunca ısıtıcı lamba ile deneklerin ısılarının sabit tutulması sa�landı ve 

saha aralıklı olarak steril serum fizyolojik ile yıkandı. Disk hasarı olu�turulmadan önce 

elektrofizyolojik ölçüm yapılarak sinir iletim hızı ölçüldükten sonra 1 ml 25G enjektör 



 

 

42 

ile L5-L6 diski içine girilerek yakla�ık 0.2 ml hava verildi (Resim 3). Böylece nükleus 

pulpozusun epidural mesafeye geçmesi sa�lanarak mekanik kompresyon olmadan disk 

modeli olu�turuldu (13). Adele dokusu ve cilt 3/0 Vycril ile sütüre edilerek cerrahi saha 

kapatıldı.  

 

 

Resim 2: Sinir kökünün ve diskin ortaya çıkarılması 

                1-L5 pedikülü, 2-L5 spinal ganglion, 3-L5-L6 disk 

                4-L5 sinir kökü, 5-Ligamentum flavum 

 

 

Resim 3: Disk modelinin olu�turulması 

                1-L5 pedikülü, 2-L5 spinal ganglion, 3-Nükleus pulpozus 

                4-L5 sinir kökü, 5-Ligamentum flavum, *-25G enjektör 

 

��lem öncesi bütün deneklere 50 mg/kg sefalosporin i.p. profilaktik olarak 

uygulandı. Cerrahi yara yerleri 5 gün boyunca Polivinilpirolidon iyod ile pansuman 

yapıldı. Tüm denekler 12 saat aydınlık, 12 saat karanlık siklusunda kaldıkları ve her 

grubun kendisine ait kolayca standart rat yemi ve su ihtiyaçlarını kar�ılayabilecekleri 

kafeslerde takip edildi. 
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3.3. De�erlendirme: 

 

Bütün gruplardaki denekler, deneysel disk modeli olu�turulduktan sonra, her 

grubun kendine özgü tedavi protokolleri 5 gün uygulandı. 7. gün deneklere önce 

yürüme testi yapıldı, sonra deneklerin tekrar cerrahi tekniklere uygun olarak L5 sinir 

kökü bulundu ve sinir iletim hızları (S�H) ölçüldü. S�H ölçümünü takiben denekler 

sakrifiye edilerek sol L5 sinir kökleri histopatolojik inceleme için usulüne uygun alındı. 

I. gruptan iki, II. Gruptan bir ve III. gruptan iki olmak üzere toplam 5 dene�in, ikinci 

cerrahi giri�imlerinde mekanik olarak sinir kökü hasarı olması nedeniyle sinir iletim 

hızları ve histopatolojileri de�erlendirilmeye alınmadı. 

 

3.3.1. Fonksiyonel de�erlendirme (Walking track-yürüme analizi): Tüm 

deneklere disk hasarı olu�turulduktan sonra 7. günde yürüme analizi yapıldı. Literatürde 

tarif edildi�i �ekilde ratlar, 10x10x100 cm boyutlarında bir ucu kapalı ve karanlık bir 

koridorda, koridor tabanına her hayvan için ayrı emici ka�ıt yerle�tirildikten sonra, her 

iki arka aya�ı metilen mavisine batırılıp yürütüldü (100-102). Ka�ıt üzerinde olu�an 

ayak izlerinden ölçümler yapıldı ( �ekil 11). 

 

 

�ekil 11: Yürüme �ablonu (103). 
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Her ratta siyatik fonksiyon indeksinin (SF�) bulunması için yukarıdaki örnek 

�ablondaki gibi milimetre cinsinden uzunluk ölçümleri not edildi. 

 

-Baskı uzunlu�u (BU): Topuktan 3. parma�a kadar olan uzaklık 

-Parmak ayrıklı�ı (PA): 1. ve 5. parmak arasındaki uzaklık 

-Orta parmak ayrıklı�ı (OA): 2. ve 4. parmak arasındaki uzaklık 

 

Her dene�in deney aya�ı (DBU, DPA, DOA) ve kontrol aya�ından elde edilen 

(NBU, NPA, NOA) ölçümler kaydedildi. Her üç ölçüm için, normal (sa� bacak) ve 

deney (sol bacak) baca�ı arasındaki farkın normal de�erlere bölünmesi ile bir faktör 

olu�turuldu. 

 

-Baskı uzunluk faktörü (BUF) = (DBU – NBU)/ NBU 

-Parmak ayrıklık faktörü (PAF) = (DPA – NPA)/ NPA 

-Orta parmak ayrıklık faktörü (OAF) = (DOA – NOA)/ NOA 

 

Bu faktörler daha sonra Bain-Mackinnon-Hunter (BMH) SF� (Tablo 8) 

hesaplanmasında kullanıldı. 

 

Tablo 8. SF� indeksi (100). 

 

 

 

 

Sıfır indeksi normal fonksiyonu, (-) 100 indeksi teorik olarak tam fonksiyon 

kaybını yansıtmakla birlikte teknik olarak kullanılan formüldeki sabitler nedeniyle (-) 

100 den büyük de�erler elde edilmesi mümkündür. 

 

3.3.2. Elektrofizyolojik de�erlendirme: Her bir denekte elektrofizyolojik 

de�erlendirme deneysel disk olu�turulmadan önce ve 7. günde S�H ölçülerek yapıldı. 

Elektrofizyolojik kayıtlar Nihon Kohden Neuropack2® MEB-7102K ile alındı (Resim 

4). S�H ölçümü için sol L5 sinir kökünün disk ile temas etti�i bölgenin kranial ve 

kaudalinden aralarındaki mesafe 5 mm olan iki noktadan uyarı verildi. Uyarı için, 

  S�YAT�K FONKS�YON �NDEKS� FORMÜLÜ 

 

  SF� = -38.3 (BUF) + 109.5 (PAF) + 13.3 (OAF) – 8.8 
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aralarında 2 mm uzaklık olan silikon materyal içine gömülerek uçlarındaki 2 mm’lik 

kısımları dı�ında izole edilmi�, bipolar tungsten metal elektrotlar, katod distale gelecek 

�ekilde sinirin üzerine yerle�tirildi. Kayıtlar, aktif elektrot gastroknemius kasının tam 

üzerine gelecek �ekilde, tüyleri tıra� edilmi� cildin üzerine, referans elektrot ise aynı 

kasın tendonu üzerine yerle�tirilmi�, Ag/AgCl’den yapılan 0.5 cm çapında yüzeyel kayıt 

elektrotları ile alındı. Topraklama elektrodu ise tüyleri tıra� edilmi� olan kuyru�un 

üzerine yerle�tirildi. En dü�ük elektriksel uyarıyla alınabilen en yüksek amplitüdlü 

cevap kaydedildi. Uyarı voltajı, istenilen maksimal kas aksiyon potansiyeli elde 

edebilmek amacıyla 2.0 ile 4.0 V arasında verildi. Uyarılar filtre bant aralı�ı 3 Hz-

10Khz, 0.1 msn’lik akımla verildi. Uyarı verilirken sinir kökü etraf dokudan hafifçe 

eleve edildi (104). Sinir iletim hızı, iki uyarı arasındaki mesafenin iki uyarı zamanı 

arasındaki farka bölünmesiyle, bilgisayar yardımıyla hesaplandı ve kaydedildi. Her bir 

dene�in hasar öncesi S�H ve hasar sonrası tedavileri sonrası 7. gündeki S�H arasındaki 

dü�me miktarı hesaplanarak gruplar arasında S�H’deki dü�me oranları istatistiki olarak 

kar�ıla�tırıldı. 5 denek ikinci açılı�larında mekanik sinir kökü hasarı olu�tu�undan 

de�erlendirmeden çıkarıldı. 

 

 

Resim 4. Nihon Kohden Neuropack2® MEB7102K cihazı 
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3.3.3. Histopatolojik de�erlendirme: Gruptaki denekler 7. günde yürüme 

analizleri yapıldıktan ve S�H’leri ölçüldükten sonra yüksek doz (50 mg/kg) ketamin 

hidroklorür i.m. verilerek sakrifiye edildi. 5 denek ikinci açılı�larında mekanik sinir kökü 

hasarı olu�tu�undan de�erlendirmeden çıkarıldı. L5 sinir kökleri disk hasarı olu�turulan 

bölgenin proksimali ve distalinden olacak �ekilde usulüne uygun olarak kesilerek fiksasyon 

amacıyla % 10’luk formol solüsyonuna konuldu. Kapalı doku takip cihazında rutin doku 

takibinden sonra parafin bloklara gömülen dokular donduruldu ve lam üzerinde 4’er 

mikronluk kesitler alındı. Deparafinizasyonu takiben Hematoksilen Eozin (HE) ve 

Toluidin Mavisi (TB) ile boyanarak ı�ık mikroskobunda X200 ve X400 büyütmelerde 

de�erlendirildi. De�erlendirmede ödem, myelin ve schwann hücre hasarı, myelin kaybı 

ve aksonal dejenerasyon dikkate alındı. Sham grubundaki deneklerde normal 

histopatolojik görünüm izlenirken, kontrol grubunda ve di�er gruplarda literatürle 

uyumlu olarak ödem dı�ında anormal patolojik bulgu izlenmedi. Bu nedenle 

histopatolojik olarak deneklerde ödem kar�ıla�tırıldı. Ödem derecesine göre, ödem yok 

(0), hafif ödem (+) ve yo�un ödem (++) olarak de�erlendirildi (100).  

 

3.3.4. �statistiki yöntem: Veriler Windows XP i�letim sisteminde SPSS for 

Windows Release 9.0.0 istatistik programında non-parametrik testlerden “Kruskal 

Wallis Varyans Analiz Testi” kullanılarak de�erlendirildi. Gruplar arası farklılıklar ise 

yine non-parametrik testlerden “Mann-Withey-U’’ testi ile yapıldı.  

 



   

 

 

 

4. BULGULAR 

 

 

4.1. Elektrofizyolojik bulgular:  

 

Deneklerin deneysel disk öncesi ve deneysel disk olu�turulduktan 7 gün sonra 

ölçülen S�H’deki dü�me oranlarının kar�ıla�tırılmasında: Sham kontrol grubunda (V. 

Grup) S�H’de dü�me gözlenmezken (Tablo 9), kontrol grubunda (IV. grup) sham grubu 

ile kar�ıla�tırıldı�ında S�H’de anlamlı bir dü�me gözlendi (Tablo 10). Bu durum, 

mekanik bası olmadan diskin yaralanmasının sinir kökü üzerinde elektrofizyolojik 

de�i�iklikler meydana getirdi�ini ve deneysel disk modelinin ba�arıyla olu�turuldu�unu 

göstermektedir. Sham kontrol grubunda (V. Grup) disk öncesi S�H ortalaması 15,56 

m/sn ve disk sonrası S�H ortalaması 15,56 m/sn olarak ölçülmü�, kontrol grubunda (IV. 

grup) ise disk öncesi S�H ortalaması 17.0 m/sn ve disk sonrası S�H ortalaması 13,46 

m/sn olarak S�H’de ortalama % 20 gibi anlamlı bir dü�me kaydedilmi�tir (Tablo 14)  

 

Tablo 9. V. (Sham) Gruptaki deneklerin S�H’leri.  

Denek No 

(n= 5) 

Disk Öncesi S�H 

(m/sn) 

Disk Sonrası 7.Gün 

S�H     (m/sn) 

S�H’teki dü�me 

oranı   (%) 

 

1 

 

17.9  

 

17.9  

 

0 

 

2 

 

15.6  

 

15.6  

 

0 

 

3 

 

17.9  

 

17.9  

 

0 

 

4 

 

13.9  

 

13.9  

 

0 

 

5 

 

12.5  

 

12.5  

 

0 
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Resim 5. V.(Sham) grup 2. dene�e ait disk hasarı öncesi S�H kaydı. 

 

 

Resim 6. V.(Sham) grup 2. dene�e ait 7. gün S�H kaydı. 

 

Tablo 10. IV. (Kontrol) gruptaki deneklerin S�H’ leri 

Denek No 

(n= 5) 

Disk Öncesi S�H 

(m/sn) 

Disk Sonrası 7.Gün 

S�H      (m/sn) 

S�H’teki dü�me 

oranı  (%) 

1 20.8  15.6  25 

2 15.6  13.9  11 

3 13.9  12.5  10 

4 13.9  11.4  18 

5 20.8  13.9  33 



 

 

49 

 

Resim 7. IV.(Kontrol) grup 1. dene�in disk hasarı öncesi S�H kaydı 

 

 

Resim 8. IV.(Kontrol) grup 1. dene�in disk hasarı sonrası 7. gün S�H kaydı 

 

Tedavi grupları ve kontrol grubu incelendi�inde, Metil Prednizolon ve 

Meloksikam’ın tedavi olarak birlikte verildikleri I. grupta (Tablo 11), sadece 

Meloksikam’ın verildi�i II. Grupta (Tablo 12) ve sadece Metil Prednizolon’un verildi�i 

III. Grupta (Tablo 13) disk hasarı sonrası S�H’te azalma istatistiki anlam ta�ımazken (p> 

0,05), kontrol grubunda anlamlı bulunmu�tur (p< 0,05). S�H’teki de�i�iklikler dikkate 

alınarak tedavi grupları kendi aralarında kar�ıla�tırıldı�ında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmazken (p< 0,05) kontrol grubu ile kar�ıla�tırıldı�ında anlamlı (p< 0,05) 

bulunmu�tur (Tablo 14).  
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Tablo 11. I. (Metil prednizolon+Meloksikam) gruptaki deneklerinS�H’leri 

Denek No   

(n= 8) 

Disk Öncesi S�H   

(m/sn) 

Disk Sonrası 7.Gün 

S�H      (m/sn) 

S�H’teki dü�me 

oranı    (%) 

1 15,6 13,9 1 

2 15,6 15,6 0 

3 15,6 15,6 0 

4 17,9 17,9 0 

5 11,4 11,4 0 

6 13,9 13,9 0 

7 17,9 17,9 0 

8 12,5 11,4 1 

 

 

 

 

Resim 9. I. Grup 8. dene�in disk hasarı öncesi S�H kaydı 
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Resim 10. I. Grup 8. dene�e ait disk hasarı ve tedavi sonrası 7. gün S�H kaydı. 

 

 

Tablo 12. II. (Meloksikam) gruptaki deneklerin S�H’leri 

Denek No 

(n= 9) 

Disk Öncesi S�H 

(m/sn) 

Disk Sonrası 7.Gün 

S�H       (m/sn) 

S�H’teki dü�me 

oranı    (%) 

1 12,5 12, 5 0 

2 15,6 15,6 0 

3 13,9 13,9 0 

4 15,6 13,9 1 

5 11,4 11,4 0 

6 13,9 12, 5 1 

7 11,4 11,4 0 

8 13,9 12,5 1 

9 12,5 12, 5 0 
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Resim 11. II. grup 6. dene�in disk hasarı öncesi S�H kaydı 

 

 

 

Resim 12. II. grup 6. dene�in disk hasarı ve tedavi sonrası 7. gün S�H kaydı 
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Tablo 13. III. ( Metil prednizolon) gruptaki deneklerin S�H’leri 

DenekNo 

(n= 8) 

Disk Öncesi 

S�H     (m/sn) 

Disk Sonrası 7.Gün 

S�H       (m/sn) 

S�H’teki dü�me 

oranı     (%) 

1 13,9 13,9 0 

2 15,6 13, 9 1 

3 13,9 12,5 1 

4 15,6 15,6 0 

5 13,9 12,5 1 

6 15,6 13,9 1 

7 13,9 13, 9 0 

8 11,4 11,4 0 

 

 

 

 

Resim 13. III. grup 2. dene�in disk hasarı öncesi S�H kaydı. 
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Resim 14. III. grup 2. dene�in disk hasarı ve tedavi sonrası 7. gün S�H kaydı 

 

 

Tablo 14. Grupların S�H’teki dü�me oranlarının kar�ıla�tırılması 

Grup No Disk Öncesi S�H 

ortalaması  (m/sn) 

Disk Sonrası S�H 

ortalaması  (m/sn) 

S�H’teki dü�me 

oranı(%) 

I. Grup 

(n= 8) 

15.05 14.7             2 

II. Grup 

(n= 9) 

13.41 12.91 4 

III. Grup 

(n= 8) 

14.22 13.45 5 

IV. Grup 

(n= 5) 

17.00 13.46 21 

V. Grup 

(n= 5) 

15.6 15.6 0 
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Tablo 15. Disk hasarı öncesi ve 7. gün grupların S�H’lerinin kar�ıla�tırılması 

0,00
2,00
4,00
6,00
8,00

10,00
12,00
14,00
16,00
18,00

Sinir iletim hızı 
(m/sn)

I.
Grup

II.
Grup

III.
Grup

IV.
Grup

V.
Grup

Gruplar

Disk hasarı öncesi
S�H (m/sn)

Tedavi sonrası 7.
gün S�H (m/sn)

 

 

 

 

Tablo 16. Grupların S�H dü�me yüzdelerinin kar�ıla�tırılması 
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4.2. Histopatolojik bulgular: 

 

Usulüne uygun hazırlanan kesitlerin mikroskobik incelemesinde ödem, myelin 

ve schwann hücre hasarı, myelin kaybı ve aksonal dejenerasyon dikkate alındı. Sham 

grubundaki deneklerde normal histopatolojik görünüm izlenirken (Resim 5,6), kontrol 

grubunda ve di�er gruplarda ödem dı�ında anormal patolojik bulgu izlenmedi (Resim 7-

9). Bu nedenle histopatolojik olarak deneklerde sadece ödem kar�ıla�tırıldı. Ödem 

derecesine göre, ödem yok (0), hafif ödem (+) ve yo�un ödem (++) olarak 

de�erlendirildi.  

 

 

Resim 15. V.(Sham) gruba mikroskobik görüntüde ödem izlenmemektedir. (HE  X200) 
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Resim 16. V.(Sham) gruba ait mikroskobik görüntü (TB  X200) 

Gruplar incelendi�inde V.(Sham) gruba ait deneklerin hiçbirinde ödem 

gözlenmezken (Tablo 15), IV.(Kontrol) gruba ait deneklerde yo�un ödem izlendi (Tablo 

16).  

 

 

Resim 17. IV.(Kontrol) gruba ait mikroskobik görüntüde yo�un ödem izlenmektedir. 

(HE  X400) 

 

 

Resim 18. IV.(Kontrol) gruba ait mikroskobik görüntü. ( TB  X400) 
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Tablo 17. V. Gruba (Sham) ait deneklerin histopatolojik bulguları 

Denek No 

(n= 5) 

Ödem Myelin hasarı/Aksonal 

dejenerasyon 

1 0 0 

2 0 0 

3 0 0 

4 0 0 

5 0 0 

(0)= ödem yok, (+)= hafif ödem ve (++)= yo�un ödem. 

 

Tablo 18. IV. Gruba (Kontrol) ait deneklerin histopatolojik bulguları.  

Denek No 

(n= 5) 

Ödem Myelin hasarı/Aksonal 

dejenerasyon 

1 ++ 0 

2 + 0 

3 ++ 0 

4 ++ 0 

5 + 0 

(0)= ödem yok, (+)= hafif ödem ve (++)= yo�un ödem. 

 

Tedavi gruplarının histopatolojik incelemelerinde, tedavi olarak Metil 

Prednizolon ve Meloksikamın birlikte verildi�i I. Grupta (Tablo 17), sadece 

Meloksikam’ın verildi�i II. Grupta (Tablo 18) ve sadece Metil Prednizolon’un verildi�i 

III. Grupta (Tablo 19) ödemin kontrol grubuna göre anlamlı derecede az oldu�u 

görülmü�tür (p < 0,05),(Resim 19-24). Histopatolojik açıdan, I., II. ve III. gruplar kendi 

aralarında kar�ıla�tırıldı�ında istatistiksel olarak anlamlı fark görülmemi�tir (p > 0,05). 
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Tablo 19. I. Gruba (metil prednizolon ve meloksikam) ait deneklerin histopatolojik 

bulguları. 

Denek No 

(n= 8) 

Ödem Myelin hasarı/Aksonal 

dejenerasyon 

1 0 0 

2 + 0 

3 0 0 

4 0 0 

5 + 0 

6 0 0 

7 + 0 

8 0 0 

(0)= ödem yok, (+)= hafif ödem ve (++)= yo�un ödem. 

 

 

 

Resim 19. I. Gruba ait mikroskobik görüntüde hafif derecede ödem izlenmektedir. ( HE  

X400)  
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Resim 20. I. Gruba ait mikroskobik görüntü. (TB  X200) 

 

 

Tablo 20. II. Gruba (meloksikam) ait deneklerin histopatolojik bulguları. 

Denek No 

(n= 9) 

Ödem Myelin hasarı/Aksonal 

dejenerasyon 

1 0 0 

2 + 0 

3 + 0 

4 0 0 

5 + 0 

6 + 0 

7 0 0 

8 0 0 

9 + 0 

(0)= ödem yok, (+)= hafif ödem ve (++)= yo�un ödem. 
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Resim 21. II. Gruba ait mikroskobik görüntüde hafif derecede ödem izlenmektedir. ( HE  

X200)  

 

 

 

Resim 22. II. Gruba ait mikroskobik görüntü. (TB  X200)  
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Tablo 21. III. Gruba (metil prednizolon) ait deneklerin histopatolojik bulguları. 

Denek No 

(n= 8) 

Ödem Myelin hasarı/Aksonal 

dejenerasyon 

1 0 0 

2 + 0 

3 + 0 

4 + 0 

5 0 0 

6 + 0 

7 0 0 

8 0 0 

(0)= ödem yok, (+)= hafif ödem ve (++)= yo�un ödem. 

 

 

 

Resim 23. III. Gruba ait mikroskobik görüntüde hafif ödem izlenmektedir. (HE  X200) 
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Resim 24. III. Gruba ait mikroskobik görüntü. (TB  X400) 

 

 

 

Tablo 22. Grupların histopatolojik ortalama hasar derecelerinin kar�ıla�tırılması 
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4.3. Fonksiyonel (walking track-yürüme analizi) bulgular: 

 

Gruplardaki tüm deneklerin 7. günde yürüme analizleri yapıldı�ında hiçbir 

nörolojik defisit geli�medi�i izlendi. Ancak, disk hasarı olu�turulmayan V.(Sham) grup 

hariç, deneysel disk hernisi olu�turulmu� di�er gruplarda disk hasarı olu�turulan 

taraftaki arka bacakta topallama izlendi. Daha sonra her bir dene�in BMH formülüne 

göre hesaplanmı� SF�’leri elde edilerek grupların ortalama SF�’leri hesaplandı. 

 

Grupların SF� ortalamaları incelendi�inde V. (Sham) grupta normale yakın bir 

de�erde oldu�u, IV. (Kontrol) grupta ise SF�’nin istatistiksel olarak anlamlı derecede 

azaldı�ı görüldü (p< 0,05). Tedavi grupları incelendi�inde ise SF�’nin sham gruba göre 

azalmı� olmasına ra�men, kontrol grubuna göre artmı� oldu�u görüldü. �statistiksel 

kar�ıla�tırmada tedavi gruplarının kontrol grubuna göre SF�’lerinde anlamlı derecede 

iyile�me görülmesine ra�men (p<0,05), tedavi grupları kendi aralarında 

kar�ıla�tırıldı�ında anlamlı bir fark saptanmamı�tır (p> 0,05) (Tablo 20). 

 

 

Tablo 23. Grupların SF� de�erleri 

 
Grup No 

 
Min. SF� 

 
Max. SF� 

 
Ort. SF� 

 
I. Grup 
(n= 10) 

 
(-) 15,47 

 
(-) 7,32 

 
(-) 11,77 ± 2,98 SD 

 
II. Grup 
(n= 10) 

 
(-) 15,90 

 
(-) 9,45 

 
(-) 12,73 ± 2,44 SD 

 
III. Grup 
(n= 10) 

 
(-) 22,50 

 
(-) 1,90 

 
(-) 13,86 ± 7,39 SD 

 
IV.(Kontrol) 

Grup 
(n= 5) 

 
(-) 26,99 

 
(-) 22,17 

 
(-) 24,16 ± 1,94 SD 

 
V.(Sham) Grup 

(n= 5) 

 
(-) 6,25 

 
(-) 0,67 

 
(-) 3,41 ± 2,12 SD 
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Tablo 24. Grupların SF� kar�ıla�tırılması 
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5. TARTI�MA 

 

 

Bu çalı�mada, steroid olmayan antiinflamatuar ilaç olan Meloksikam ile 

glukokortikosteroid grubundan antiinflamatuar özelli�i olan Metil Prednizolon’un, 

LDH’lerde NP’a ba�lı sinir kökünde olu�an fonksiyonel ve yapısal de�i�ikliklerin 

önlemesi üzerindeki etkileri incelenmi�tir. 

 

Bel ve bacak a�rısı Beyin Cerrahi polikliniklerinde en sık kar�ıla�ılan ba�vuru 

nedenlerinden biridir. Bu �ikayetlerin en sık sebeplerinden biri ise LDH’dir. LDH’lerin 

ço�unda tutucu tedavi ile iyi sonuç alınmakta ve olguların sadece % 15’inde cerrahi 

gerekmektedir (89). 

 

LDH’deki semptomlara neden olan temel fizyopatolojik olaylarla ilgili bilgiler 

son yıllarda dramatik bir biçimde artmı�tır (105). Siyatalji ile disk hernisi arasındaki 

ili�kinin ilk kez Mixter ve Barr tarafından 1934 yılında gösterilmesinden sonra, uzun 

yıllar LDH’de semptomların nedeninin sinir kökü üzerindeki mekanik bası oldu�una 

inanılmaktaydı. Ancak son zamanlarda radyolojik görüntülemelerdeki teknolojik 

geli�meler mekanik basının siyataljiye neden olan tek fizyopatolojik mekanizma 

olmadı�ını göstermi�tir (106).  

 

Lomber disk hastalı�ındaki semptomlar ve nörofizyolojik de�i�iklikler her 

zaman sadece sinir kökü basısına ba�lı de�ildir, sinir kökü basısı olmadan da 

görülebilmektedir. LDH’ye ba�lı radiküler a�rının nedenleri arasında diskten salınan 

proteoglikanlara ba�lı kök irritasyonu, disk dokusuna kar�ı geli�en otoimmün yanıt, 

sinir kökü etrafında laktik asitin artması ve pH’nın dü�mesi gibi faktörler rapor 

edilmi�tir. Bu çalı�malar radiküler a�rının altında yatan mekanizmaların sadece 

mekanik bası ya da sinir kökünün deformasyonu ile izah edilemeyece�ini, ilaveten 

inflamasyon ve lokal kimyasal reaksiyonlarında var oldu�unu göstermektedir (1). 
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�VD immünojenik yapıya sahiptir. Embriyonik geli�imini tamamladıktan sonra 

�VD kan dola�ımından yoksun oldu�u için immün sistem tarafından tanınmaz. Ancak 

disk ortamını terk eden fıtık dokusu vücudun immün sistemi tarafından “yabancı” 

olarak algılanır ve bu dokuya kar�ı otoimmün bir inflamatuar yanıt olu�ur (107,108). 

 

�nflamasyonun LDH patogenezinde önemli bir komponent oldu�u bildirilmi�tir 

(109). Son yıllardaki çalı�malarda diske ait NP’nin inflamasyonu arttırabilme 

kapasitesine sahip oldu�u ve bu inflamatuar özelli�inin LDH semptomlarının 

olu�masında önemli bir rol oynadı�ı gösterilmi�tir (43,110). McCarron ve ark. (108) 

lomber epidural bölgeye otogen NP yerle�tirilmesinin inflamatuar cevabı arttırdı�ını 

rapor etmi�lerdir. Olmarker ve ark. (4) ilk kez NP’e ba�lı geli�en inflamatuar reaksiyon 

sonucunda olu�an sinir kökü hasarıyla uyumlu elektrofizyolojik ve histolojik 

de�i�iklikleri göstermi�lerdir. 

 

Cavanough ve ark. (5) otolog NP’nin arka kök ganglionu üzerinde nöroeksitatör 

etkilerini ve �VD’den inflamatuar reaksiyon sonucu salınan lokal kimyasal ürünlerin 

nöral dokuyu irrite ettiklerini göstermi�lerdir. Bu mekanizmada rol oynayan muhtemel 

kimyasal mediatörler arasında NO, PLA2, PGE2 ve �L-1 ile TNF-� gibi sitokinler in 

vivo ve in vitro bir çok çalı�mada rapor edilmi�tir (6,75). �nflamatuar sitokinler, otokrin 

ve parakrin etki mekanizmalarıyla inflamasyonun arttırılmasına katkıda 

bulunmaktadırlar (109).  

 

Mekanik bası komponenti olmayan NP’nin aksonal dejenerasyonu arttırdı�ı, 

myelin ödemine neden oldu�u, vasküler geçirgenli�i arttırarak endonöral sıvı basıncını 

ve endonöral ödemi arttırdı�ı, intranöral kan akımını yava�lattı�ı, böylece S�H’i 

dü�ürdü�ü gösterilmi�tir (4,105,111). S�H’deki bu dü�ü�ün 3. günde ba�ladı�ı, 7. günde 

maksimum oldu�u ve 1 ay sonra da kendili�inden düzeldi�i belirtilmi�tir (104). NP 

ayrıca a�rıya ba�lı davranı�sal de�i�iklikleri de arttırmaktadır (112). 

 

NO’nun sinir sistemi üzerindeki etkileri son yıllarda önemli bir ara�tırma 

konusudur. Periferik sinir sisteminde NO’nun nöronlar üzerindeki do�rudan etkisi 

hakkında çok az bilgi ve kanıt vardır. Ancak NO, dolaylı olarak nöronların duyarlılı�ını 
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de�i�tirmektedir. Kang ve ark. (43) LDH örneklerinin spontan olarak NO ürettiklerini in 

vitro olarak göstermi�lerdir. Birçok yazar histokimyasal teknikler ve in situ 

hibridizasyon tekniklerini kullanarak ekstrude disk dokusunun etrafındaki granülasyon 

dokusunda NO’ya rastlamı�lardır. Ayrıca NP’e ba�lı olu�an sinir kökü hasarında 

anahtar rol oynayan TNF-� tek ba�ına veya di�er sitokinlerle beraber NO sentezini 

stimüle etmektedir (8). 

 

NO çe�itli organ sistemlerinde vasodilatasyon, nörotransmisyon, sitotoksisite ve 

gen regülasyonu gibi biyolojik olaylardan sorumludur. NO, Nitrik oksit sentetaz (NOS) 

tarafından sentezlenir. Üç izoformu vardır; Endotelyal ve nöronal NOS’lar Ca++ 

ba�ımlıdır ve fizyolojik uyaranlara cevap olarak salınırlar. �ndüklenebilir NOS (iNOS) 

Ca++ ba�ımlı de�ildir ve patofizyolojik olaylarda makrofajlar ve non nöronal 

hücrelerden salınır. Yapılan çalı�malar, NP’ye ba�lı olarak sinir kökünde iNOS 

aktivitesinin arttı�ını ve sonucunda vasküler geçirgenlik ile birlikte intranöral kan 

akımını etkileyip endonöral ödemi attırdı�ı, böylece S�H’i azalttı�ını göstermi�tir. 

Ayrıca NO do�rudan veya dolaylı etkisi ile PLA2 sentezini ve beraberinde 

prostoglandin üretimini etkilemektedir (3). Dolayısıyla NO vasoregülasyon, 

nörotransmisyon ve nöropatik a�rıdan sorumlu güçlü inflamatuar mediatördür. NP’nin 

indükledi�i kapiller permeabilite artı�ı ve S�H’deki olumsuz etkiler Metil Prednizolon 

tarafından önlenmi�tir (113).  

 

PLA2, inflamasyon ve a�rı ile sonuçlanan sinir kökü irritasyonuna neden olan 

enzimlerden biridir (7,9). Deneysel hayvan modellerindeki disk çalı�malarında ve 

cerrahi sonrası insanların herniye disk parçalarında yapılan çalı�malarda yüksek 

konsantrasyonda PLA2 tespit edilmi�tir. PLA2 prostoglandin ve di�er eikonasoidlerin 

üretiminden sorumlu olan ara�idonik asit kaskadının anahtar enzimlerinden biridir 

(�ekil 6). Bunlar inflamasyon ve a�rının güçlü mediatörleridir.  

 

Periferik sinirde inflame olan doku yüksek konsantrasyonda prostoglandin 

içermektedir. Prostoglandinlerin major etkisi ısı ve mekanik stimülasyonla afferent 

nöronları nosiseptif kimyasal ajanlara duyarlı hale getirmektir. Sinir kökü içindeki 

nosiseptif C lifleri çe�itli proinflamatuar düzenleyiciler tarafından duyarlı hale 
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getirilmektedir. Bu da lokal PLA2’ler tarafından ara�idonik asit yoluyla membran 

fosfolipitlerinden üretilen prostanoidlerin, herniye NP ile birlikte görülen klinik 

radikülopatinin olu�masındaki önemini göstermektedir (3,5).  

 

Herniye disk materyalinde gösterilmi� olan PGE2 siyatik ve bel a�rısından 

sorumlu ana mediatörlerden biridir. Çünkü genelde PGE2’nin do�rudan kendisi a�rı 

yaratacak kapasiteye sahiptir veya dolaylı olarak bradikinin sentezini arttırarak a�rı 

hassasiyetini ba�latmaktadır. PGE2 üretim yolu olan ara�idonik kaskadda büyük oranda 

COX-2 enzimi kontrolü altındadır (75). COX-1‘in strüktürel yapısıda COX-2’ye 

benzemekle birlikte COX-1 fizyolojik olaylardan sorumludur. COX-2 ise acil 

inflamatuar yanıtın ba�latılmasından sorumludur.  

 

Deneysel çalı�malar �L-1, TNF-� gibi sitokinlerin otokrin ve parakrin etki 

mekanizmalarıyla herniye disk hücrelerinden PGE2 salınımını arttırdı�ını 

göstermektedir. Dolayısıyla inflamatuar reaksiyonlarda semptomların nedeni, 

sitokinlerin dolaylı etkisiyle COX-2 kontrolü altındaki PGE2 üretimini arttırmasıdır. 

Çünkü sitokinlerin kendi ba�larına a�rı yapabilme kabiliyetleri yoktur. Aynı çalı�ma 

selektif COX-2 inhibitörlerinin kullanımının LDH’deki siyatik ve bel a�rısı gibi 

inflamatuar olayların tedavisinde anahtar rol üstlenen bir stratejik tedavi seçene�i 

olaca�ını belirtmi�tir (75). 

 

Daha önce, yıllarca a�rılı disk hernilerinde ve siyatik a�rılarda konservatif 

olarak, steroid enjeksiyonları, oral, intramüsküler veya intravenöz NSA��’ler tedavi 

amaçlı kullanılmı�tır (114). Deneysel olarakta LDH’de otolog NP’ye kar�ı sinir kökü 

üzerinde, inflamatuar reaksiyon sonucu olu�an elektrofizyolojik, histopatolojik ve 

davranı�sal de�i�iklikler üzerinde steroid ve NSA��’nin iyile�tirici etkileri rapor 

edilmi�tir (114,115). Ancak bu etkiler üzerinde steroid ve NSA��’i kar�ıla�tıran çalı�ma 

yoktur. Çalı�mamızda, bu etkiler üzerinde glukokortikoid yapılı bir steroid olan “ Metil 

Prednizolon Sodyum Süksinat ” ile göreceli olarak selektif COX-2 inhibitör etkinli�i 

olan “Meloksikam” ın etkilerini kar�ıla�tırmak amaçlanmı�tır.  
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Bu çalı�mada, deneysel olarak mekanik bası olmadan olu�turulmu� disk hernisi 

modelinde, sham kontrol grubu olarak planlanan V. grubun elektrofizyolojik 

ölçümlerinde S�H’de herhangi bir dü�me gözlenmezken, kontrol grubu olarak planlanan 

IV. grupta disk hasarı öncesi ortalama 17,00 m/sn olan S�H’in, disk hasarı sonrası 7. 

günde ortalama 13,46 m/sn düzeyine dü�tü�ü (% 21) izlenmi�tir. Tedavi gruplarında, 

Metil Prednizolon ve Meloksikam’ın birlikte verildi�i I. grupta disk hasarı öncesi 

ortalama 15,05 m/sn olan S�H, tedavi sonrası ortalama 14,7 m/sn düzeyine (% 2); 

sadece Meloksikam’ın verildi�i II. grupta disk hasarı öncesi ortalama 13,41 m/ sn olan 

S�H’in, tedavi sonrası ortalama 12,91 m/sn düzeyine (% 4) ve sadece Metil 

Prednizolon’un verildi�i III. grupta disk hasarı öncesi ortalama 14,22 m/sn olan S�H’in, 

tedavi sonrası ortalama 13,45 m/ sn düzeyine (% 5) dü�tü�ü izlenmi�tir. Tedavi grupları 

kontrol grubu ile kar�ıla�tırıldı�ında S�H dü�me oranlarında istatistiksel olarak anlamlı 

bir azalma gözlenmi�tir (p < 0,05). Tedavi grupları kendi aralarında kar�ıla�tırıldı�ında 

ise S�H dü�me oranlarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamı�tır (p > 

0,05). 

 

Histopatolojik incelemede ise, V. (sham) grupta herhangi bir patoloji 

izlenmezken, kontrol grubu olarak planlanan IV. grupta yo�un ödem gözlenmi�tir. 

Tedavi gruplarının incelenmesinde, I. grupta (Metil Prednizolon + Meloksikam) hafif 

derecede ödem izlenmi�, kontrol grubu ile kar�ıla�tırıldı�ında ödem miktarında anlamlı 

derecede iyile�me görülmü�tür (p < 0,05). II. (Meloksikam) ve III.(Metil Prednizolon) 

gruplarda da histopatolojik olarak hafif derecede ödem izlenmi� ve kontrol grubu ile 

kar�ıla�tırıldı�ında ödem miktarında anlamlı düzelme gözlenmi�tir (p< 0,05). Tedavi 

grupları kendi aralarında kar�ıla�tırıldı�ında ise ödemin düzelmesi açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmamı�tır( p > 0,05). 

 

Yine bu çalı�mada, disk hasarı olu�turulduktan 7 gün sonra denekler sakrifiye 

edilmeden önce yapılan yürüme analizinde, deneklerin SF�’leri ölçülmü� ve her grubun 

SF� ortalamaları hesaplanarak gruplar kar�ıla�tırılmı�tır. Deneklerin hiçbirisinde hafif 

topallama dı�ında nörolojik defisit gözlenmezken, grupların SF� ortalamaları 

incelendi�inde, tedavi gruplarında (I., II. ve III. grup) kontrol grubu ile 

kar�ıla�tırıldı�ında SF� ortalamasında istatistiksel olarak anlamlı düzelme görülmü�tür 
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(p< 0.05). Gruplar kendi aralarında kar�ıla�tırıldı�ında ise istatistiksel olarak anlamlı 

fark izlenmemi�tir (p> 0,05). 

 

Sonuç olarak, LDH’de otolog NP’e kar�ı sinir kökü üzerinde inflamatuar 

reaksiyon sonucu olu�an elektrofizyolojik, histopatolojik ve fonksiyonel kötüle�meler 

steroid ve NSA��’ler tarafından önemli ölçüde engellenmektedir. Glukokortikoid yapıda 

olan Metil Prednizolon, inflamasyonun önemli basamaklarından olan ara�idonik asit 

yolunda, PLA2 düzeyinde etki ederek güçlü antiinflamatuar etkinlik göstermektedir. 

Ayrıca iNOS sentezini inhibe etmesi de önemli bir antiinflamatuar etkinliklik 

sa�lamaktadır. NSA�� olan Meloksikam’da, ara�idonik asit yolunun önemli 

basamaklarından olan COX-2’yi göreceli olarak daha selektif bir �ekilde inhibe edip 

güçlü antiinflamatuar etkinlik göstermektedir. Her iki grup ilaçta güçlü antiinflamatuar 

etkinlikleriyle inflamasyona sekonder olarak sinir kökünde olu�acak endonöral ödemi 

azaltmakta ve böylece elektrofizyolojik, histopatolojik ve fonksiyonel kötüle�meleri 

anlamlı derecede azaltmaktadır. Deney sonucunda ayrıca steroid, NSA�� veya her 

ikisinin birlikte kullanımının birbirlerine üstünlü�ünün olmadı�ı görülmü�tür.  
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6. SONUÇ VE ÖNER�LER 

 

 

Bu deneysel çalı�ma ile �u sonuca varılmı�tır. 

 

1. LDH’ de semptomların tek nedeni mekanik bası de�ildir. NP mekanik bası 

olmadan da sinir kökü üzerinde inflamatuar reaksiyonla semptomlara neden olmaktadır. 

 

2. Klinik olarak tam kar�ılı�ı olmasada, sinir kökü üzerindeki inflamatuar 

reaksiyon sonucu olu�an de�i�iklikler elektrofizyolojik, histopatolojik ve fonksiyonel 

ölçümlerle gösterilebilmi�tir. 

 

3. Pratikte LDH tedavisinde en sık kullanılan Steroid ve NSA�� kar�ıla�tırılmı� 

ve LDH’de antiinflamatuar etkilerinin birbirlerine üstünlükleri olmadı�ı deneysel olarak 

gösterilmi�tir. 

 

4. Histopatolojik ayrıntılı incelemeler elektron mikroskobu kullanılarak 

yapılmalıdır. 
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