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1. GIRIS VE AMAC

Bel agris1 cesitli nedenlere bagli olmakla birlikte glinlimiizde 6zellikle ileri yasta
ortaya ¢ikan yaygin bir sorun olmaktadwr. Endiistrilesmis bati toplumlarinda,
yasamlarinin belli donemlerinde yaklasik %50-80 insan1 etkileyen ve is giicii kaybi, tibbi
harcama ve sakatligin en biiylikk nedenlerinden olan bel agrisi insanoglunu tarihin
basindan beri tehdit etmektedir (1). Ulkemizde yeterli prevalans calismalar1 olmamakla
birlikte, bel agris1 tetkik ve tedavisi Amerika’da yillik 16 milyar dolara mal olmakta ve
5,4 milyon Amerikaliy1 magdur etmektedir (2). Bel agris1 pek ¢ok iilkede is gilinii
kaybinda ikinci sirada yer almaktadir ve liretim azalmasini etkileyen en 6nemli faktor
olarak kabul edilmektedir (2,3).

Bel agris1 nedenleri ¢ok faktorlii olup; Intervertebral disk hastahigi, faset eklem
dejenerasyonu, yumusak doku ve sakroiliak eklemlerden kaynaklanan agri en sik
nedenlerdendir. Bel agrisi, pek ¢ok klinik antitenin neden olabilecegi bir semptomdur ve
cesitli psikososyal faktdrlerden etkilenir (4). Ileri yasta bel ve alt ekstremite agrilar1 ve
fonksiyon bozuklugunun siklikla sebebi Lomber spinal stenozdur (5,6). Lomber spinal
stenoz diger nedenlerden farkli olarak alinmasi gerekir ¢iinkii bu durum genellikle cerrahi
islemlerin siklikla kullanildiklar1 grubu olusturmaktadir.

Disk dejenerasyonu, ligaman ve faset hipertrofisi, osteofit olusumlar1 sonucu
hastalarda Lomber spinal dar kanalin belirti ve bulgular1 ortaya ¢ikar (7). Siklikla bel ve
bacak agrisi, ndrojenik klodikasyo ve sfinkter kusuru yakinmalar1 ile bagvuran hastalarda
yasam kalitesi diiser (8). Lomber spinal stenozda (LSS) sikayetler genellikle pozisyona
bagli olup sabahlar1 belirgin agri, ekstansiyon ve agirlik tasima pozisyonu ile artar, yogun
bir giiniin ardindan agr1 ataklar1 izlenmektedir. One dogru egilmekle agrilarinin azalmasi
karakteristiktir. LSS da yapilan en sik cerrahi islem olan genis dekompresif laminektomi
ve parsiyel fasetektomi standart tedavi yontemi olarak kullanilmistir (9). Tabii ki cerrahi
ile beraber gelecek olan en O6nemli komplikasyon ise instabilite ve kronik agri
sendromudur (10,11).

LSS i¢in cerrahi invaziv girisimler maalesef giiniimiizde oran1 giderek artmaktadir.
Cerrahi olmayan invaziv girigsimler ise genellikle bel agrist i¢cin yapilmakta olup bazi
durumlarda bel agrisina eslik eden radikiilopati i¢inde uygulanmaktadir. Etiyolojik olarak
en sik yapilma nedenleri ise dejeneratif disk hastaliklar1 faset eklem kokenli agrilar ve

disk hernileridir.



Enjeksiyon tedavileri igerisinde yer alan faset eklem enjeksiyonlar1 hem terdépatik
hem de diagnostik test agisindan 6nemli bir yer almaktadir. Ancak bel agrismma olan
etkinligi ve etkinlik siiresi tam olarak bilinememektedir. Bununla ilgili birgok klinikge
etkinligi konusunda aragtirma yapilmistir. Kisa siire i¢in anlamli orta ve uzun siire i¢in ise
bir¢cok hastada ve calismada yetersiz bulunmustur. Bu nedenle dogru hasta se¢cimi 6nem
arz etmektedir. Yarar saglanacak hasta secimi ve takipte kolaylik saglayacak ek
faktorlerin arastirilmasi ise onii acik bir konu halinde durmaktadir.

Lomber spinal stenozlu hastalarin 6ne egilmekle azalan agrilarmin olmasi ve bir
grup hastada ise normal lomber postiiriin bozularak lomber lordozda diklesme olmasi
dikkat ¢ekmektedir. Bunun sebebi olarak; azalan foraminal mesafenin bel fleksiyonuyla
acilmasi ve sinir kompresyonun azalmasi kabul goren goriistiir. Lomber spinal stenozda
goriilen Norojenik kladikasyonun vaskiiler kladikasyon ile aywrici tanisinda bisiklet
testinden bu nedenle fark goriiliir. Bisiklet stirerken bel fleksiyonu ile hasta rahatlarken
vaskiiler kladikasyonda diizelme olmaz.

Faset enjeksiyonu ile steroid ve lokal anestezik enjeksiyonu sonrasinda faset
eklemler tizerinde olusan inflamatuar siklus engellenmesi buradaki lomber aks acilanmasi
iizerine etkisi olup olmadig ile ilgili bir ¢alisma yapilmamistir. Bu enjeksiyon tedavisi ile
lomber aks degisikliginin etkisi ve bunun klinik diizelme ile uyumlulugu ortaya
konulabilmesi amaclanarak bu ¢alisma yapilmstir.

Faset eklem enjeksiyonu yapilan hastalarin takibinde; islem Oncesindeki lomber
akstaki acilanma dereceleri, stenozun lateral veya santral olmasi, agri skalasinda
agrilarimin ne derecede oldugu ve islem sonrasi 1. hafta, 1. ay, 2. ay ve 6. ay’daki lomber
aks agilanmasmin degisimi ve bunun hastanin agrisindaki degisiklige etkisini

karsilagtirmasi planlanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tarihge

Ik spinal cerrah Misir’da yasamis olan Imhotep (MO 2686-2613) Edwin Smith
papiruslarinda rastlanilmaktadir. Bu papiruslarda ilk spinal yaralanmalarin kayitlari
mevcuttur (12). “Corpus Hippocraticum” adli Hipokrat’'m (MO 460-361) eserinde
vertebral kolonun temel anatomisi bilgilerini icermektedir. Bu eserde kemik yapilar,
kikirdak ve disklerden olustugu bu yapilarin zararsiz oldugu ancak korpus kiriklarinin ve
de spinal kord yaralanmasmin 6liimcil seyrettigi bildirmektedir (13,14). Galen (MS
131-201), sinir sistemi ile kas sistemi arasindaki iligkiyi gdstermistir. Tip tarihinde ilk
defa kifoz, skolyoz ve lordoz terimlerini kullanmistir. Galen’in Hipokrat’tan ayiran
yonii, anatomiye ve cerrahiye olan ilgisidir. Spinal kolonda birgok anatomik yapiy1
dogru tanimlamis 7 servikal, 12 torakal, 5 lomber vertebra bulundugunu, ligamentum
flavumun alttaki dura ve piadan ayri, ligament6z bir yap1 oldugunu bildirmistir (13,14).
Leanordo da Vinci (1452-1519), spinal stabiliteyi arastirmistir. Vertebra sayilarini,
acilanmalarim1 ve eklemlerini tiim detay ve oranlari ile belirtmistir (13,14). Norojenik
kladikasyoyu Sachs ve Frankel 1900 yilinda tanimlamis ve laminektomi ile 1yilesen bir
vaka bildirmistir (12). 1911°de Elsberg bir makalesinde yeni kemik olusumunu izlemis
spondilotik  siirece bagli spinal kanalm daraldigi ve spinal operasyon
gerektirebileceginden s6z etmistir. Spinal stenozun klinigini agiklamayir hedef alan
Bailey, bel ve bacak agrisi olan, 6ne egilerek ve ancak kisa mesafe yliriiyebilen bir
olgunun laminektomiden faydalandigini gostermistir. Dr. Miinir Ahmet Sarpyener,
konjenital lomber dar kanal1 1946 yilinda tanimlamistir (12,15). Sarpyener ¢ocuklarda
spinal kanalin konjenital darligina bagl ciddi ve degisen ndrolojik defisiti gostermistir
(16).

Lomber bolgedeki Zygapophysial eklemler, 1911 yilindan bu yana stirekli bel
agris1 olan hastalarda iyi bilinen bir agr1 kaynagi olmustur. Mixter ve Barr, riiptiire
intervertebral diskin, bel agrisinin ana nedeni oldugunu iddia eden bir makale
yayinlayana kadar bu goriis popiilerligini korudu. 1971°den sonra Rees perkiitan lomber
zygapophysial eklem denervasyonu ile bel agrisi tedavisinde %99.9 basar1 orani

sagladiginda, ilgi yeniden canlandi (39).



2.2. Vertebranin Anatomisi

Omurga sistemi; 7 servikal, 12 torakal, 5 lomber, 5 sakral ve 4 koksiks olmak
iizere 33 vertebradan olusmustur. Genel olarak bir vertebra, onde vertebra cismi
(korpusu) ve arkada vertebra kavsinden (arkus) olusur. Vertebra cisimleri kisa bir
silindir seklindedir (Resim 2.1).

Vertebra arkusunda iki pedikiil, iki lamina, iki transvers ¢ikinti, dort artikiiler
cikint1 ve bir spinal ¢ikint1 vardir. Korpusun iist ve alt boliimlerinde bulunan hafif
konkav yiizeylere son plak (end-plate) denir. Pedikiiller, arkusun korpusla birlestigi
yerlerdir. Komsu iki vertebranin birlesmesi ile her iki pedikiil ¢entiginin olusturdugu
bosluga, intervertebral foramen denir ve i¢inden spinal sinirler gecger. Artikiiler
cikintilar, laminalar ile pedikiillerin birlestigi yerde bulunur. Bir vertebranin st artikiiler
cikintilar1 ile alt artikiiler ¢ikintilar1 faset eklemlerini yapar (19,20).

Lomber omurga, 5 vertebra ve aralarinda 4 intervertebral diskten meydana gelir.
Lomber vertebral kolon tiim omurga uzunlugunun %25’ini olusturur (3). Yandan
bakildiginda konkavitesi arkaya bakan ve lomber lordoz adi verilen bir egri yapar.
Lomber omurlar, servikal ve torakal omurlardan daha biiyiiktiirler. Ciinkii daha fazla
yiik tasirlar ve daha fazla strese maruz kalirlar. Korpuslar1 ve transvers ¢ikintilar1 L1’den
L5’e giderek biiylirken, spindz ¢ikintilar kiigiiliir. L1’den L4’e kadar korpus arka yiizler
konkav veya diizken L5’inki hafif konvekstir. Korpuslarin transvers ¢ap1 on-arka, on-
arka capi1 da korpus yliksekliginden fazladir (21,22). Omurganin hareketliligi “iic eklem
kompleksi” denen superior ve inferior vertebra korpuslari aralarindaki intervertebral
diskler ve faset eklemleri tarafindan saglanir (Resim 2.2). Bu yapilar fonksiyonel spinal
{inite ad1 verilen 6n ve arka segment olarak daha ayrmtili sekilde incelenebilir. On
segment, komsu iki vertebra ve aralarinda yer alan intervertebral diskten olusur. Gorevi,
agirlik tasinmasi sirasinda, alttan ve listten gelen soku absorbe etmekle birlikte vertebral
kanala esneklik saglamaktir. Arka segment ise pedikiil, transvers ¢ikinti, lamina, spindz
cikint1 ile faset eklemlerinden olusur ve gorevi bu bolgede yer alan néral yapilar

korumakla birlikte, faset eklemler tarafindan hareketin yontinii belirlemektir (23).
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Resim 2.2. Faset eklem, intervertebral disk ve spinal kanallarin iliskisi.

2.2.1. intervertebral diskler

Tiim vertebral kolon yiiksekliginin %331 diskler tarafindan meydana getirilmistir.
Ug kisimdan olusurlar. Nukleus pulpozus, anulus fibrozus ve son plak. Esas olarak
kollajenden olusan annulus fibrozus %65-70 oraninda sudan olusur. Kuru agirliginin
%50-55’1n1 kollajen lifler, kalanin1 keratan siilfat, kondroitin siilfat gibi proteoglikanlar
ve glikoproteinler olusturur. 2/3 dig boliimii {ist ve alt vertebra cismine “Sharpey lifleri”
ile tutunurken, 1/3 i¢ boliimii son plak ile gevsek olarak baglanir. Diskin 1/3 arka
bolimiinde yer alan nukleus pulpozus viskéz bir sivi kivamida olup ince kollajen
liflerden meydana gelmistir. Son plaklar, hyalin kikirdaktan yapilmis olup, vertebra
cisminin spongiasi tarafindan desteklenen, diiz subkondral kemik tabakasi ilizerinde

bulunurlar.



2.2.2. Faset eklemler

Ustteki vertebranm alt artikiiler ¢ikintisi, alttaki vertebranin iist artikiiler ¢ikintist
arasindaki tam oynar (diartrodial) bir eklemdir. Faset eklemi ayni zamanda apofizer
eklem, zigoapofizyal eklem ya da posterior intervertebral eklem olarak da adlandirilir.
Sinovyal bir eklemdir. Eklem kapsiilii 2 iki onemli girintiye sahiptir. Translasyon
(kayma) ve distraksiyon (agilma) hareketi olmak iizere iki ana hareketi vardir. One
fleksiyonda her iki tarafa, lateral fleksiyonda tek tarafa kayma olur. Rotasyonda bir
tarafta agilma, digerinde kompresyon olur.

Faset eklemleri, belli sinirlar i¢inde fleksiyon ve ekstansiyona izin vermelerine
karsm, lateral fleksiyon ve Ozellikle rotasyonu kisitlayicidir. Ekstansiyonda faset

eklemleri tizerine binen ylik maksimuma ulagir (23,24).

2.2.3. Lomber bolge ligamanlar

Ana gorevleri asir1 hareketi onleyerek stabiliteyi saglamaktir. Ayrica kapsiillerle
birlikte postiir ve hareketle ilgili proprioseptif duyu reseptdrlerini de icerirler. iki grup
ligaman vardir; uzunlamasina seyredenler (ALL, PLL), vertebra arkuslarini birlestirenler
(lig.flavum, kapsiiler, interspindz, supraspindz, intertransvers ve vertebropelvik

ligamanlar).

Anterior longitudinal ligaman: Lomber bolge stabilizasyonunda rol oynayan en
onemli ligamandir. Oksiput tabanindan baslayip vertebra korpus 6n yiiziinden sakruma
kadar uzanir. Lomber ekstansiyonu kisitlayic1 fonksiyonu sayesinde arka intervertebral
disk araligmmin daralmasmi ve faset eklem yiizlerinin birbiri {izerine binerek
zorlanmalarini onler.

Posterior longitudinal ligaman: Oksiput tabanindan sakruma kadar uzanir.

Vertebra korpus arka yiizlerine siki1 bir sekilde yapisir. Intervertebral disk seviyesinde
her iki yana dogru agilanma gosterir ve yapismasi daha gevsektir. L1 seviyesinden
itibaren genisligi azalir ve L5-S1 seviyesinde genislik yariya iner. Bu iki 6zellik disk

hernilerinin en 6nemli anatomik nedenlerindendir.

Ligamentum_flavum: 1ki komsu vertebranin laminalarini birlestirir. Lomber
hiperfleksiyon {izerine frenleyici etkisi mevcut olup, elastik yapisindan dolay1r (%80
elastin igerir) tekrar normal postiire donmede yardimci olur. Ancak bu fonksiyonundan
daha ¢ok spinal kanal arka yiiziinde yumusak bir ortam olusturarak ndral yapilari

korudugu belirtilmistir.



Transvers ¢ikitilar arasinda yer alan intertransvers ligamanlar, spinéz ¢ikintilar
arasinda uzanan interspindz ligamanlar, spindz c¢ikintilar1 iistten Orterek ilerleyen
supraspindz ligamanlar beraberce calisarak Ozellikle bu bolgede olusan makaslama
kuvvetine kars1 bir direng olustururlar.

Vertebropelvik ligamanlar: Lomber ve sakral vertebral kolon ile pelvis arasindaki

baglardir: iliolomber, sakroiliak, sakrotuber6z ve sakrospindz ligamanlardir. L4 ve L5’in
transvers ¢ikintisini krista iliakaya birlestiren iliolomber ligaman sakrumu L5’e stabilize

eden ana yapidir (23,24,25).

2.2.4. Lomber bolgenin innervasyonu

Lomber bolgenin duysal innervasyonu sinuvertebral (Luschka’nin rekiirren siniri)
sinir tarafindan saglanmaktadir (Resim 2.3). Sinuvertebral sinir spinal sinir anterior ve
posterior olarak ikiye ayrilmadan &nce ondan ayrilir. Ilgili segmentteki sempatik lifleri
de i¢ine alarak spinal kanala giren sinir, pedikiil ve PLL civarinda dallara ayrilwr. PLL,
anulus fibrozus arka dis lifleri, anterior duramater, posterior vertebral periost ve lateral
resesuslar sinuvertebral sinir tarafindan innerve olurlar.

Spinal sinirin ikiye ayrilmasiyla meydana gelen posterior primer rami medial ve
lateral olarak ikiye ayrilir. Medial dal sirt kaslarmi ve alttaki faset eklemin iist kismini
innerve eder. Lateral dal ise cildi innerve eder. Anulus fibrozusun i¢ lifleri, duranin arka
kismi, ligamentum flavum ve interspindz ligaman agrisiz yapilardir. Belde en fazla
agriy1 hisseden yapilar anulus fibrozusun dis lifleri, arka longitudinal ligaman, faset

eklem kapstilii ve sinir kokleridir (26).

Sinuvertebral
~ sinir

Spinal sinir
ko kU

Posterior primer dal

Resim 2.3. Vertebranin sinirleri.



2.2.5. Lomber omurganin kanlanmasi

Lomber omurga direkt olarak aort’dan beslenir. Aort arkasindan ¢ikan 4 c¢ift
lomber arter ilk dort lomber vertebrayi, orta sakral arterden gelen 5. ¢ift ise 5. lomber
vertebray1 besler. Aort paramedian olarak omurganin sol tarafinda yer aldigindan sag
arterler daha uzundur. Bu arterler korpusu dolanip, intertransvers araliga geldiklerinde
posterior dali verirler. Posterior daldan spinal arterler ayrilir. Vertebralari, ligamanlari,
dura mater, araknoid ve sinir koklerini beslerler (27).

Vendz sistemin kapakgiklar1 yoktur. Topladiklar1 kani vena kava inferiora
bosaltirlar. Kapak sisteminin olmamasi pelvis ile lumbosakral bolge arasindaki vendz
dolagiminin oldukca yakin iliski i¢cinde olmasina neden olur (28). Epidural siniisler
koksiks’ten foramen magnum’a kadar uzanir. Duvarlar1 yok denecek kadar ince,
kollajen fibril aglariyla desteklenmistir. Epidural pleksus omurga hareketleri esnasinda

hidrolik, sok absorban bir organ gibi hareket ederek spinal kordu tampon gibi korur (27).

2.2.6. Kauda ekina

Spinal kord L1 vertebra alt seviyesinde sonlanir. Bu seviyeden itibaren lomber
spinal kanalda kauda ekina olarak devam eder. Kauda ekina kokleri beyin omurilik
swvisiyla (BOS) cevrelenmistir. Bu da, sinir kokleri ve spinal korda mekanik koruma

saglar. Kauda ekina koklerinin beslenmesi kismen BOS’dan diffiizyonla saglanir (29).

2.2.7. Spinal sinir koklerinin makroskobik ve mikroskobik anatomisi

Sinir kokleri anatomik olarak santral sinir dokusu, fizyolojik olarak ise periferik
sinir dokusuna benzer. Spinal korddan kiigiik kokler halinde ayrilir, kaudalde birlesirler
ve sinir koklerini olustururlar. Bu kokler spinal kanal boyunca ilerler ve intervertebral
foramenden c¢ikarlar. Dorsal kokler dorsal kok gangliyonunda, ventral kokler ise ilgili
seviyede sonlanir (30). Spinal kord, BOS ve spinal sinir kokleri, tekal sak denilen spinal

zarla cevrilidir (31).

2.2.8. Spinal sinir koklerinin fizyolojisi

Her sinir lifinin iki fonksiyonu vardir. Elektriksel uyarimin iletilmesini ve
proteinler gibi ¢esitli maddelerin aksonal tasinmasini saglar. Sinir uyarisi iletimi, sinirin
veya sinir kokiiniin lokal iskemisi ile bloke edilebilir. Ayrica aksonal ileti sistemi
yaralanma, inflamasyon, kompresyon, aksonal dejenerasyon gibi cesitli patolojik

durumlarda bozulabilir (30,32).



2.2.9. Sinir koklerinin vaskiiler anatomisi

Sinir koklerinin arteryel kan akimi abdominal aorta ve common iliak arterden
kaynaklanan segmenter arterden saglanir. Bu damarlar 3 ana dala ayrilirlar:

Anterior dal; arka karin duvari ve lumbar pleksusu besler. Posterior dal; paraspinal
kaslar1 ve faset eklemlerini besler. Orta dal; vertebra cismi ve disklerin posterior
yiizlerini, vertebral ark, epidural yag dokusu ve spinal durayi, sinir sistemi dallarini

besler (26).

2.2.10. Sinir kokii mikrodamarlarinin permeabilitesi ve 6dem olusumunun
mekanizmalan

Periferik sinirlerin ¢evresini bag dokusu yapisindaki kiliflar sarar, bunlar distan ice
dogru epindriyum, perindriyum, endondriyumdur. Periferik sinirlerde endondral
kapillerlerin duvarinda kan-sinir bariyeri olarak adlandirilan bir diffiizyon bariyeri
vardir. Ayrica epindriumun mikrodamarlar: deliklidir. Intravaskiiler ve ekstravaskiiler
kompartmanlar arasmmda daha fazla madde gecisine izin verir. Sinir koklerin
mikrodamarlari, viicuttaki diger mikrodamarlar gibi hasarlandiginda daha geg¢irgen hale
gelir. Bu reaksiyon sinir dokusunda 6dem olusmasina neden olur. Bu 6demin sinir yapisi
ve fonksiyonuna etkileri vardir. Sinir liflerinin etrafindaki iyonik dengeyi degistirir.
Dokudaki 6dem basing¢ artisina neden olur. Ayrica sinir kokii seviyesinde kan-sinir
bariyeri zayif ve geg¢irgen oldugundan endondral 6dem ve sinir hasar1 daha kolay gelisir

(30).

2.2.11. Spinal kanal
Spinal kanalin insan viicudunda oval, yuvarlak, yonca seklinde degisik tipleri

olabilir (Resim 2.4).

Yuvarlak 'tipte kanai |

Nl

1
Yonca tipte kanai
Resim 2.4. Spinal kanal tipleri.



Yonca seklinde ki kanal popiilasyonun %15’inde bulunur. Bu kanala sahip olan
insanlarin lateral reses stenozuna yatkin oldugu diisiiniiliir (33,34). Spinal kanal, santral
spinal kanal ve lateral spinal kanaldan olusur.

Santral spinal kanal; On smirm1 vertebra korpusu, intervertebral diskin arkasi,
posterior longutidinal ligaman, arka sinirini laminanin iist, 6n duvari, ligamentum
flavum, yan sinirini ise laminalar olusturur ve i¢cinde spinal kordu bulundurur.

Lateral spinal kanal; Lateral spinal kanal, spinal sinir kokiiniin dural keseden
ayrildig1 noktadan intervertebral foramenden ¢iktig1 noktaya kadar gegtigi yoldur. Giris

ve ¢ikis zonlar1 olmak iizere tice ayrilir (Resim 2.5).

Resim 2.5. Santral spinal kanal (SK), Foraminal kisim (F), Lateral spinal kanalin girig
(GZ), orta (OZ) ve cikis (CZ) zonlar1 (35).

2.3. Lomber Spinal Stenoz

2.3.1. Tarihge

Portal, ilk kez 1803’de bel ve bacak agrismin sinir basis1 nedeniyle olustugunu
tanimlamistir (36). 1893°de Lane, spinal stenoza bagli meydana gelen kauda ekina
sendromlu bir hastanm, dekompresif laminektomiyle rahatladigini gostermistir (37).
1911°de Bailey ve Casamajor, kemiksel stenoza bagli norolojik belirtileri olan hastalara
laminektomi 6nermiglerdir (38). Mixter ve Barr bacak agrilarindaki fikirleri degistiren
’siyataljide disk patolojisi’nin dnemini vurgulamislardir (39).

1945 yilinda bir Tiirk ortopedi ve ¢ocuk cerrahi olan Miinir Ahmet Sarpyener,
cocuklarda spinal kanalin daralmasiyla bazi norolojik bulgularin ortaya ¢iktigmni ve

ameliyatla diizelebilecegini ortaya koymustu (40).
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Alman cerrah Verbiest, erigkinlerde konjenital kanal darligmni, spinal stenoz
sendromunun klinik goriinlimlerini ve miyelografi ile noral yapilarin mekanik
kompresyonunu gostermistir (41).

Kirkaldy-Willis ise disk ve faset eklem hastaliklar1 sonucunda ii¢ eklem
kompleksinde meydana gelen dejenerasyon ile spinal stenozun nasil geliseceginin
patoanatomisini ortaya koymus ve semptomlarla patolojik degisikliklerin iliskisini
gostermistir (42).

Lomber spinal stenoz (LSS) terimi lomber spinal kanalin, sinir kok kanalinin veya
intervertebral foraminanin herhangi bir sekilde daralmasi anlamina gelmektedir (43).
LSS stenozun anatomik lokalizasyonuna gore veya etiyolojiye gore iki sekilde
simiflandirilabilir. Anatomik lokalizasyona gore LSS ikiye ayrilir; santral ve lateral
stenoz.

Dar vertebral kanalda, dura ve kauda ekina kompresyona maruz kalirsa kanal
stenozu mevcut demektir. Bu durum siklikla ‘santral stenoz’ olarak isimlendirilir (44).

Lateral stenoz; sinir kokii, dorsal kok gangliyonu veya spinal sinirin kendi izledigi
trasede ¢esitli nedenlerle basi altinda kalarak sikigsmasidir (45). Etiyolojiye gore lomber

spinal stenoz konjenital ve edinsel olabilir.

Kanal stenozu su sekilde siiflandirilabilir (46):
A. Konjenital stenoz
1. Idiopatik
2. Dwarfizm
a. Akondroplazik
b. Morquio
c. Hurler’s sendromu
B. Edinsel (AkKkiz) stenoz
1. Dejeneratif
a. Spondilolistezis
b. Skolyoz
c. Intervertebral disk herniasyonu veya bulgingi
d. Lateral kanal stenozu
e. Faset hipertrofisi

f. Noral foramen darlig1
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g. Ligamentum flavum hipertrofisi
h. Sinoviyal kist

2. Kombine stenoz

3. Spondilolizis

4. Vertebra cismi kompresyon fraktiirii
a. Travma
b. Metastatik hastalik

5. Iyatrojenik
a. Post-laminektomi
b. Postflizyon

6. TUmor

7. Metabolik kemik hastaliklar1

2.3.2. Patoanatomi

Lomber stenoz ii¢ eklem kompleksindeki degisikliklerin sonucu meydana gelir. Ug
eklem kompleksi 6nde disk arkada iki faset ekleminden olusur. Bu eklemlerden birinin
disfonksiyonu diger ikisini de etkiler (46). Bir segmentteki 3 eklem kompleksinde
meydana gelen patolojik degisiklikler {ist ve alt seviyelerde de benzer degisikliklere
neden olur (47).

Lomber omurgada diskteki ilk degisiklikler 20°li yaslardan 6nce ve biyomekanik
ozellikleri nedeniyle lomber kolonun kaudal tarafindan baglar, kraniale ilerler. Major
degisiklikler 3-4. dekatlar arasinda ortaya c¢ikmaya baglar. Annulus ve nukleus
pulpozusun proteoglikan icerigi degisir. Kondroidin siilfat azalir, keratin siilfat artar.
Proteoglikanlar daha az yapilir. Diskin su tutma yetenegi azalir ve diskin kollejen yapisi
da degisir. Normal de anulusda tip 1 ve 2, nukleusda tip 1 kollejen yapilir. Dejenere
diskin nukleusunda uygun olmayan tip 1 kollejen yapilir. Nonkollajen proteinlerin
miktarinda da artma olur. Bu degisikliklere travmanin eklenmesi ile dejenerasyon
hizlanir. Annulus fibrozis vertebralara binen yiikiin daha biiyiik boliimiine maruz kalir.
Kompresyon stresleri endplate fraktiiriine yol agarak diskin siskinliginde azalmaya
neden olur. Bdylece aniiler yirtiklar olusur. Once sirkumferansiyel sonra radyal yirtiklar
olusur. Bu dejenerasyon sonucunda herniasyon veya bulgingler meydana gelebilir (48).
Yaglanma ve tekrarlayan travma horizontal planda fissiirlerin olusmasina neden olur. Bu

lezyon disk distriipsiyonu olarak bilinir. Yani disk yapisinda bozulma olur.
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Proteoglikan ve nukleus iceriginin kaybiyla disk ytiksekligi biiyiik olclide azalir.
Dejenerasyon siirecine bagli olarak zamanla disk aralifinda ince fibr6z doku gelisir.
Vertebral korpuslar her iki tarafta sklerotik ve yogundurlar. Bu duruma disk
rezorpsiyonu denir. Instabilite fazinda gelisen bu durum hareket acikhiginin artmasina
neden olur. Bu durumda lateral sinir sikigmasi goriiliir. Sinir sikigmasi duradan foramene
uzanan sinir kanalinin lateralinde yani siiperior medial kenarindan foramene kadar
uzanan yerde olur. Dejenerasyonun ilerlemesiyle, stresi dengelemek, icin reaktif olarak
vertebralarda osteoblastik aktivite artar. Annulusun vertebra korpusuna yapistigi
yerlerde osteofit gelisir. Osteofitlerin eklem yiizeyini arttirarak birim ylizeye diisen stresi
azalttig1 bildirilmektedir. Osteofitlerle hareket kisitliligi, stabilizasyon fazinda olusur.
Diskin dejenerasyonu sonucu fasetlere binen yiik artar ve fasetlerde de dejenerasyon
baslar (48).

Faset eklemlerinde ilk degisiklik sinovittir. Daha sonra kartilaj erozyonu meydana
gelir (46). Eklem kikirdagi incelmesi ile eklem kapsiili gevser ve faset eklem
subluksasyonuna neden olur. Instabilite fazinda olan bu durum eklemin daha fazla
hareketine neden olur. Subluksasyon sayesinde superior faset inferior faset iizerinde 6ne
ve arkaya dogru hareket eder. Her rotasyon hareketinde superior fasetin hareketi siniri
sikistirir. Buna rekiirren dinamik sikisma denir. Rotasyonel stresin devam etmesine bagl
olarak dejenerasyon devam eder. Subperiostal osteofit formasyonlar1 geligir. Ust
artikiiler ¢ikinti iizerindeki osteofitler 6ne ve mediale yonelerek lateral spinal kanali, alt
artikiiler c¢ikint1 {izerindeki osteofitlerse kanal i¢ine dogru seyrederek santral kanali
daraltirlar.

Fasetteki osteofitler faset eklem hipertrofisine neden olur. Zamanla gelisen
periartikiiler fibrozisle eklem stabilize olur. Fasetteki degisiklikler tek tarafli olabilirse
de genellikle bilateraldir. Bir spinal hareket segmentinde meydana gelen ileri derecede
dejenerasyon bu seviyedeki hareketi azaltir. Bu da bir {ist ve alt seviyedeki ti¢ eklem
kompleksine binen yiikii arttirr. Ayni degisiklikler buralarda da meydana gelir. Bir
seviyeden digerine atlama ile progressif, ¢ok seviyeli spondiloz ve stenoz gelisir.
Disfonksiyon fazindaki bu degisiklikler reversibldir. Instabilite fazinda eklem hareket
aciklig1 artar. Stabilizasyon fazinda fibrozis, osteofitlerle hareket kisithidir (49). Santral
kanal onde vertebra korpusu, arkada lamina, yanda pedikiil ve faset eklemleri ile ¢evrili
kemiksel spinal bir kanaldir. Kemik yapilar disinda; 6nde intervertebral disk, arkada ve

yanlarda ligamentum flavum kanali smirlayan yumusak dokulardir (47). Santral kanal
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stenozu intervertebral seviyede hipertrofik faset, ligamentum flavumun kivrim yapmasi
veya hipertrofisi, disk protriizyonu veya dejeneratif spondilolistezis kaynaklidir (50)
(Resim 2.6).

Patolojik degisiklikler kauda ekina ve sinir koklerini etkiledigi i¢in intersegmental
bolge vertebral kanalin en onemli parcasidir. Kanalin 6n duvarmi olusturan disk yasl
hastalarda duraya dogru cikint1 yapar. Arkada ligamentum flavum ice dogru kivrim
yaparak kanali daraltir. Faset eklem kapsiilii de kalinlasirsa kanali ayni seviyede daraltir.
Intersegmental seviyede kanalm etrafi yumusak doku ile sarilidir. Laminanin kranial ucu

santral kanal stenozunda 6nemli bir daraltict yapidir (51).

Resim 2.6. Lomber santral, lateral reses ve foraminal stenozlu bir vertebranin kesitsel
gorinimii.

Daralma en sik L4-5 ve L3-4 seviyesinde goriiliir. L5-S1°de daralma ¢ok seyrektir
asla orta dereceyi asmaz ve daima diger seviyelerdeki daralma veya komplet blokla
birliktedir. L5-S1 seviyesinde nadiren stenoz olmasi bu seviyede spinal kanalin daha
genis, dural kanalin daha dar, posterior yag pedinin minimal olmasina baglanir (43). L3-
4 ve L4-5 disk seviyelerinde duranin 6nden itilmesi posterior longitudinal bag ile birlikte
arka anulus fibrozusun fonksiyonel tasmasina atfedilir. L3, L4, L5 vertebralarin korpus
seviyesinde dura 6niindeki vendz pleksusun kompresyonu ile dura disa dogru itilir.

Anterodural vendz pleksus L3-4 ve L4-5 disk seviyesinde yoktur, ancak L5-S1
disk seviyesinde belirgindir. Dolayis1 ile L5-S1 diskinin arkaya dogru tagmasi {iist iki

seviyedeki gibi dural kesenin 6n-arka ¢ap1 azalmaz (52).
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Lomber lateral kanal ii¢ anatomik zonda incelenir: giris zonu, orta zon ve ¢ikis
zonu. Giris zonu subartikiiler zondur ve lateral resesle ayn1 anlamda kullanilir. Orta zon
pars interartikiilarisin altinda lokalizedir ve ¢ikis zonu ise intervertebral foramendir (53).

Lateral resesin normal yiiksekligi 5 mm veya daha fazladwr, 3-4 mm’lik yiikseklik
lateral reses stenozunu gosterir. 2 mm veya daha az ise mutlak patolojiktir (54). Lateral
reses disk mesafesinin azalmasi, faset subluksasyonu, retrolistezis, st artikiiler
cikintinin hipertrofisi, disk tasmasi, ligamantum flavum kalinlasmasi ve spondilotik
cikintilarla daralir (55).

Resesin daralmasi sinir kokiinii saran emniyet yasti§inin tedrici bozulmasi ile
birliktedir. Yag ve venlerden olusan emniyet yastig1 ekstansiyonda kompresyona karsi
koruyucudur. Venler valviilsiizdiir, postiiriin degismesiyle dolar ve bosalir. Yagin
lubrikan fonksiyonu sinirlerin displasmanini kolaylastirir (56). Daralan reses yagini
kaybeder ve kalan venler kompresyona dayanikli degildir (56) Boylece ¢iplak hale gelen
kok, disk ve iist artikiiler ¢ikint1 arasinda olusan fonksiyonel kompresyon tehlikesine

maruz kalir (Resim 2.7).

normal spinal stenoz
1-transvers interpedikdlar
cap 20-30 mam.

2- pedikil ylksekbigi 3-5 mm,
3. sdperior faset yilksekligi 3-8 mm
4- orta Sm-arka ¢ap 1525 mm,

B-interfasetal cap 15-25 man.

Resim 2.7. Normal vertebranin anatomik boyutlari, normal ve stenotik lomber
vertebralarin kesitsel gériiniimii.

Dinamik ya da rekurrent lateral stenozun “anormal hareket” sonucu oldugu
diisiiniiliir. Instabilite nedeniyle ekstansiyonda iist artikiiler ¢ikint1 éne dogru hareket
ederek sinir kokiinii sikistirabilir. Instabilite kavramma gore, lateral reses patolojik

olarak dar olsa bile normal hareket sinir kokii kompresyonu yapmaz, kompresyon olmasi
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icin anormal aciklikta hareket gereklidir (56). Foraminal stenozda, sinir koki
sefalokaudal veya anteroposterior yonlerde sikisabilir. Foraminal sinir kok kompresyonu
superior artikiiler faset subluksasyonuna, lateral disk hernisine ve vertebra korpusunun
posterolateral osteofitine bagli olabilir (57).

Foraminal yiikseklik 11-19 mm, foraminal alan 40-160 mm? arasinda degisir (58).
Norojenik intermittan kladikasyon (NK) mekanizmasi tartismalidir. Bazi arastirmacilar
ylirimek ve ayakta durmakla meydana gelen mekanik kompresyonun sinir kdkiiniin
direkt olarak etkileyecegini ileri stirmiistiir (59).

Yiriime siiresince gerekli olan sinir koklerinin kanlanmasindaki artig, stenozun
neden oldugu bir vaskiiler kontriiksiyon ile inhibe edilmis olabilir. Bu nedenle N.K; sinir
koklerinin kompresyonu ve sinir kokiiniin iskemisinin bir sonucu olabilir. Bugiin bu iki
goriis N.K patogenezinde kabul gérmektedir (60). Spinal kanalin sekli bel ekstansiyonda
iken veya yiik bindiginde anlamli olarak degisir. Stenotik seviyedeki subaraknoid
boslugun boyutlarinda hareketle olusan biiylik degisiklikler BT-Miyelografi ile
gosterilmistir. NK semptomlarmin postiire bagliligi kanal seklindeki bu postiiral
degisimlerle agiklanabilir. Postiirdeki degisikliklerle kauda ekinadaki basing
degisecektir. Basingtaki artis, sinir koklerinde kompresyon ve kan akiminin azalmasi
gibi yetersizliklere neden olabilir. Bu da semptomlar1 ortaya ¢ikarir (61).

Lomber stenozu olan hastalarda agrilariin 6ne egilmekle azalmasi tipiktir. Bunun
sebebi olarak azalmis olan foraminal kanalin genislemesi hem root {iizerindeki
kompresyonun azalmasi, hem de vaskiiler yapilarin dilatasyonu ile agriya neden olan

toksinlerin bolgeden uzaklagmasi saglanilmis olmaktadir.

2.3.3. Santral kasnal stenozunda klinik

2.3.3.1. Anamnez

Bel agris1, bacak agrisi sikayet ve bulgularindan ndrojenik kladikasyona uzanan
genis bir yelpaze c¢izer (15). Semptomlarin baslamasi konjenital (ikinci ve {igiincii dekat)
veya edinsel (altinc1 ve yedinci dekat) olmasi ile iliskilidir. Hasta tipik olarak kronik bel
agrisi tarifler (46). Ayakta durmakla, yiirimekle artar; oturma ve uzanma ile azalir (15).

Hastalarda %90 bacak agris1 da vardir. Tek veya iki tarafli olabilir. Tipik olarak
bel agrisindan daha yeni baslangichdir (43). Spinal sinir koklerinin kronik

kompresyonu; tek veya iki alt ekstremite de radikiiler agriya neden olabilir (43).
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Santral stenozlu hastalarda goriilen en belirgin semptom ndrojenik intermittan
kladikasyon (NK)’dur. NK; yiirimekle, ayakta durmakla ortaya ¢ikan; oturmak One
egilmek veya uzanmakla azalan; tek bacakta veya her iki bacakta agri, uyusma,
kuvvetsizlik, kramp seklinde tanimlanir (15).

Sikayetler, belirli bir yilirime mesafesinden sonra baslar. Genellikle bu esik
mesafesinin 2 kati1 kadar mesafeyi tolere edebilirler. Daha sonra agri1 nedeniyle oturup
dinlenmek zorunda kalirlar. Ayakta durmakla agrilar1 gegmez. Bir siire dinlendikten
sonra hastalar ayn1 mesafeyi agrisiz yiriiyebilirler. Yiirime mesafesi giin i¢inde, bir
giinden digerine hatta yiirlime siklusu i¢inde degisiklik gdsterebilir. Hasta gitgide hizinin
azaldigini, 6ne dogru egilmeye basladigii ve sonunda durmak zorunda kaldigini fark
eder (Stoop test) (48).

Hastalar merdiveni kolaylikla ¢ikabilirler, yokus twrmanirken daha rahattirlar,
ancak rahat inemezler (48). Yiirlime mesafesi 20 m’ye kadar diisebilir. Eger hasta 1,5
km ve {izerine normal bir hizla yiiriiyebiliyorsa NK denmez (48). Gece yatakta bacaga
gelen agri, yanma, karincalanma gibi parestezik sikayetler ortaya cikabilir. Bu hastalar
ayaga kalkip yiiriiylip tekrar yataga yatan ve huzursuzluk c¢eken kisilerdir. Lomber

lordoz artacagi i¢in sirt iistli bacaklarini uzatip yatamazlar (48).

2.3.3.2. (")zgeg:mis

Medikal ve cerrahi problemlere ait hikayenin elde edilmesi 6nemlidir. Kullanilan
ilaglar hakkinda bilgi alinmalidir. Baz1 antihipertansif ilaglar ssmptomlarin seyri lizerine
kotli etki yapar. Diger taraftan konjestif kalp yetmezligine karsi kullanilan ilaglar
simiiltane olarak norosirkiilatuar perflizyonu da iyilestirdigi icin semptomlar1 azaltir.

Diabetes mellitus, alkolizm ve diger metabolik anormallikler periferal noropatiyi
indiikleyebilir ve LSS semptomlar: ile karistirilabilir. Periferal noropati ile LSS’ nin
ayric tanist yapilmalidir. Periferal néropati genellikle distalden baslar proksimale dogru
ilerler, radikiiler degildir ve pozisyon veya aktiviteden spesifik olarak etkilenmez.

Yukarida bahsedildigi gibi kardiyak hastaliklar; norosirkiilatuar perfiizyonu
azaltarak LSS semptomlarina katkida bulunabilirler (62). Periferal vaskiiler hastalik ayni
mekanizma ile benzer semptomlara yol agabilir ve ayni yas gruplarinda goriiliir (63).
Bununla birlikte periferal vaskiiler hastalik semptomlar1 genellikle viicut pozisyonunun

degismesinden etkilenmez.
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Daha 6nce lomber omurga cerrahisi gegirilip gegirilmedigi 6grenilmelidir. Cerrahi
sonrast semptomlarin sebebi dejeneratif lomber stenoz (DLS)’dekiler benzerdir;
spondilolistezis, araknoidit, rekiirren stenoz, postflizyon stenoz, spinal deformite,
enfeksiyon, epidural fibrozisi kapsar (62).

Klinik bulgular arasinda ayrica impotans ve inkontinans bulunmaktadir (15). Yash
hastalarda sik olarak iiriner ve barsak bosaltim disfonksiyonu ile ilgili LSS’ye baglh
olmayan semptomlar vardir. Yagh kadinlar siklikla stres inkontinansa, erkekler siklikla
prostatik obstriiksiyona sahiptir. Her iki grup da inaktivite, kotii yeme aligkanliklar1 ve

ila¢ kullanimina bagli olarak konstipasyona egilimlidir (62).

2.3.3.3. Fizik ve norolojik muayene

Fizik muayene bulgular1 genellikle minimal veya nonspesifiktir (46). Norolojik
muayene degerlendirmede esas ise de bulgular1 siklikla spesifik degildir (64). Bel
muayenesinde lomber lordozda diizlesme gozlenebilir. Fakat spindz proseslerde
palpasyonla hassasiyet genellikle olusmaz (46). Bu hastalarda ekstansiyon ve lateral
fleksiyonlar kisitlanmistir ve agrilidir. Ancak kisithligin derecesi rapor edilmemistir.
Agr1 ekstansiyonda hemen ortaya c¢ikmazsa ekstansiyon postiiri 10-20 sn
sirdiirildiigiinde siklikla olusur (65). Disk herniasyonlarimdan farkli olarak 6ne
fleksiyon aciktir. El-parmak zemin mesafesi genellikle sifirdir.

Lomber stenozun yaygin bulgusu asil refleks kaybidir. Diiz bacak kaldirma testi
genellikle negatiftir. Motor degerlendirme genellikle normaldir veya minimal fonksiyon
kaybi olabilir. Kas giicli kayb1 genellikle hafiftir ve ekstensor hallusis longus ve tibialis
anteriorde meydana gelir (46). Lomber omurganin hareket agikligi testi sadece
ekstansiyonla siddetlenen semptomlarda yardimci olmasina ragmen, kalga veya dizlerin
hareket acgiklig1 testi daima 6nemlidir. LSS ile ayni yas grubundaki hastalarda diz ve
kalca osteoartriti sik goriiliir.

Bu eklemlerin bir veya ikisinin hareketlerinin agrili ve kisitl olmasi ayirict tanida
yardime1 olur (66). Bu muayene bulgularina ek olarak genis tabanh yliiriiylis ve anormal
Romberg test sonuglarma rastlanilabilir (67). Semptomlar postiire bagli olarak
ekstansiyonda kotiilesen, fleksiyon ve agirhigin azalmasi ile hafifleyen sekilde olma
egilimindedir (43). Hastalarin ayakta dik durma sorunlar1 vardir ve maymun durusu

denilen dizler ve kalgalar fleksiyonda durus seklini alirlar. Istirahat esnasida bu postiir
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yokken yliriiyiis sirasinda ortaya ¢ikabilir, hasta duruncaya kadar 6ne dogru egik yiiriir
(50).

Yiirliylis testi LSS’nin miyelopatik durumlardan (spastik yiirliylis), kalca ve diz
artritlerinden (antaljik yiiriiyiis) ve intraserebral veya metabolik anormalliklerden (ayak
siiriime seklinde veya titrek yiirlime) aymriminda 6nemlidir. Hasta ayakta dururken sirt
gozden gecirilerek LSS’e sebep olabilen kifoz ve skolyoz deformiteler ve

spondilolistezise 6zgli basamaklagma belirtisi saptanabilir (62).

2.3.4. Lateral kanal stenozunda klinik

Lateral kanal stenozu (LKS)’unda bel agrisi, kok sikisma sendromu ve nérojenik
kladikasyon tablolar1 goriiliir. Sinir kokii sikismasindan dolay: hasta tek tarafli bacak
agrisindan yakmir. Sikisan koke ait bulgular saptanir.

NK darligin yerine gore tek veya iki tarafli olur. Bel agris1 da vardir, ancak bacak
agrist daha belirgindir. Agr1 gluteal bolgeden uyluk, baldir ve ayaga kadar yayilir.
Agrinm dagilimi disk hernisine benzerse de bazi farkliliklar: vardir. Disk kaynakli agr1
yatinca azalir, 6kstirmekle hapsirmakla artar.

LKS’na bagli agr1 genellikle gece ve giindiiz devam eder. Oturmakla artar,
Okstirmekle, hapsirmakla degismez. Uzun siire araba kullanamazlar. Agri1 baslangicta
kalca ve uylukta olursa da zamanla asag1 dogru yayilir (48).

Agrinin sekli kisiden kisiye degisir. Kimi geceleri uyutmayan devaml ve siddetli
agridan yakinirken, kimisi uzun siire oturma veya ayakta kalma gibi postiirle artan hafif
agridan yakimnir. Kimisi de yiirimekle agrist oldugunu séyler. LKS’unda kok agrisi
degisik seyirler gosterir. Bazi hastalarin agrist zaman zaman artar ve giderek
kaybolurken bazilarinin ki devamli kotiiye gider (48).

Lomber kanal stenozunda bu klinik tablolarin hepsi olabilecegi gibi, bir kismi veya
hicbiri olmayabilir. Norojenik defisit, bir bacakta birden fazla kdke ait olabilecegi gibi,
her iki bacakta farkli seviyelerde de olabilir. Ornegin sag bacakta kuadrisepsi, sol

bacakta ayak bilegi dorsofleksorleri zayif olabilir (49).

2.3.5. Norojenik kladikasyon
Lomber spinal stenozda en sik goriilen patognomonik klinik semptom, norojenik
kladikasyondur. Norojenik kladikasyon yiirtimekle, ayakta durmakla olusan, oturmakla,

one egilmekle veya uzanmakla azalan tek ya da her iki bacakta agri, uyusma,
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kuvvetsizlik, kramp seklinde tanimlanir. Sikayetler belli bir yiirlime mesafesinden sonra
ortaya cikar. Hasta daha sonra, agr1 nedeniyle oturup dinlenmek zorunda kalir. Yiiriime
mesafesi, glinden giine hatta giin icinde bile degisebilir (49,68,69,70).

Hasta yiirlirken, dnce yiirime hizi azalir, daha sonra 6ne dogru egilir, sonunda
durmak zorunda kalir. Dyck bunu “stoop testi” olarak tanimlamistir (71).

Norojenik kladikasyon klinik olarak vaskiiler kladikasyondan ayrilmalidir.
Norojenik kladikasyonda agri keskindir, proksimalden distale dogru uzanir ve ¢ogu
zaman uyusma ile birliktedir. Oturmakla ve One egilmekle rahatlar. Bisiklet testi
sirasinda ortaya ¢ikmaz ve diiz yatma ile kotiilesebilir. Vaskiiler kladikasyonda ise agr1
kramp tarzindadir. Distalden proksimale dogru ilerler. Ayakta durma ya da 6ne dogru
egilmekle hasta rahatlamaz. Bisiklet testi swrasinda ortaya ¢ikar. Diiz yatma ile agr1

rahatlar (72,73).

2.3.5.1. Norojenik kladikasyonun patogenezi

Norojenik kladikasyonun mekanizmasi tartigmalidir, sinir koklerinin mekanik
kompresyonu veya iskemisinin bir sonucu olabilir. Yiirimekle ve ayakta durmakla
olusan mekanik kompresyon, sinir kokiiniin beslenmesinde ve bu bolgedeki kan
akiminda bozulmaya neden olabilir. Yiiriime sirasinda sinir koklerinin artmis kanlanma
ithtiyaci, stenozun neden oldugu bir vaskiiler konstriiksiyonla inhibe edilmis olabilir. Cift
seviyeli kompresyon, tek seviyeli kompresyona gore sinir kokii ve beslenmesinde daha
belirgin degisikliklere neden olur (74,75).

Porter’a gore spinal kanalin daralmasiyla serebrospinal sivi azalir, sinir kokii
iizerindeki basing artar, mikrosirkiilasyon ve beslenme bozulur. Sinir kokiinde 6dem ve
fibrosis geligir.

Normal bir sinir kompresyonunda motor-duyu defektler, parestezi ve patolojik
refleksler goriiliirken, agr1 gelismez. Agr1 ortaya ¢ikmasi i¢in inflame olmus bir sinirin
kompresyona ugramasi gerekir. Alt ekstremite ve spinal kordun hareketi sirasinda eger
sinir istirahat pozisyonu disinda uzama ve donmeye zorlanirsa, irritasyon ve
inflamasyon sonucu agr1 olusur. Spinal stenoza bagli sinirin normal hareketi
engellenirse, kanal ici gerginlik artar. Sinirde dejenerasyon, inflamasyon gelisir.
Radikiiler kan saglanmasinda vendz gollenme ve arteryel yetmezlik, iskemik noritis
yoluyla sinir kokii yaralanmasima yol agabilir. Bu vendz dilatasyon epidural ve intratekal

basing yiikselmesiyle sonuglanir. Artmis basing mikrosirkulasyonda bozulmaya neden
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olarak noéroiskemi yapar ve nodrojenik kladikasyona yol acar. Arteryel yetersizlik de
vendz konjesyona benzer sinir kokii yaralanmasina neden olur.
Biomekanik faktorler de 6nemlidir. Omurganin fleksiyonuyla vendz géllenme ve

epidural basing azalir, ekstansiyonda ise tam tersi olur (76,77,78).

2.3.6. Lomber spinal stenozda radyolojik bulgular

2.3.6.1. Direkt grafi

Tan1 koymada ve genellikle kanal stenozuna yol agan patolojileri gdstermede
yardimcidir. Bu patolojilere ©6rnek olarak, dejeneratif skolyoz, lateral osteofit,
intervertebral disk araliginda daralma, disk ve posterior longitudinal ligaman
kalsifikasyonu, faset eklem sklerozu ve hipertrofisi, spondilolistezis, spondilolizis
verilebilir. Ayrica lomber lordozda olusan lomber lordozda diizlesme direk grafilerde
cok net olarak izlenmektedir. Bunun sebebi olarak santral stenozlu hastalarda spinal
kanalda olan daralma ve lateral stenozlu hastalarda olan foraminal daralmanin
genislemesi amaciyla olmaktadir. Spinal kolonun fleksiyonu posterior kolonda spinal
segmentler aras1 mesafenin agilmasi omurganin ilerleyici kanal daralmasina adaptasyonu

olarak degerlendirmektedir (18).

2.3.6.2. Miyelografi

Invaziv bir ydntemdir ve giiniimiizde pek kullanilmamaktadir. Miyelografide, suda
eriyen opak madde spinal kanala verilir ve boylece lomber kolon boyunca goriintiileme
imkani saglanir. Inkomplet ya da komplet blok, dural keseyi kum saati seklinde daraltan
disk tagmalar1 goriilebilir (79).

2.3.6.3. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Kemik dokularmn, yumusak dokulardan net ayrimmi saglar. Intervertebral disk
seviyesinde, epidural yag dokusunda azalma ya da kaybolma, vertebra korpusu ve faset
eklemdeki dejeneratif degisiklikler, spinal kanalin yonca yapragi veya licgen seklini
almasi, komprese sinir kokiiniin sismesi, sinir kokii etrafinda epidural yaglh alanin

yoklugu gériilebilir (80).

2.3.6.4. Magnetik Rezonans (MRG)
Hem santral kanal hem de lateral kanal stenozunu gostermede faydalidir. Yumusak

dokularin goriintiilenmesinde altin standarttir. Intratekal anatomide (spinal kord, konus
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ve sinir koklerinin morfolojisi ve pozisyonu) ndrojenik ddem, hemoraji, miyelomalazi,
syrinks, epidural hematom, abse, lipomatozis, sinovyal kist, ligament6z ve diskojenik
anormallikler, epidural, perindoral fibrozis, inflamatuvar, infiltratif, neoplastik
durumlarda 1yi goriintiileme saglar.

Modic ve arkadaslar1 lomber disk hernisi ve kanal stenozu olan hastalarda MRG,
BT, miyelografi ile cerrahi bulgular1 karsilastrmiglar ve cerrahi bulgularla MRG’yi
%77, BT’y1 %79, miyelografiyi %54 uyumlu bulmuslardir. Caligmalarinda MRG ve
BT’nin bir biitiin olarak LSS’nin ayirict tanisinda nisbeten esit oldugu goriilmiistiir

(81,82).

2.3.6.5. Elektromiyografi

Elektromiyelografik  anormalliklere hastalarin  %90°dan daha fazlasinda
rastlanmigtir ve norolojik muayenede tespit edilen anormalliklere gore daha siktir.
Siklikla bilateral, tek veya multipl kok tutulumuna bagh denervasyon bulgularma
rastlanir. LSS’de sinir kokleri etkilendigi i¢in, elektromiyografi (EMG) ve sinir iletim
calismasimin taniya yardimi olacaktir.

Bir arastrmada miyelografideki daralmanin ciddiyeti ile multisegmental EMG
bulgularinin siklig1 arasinda pozitif bir korelasyon bildirilmistir. Bununla birlikte EMG
bulgular1 nonspesifiktir, unilateral semptomlu hastalarin %76’sinda ve semptomsuz
kontrol grubunun %21’inde bilateral bulgu vermistir. EMG ve sinir iletim ¢aligmalari
gibi norofizyolojik testler rutin tanida kullanilmay1 saglayacak spesifitede yoksundurlar,
ancak 0zellikle LSS’den periferal néropatiyi ayirmada faydalidir (17).

LSS klinik-anatomik bir sendromdur. Radyolojik bulgular bu taniy1 koyabilmek
icin yeterli degildir (55). Hastalarda lomber ekstansiyonla agreve olan veya fleksiyonla
hafifleyen bel ve bacak rahatsizligi sendromunun olmasi veya alt ekstremitelerde
norolojik defisitin bulunmasi gerekmektedir.

Lomber spinal kanalin direkt 6l¢iimleri ne agrinin yogunlugu ile, ne de genel klinik
seyir ile korelasyon gostermemektedir (83). Lomber spinal kanal boyutlarinin klinik
semptomlarla korelasyonlar1 olduk¢a zayif bulunmustur (84).

Elektromiyografi (EMG) sinir tutulumu ve anatomik defektlerin lokalizasyonu
konusunda fizik muayeneye gore ¢ok daha detayli analiz olanagi saglayabilir. Bu
nedenle, her ne kadar BT ve MRG anatomik defektleri ortaya koyabilse de, sinir

fonksiyonlarmin degerlendirilmesi i¢in EMG yapilmas: gerekmektedir. EMG ve

22



somatosensoriyal/dermatomal uyarilmig potansiyeller tutulan sinir kdklerinin

saptanmasinda ve ayirici tanida yarar saglar (55,83-86).

2.3.7. Lomber spinal stenozda tam

Bir ¢ok yasli hastada LSS nin klinik sikayetleri olmamasina ragmen, MRG’de LSS
bulgular1 goriilebilir. Magnetik rezonansla, 60 yas {iistii bireylerde %20, 70 yas iistii
bireylerde %80’e varan LSS bulgular1 saptanmistir. Ancak klinik bulgular olmadigi
takdirde MRG ile LSS tanis1 konulamaz. Lomber spinal stenozun tanis1 klinik bulgular
ve radyolojik goriintillemenin birbirini desteklemesi durumunda konulabilir (87,88).
Geisser ve arkadaslarinin ¢alismasinda, spinal kanal ¢apinin 6lgiimleri ile LSS teshisi
konmus hastalarin sikayetleri arasinda anlamli iliski gosterilememistir. Bu bulgu spinal
kanal Olclimlerinin tek basina LSS’yi tayin etmede ve tedavi etmede karar verici
olamayacagmi gostermektedir (89).

Lomber spinal stenozun ayirici tanisinda, lomber spondiloz, lomber disk hernisi,
periferik vaskiiler hastaliklar, periferik sinir tuzaklanmasi, huzursuz bacak sendromu,

spinal tlimorler, periferik noropatiler g6z 6niinde bulundurulmalidir.

2.3.8. Ayirici tani

LSS’nin ayirici tanisinda spinal stenozsuz lomber spondiloz, lomber disk hernisi,
periferik vaskiiler hastalik, periferik sinir tuzaklanmasi, huzursuz bacak sendromu,
spinal tiimorler, periferik noropati diisiiniilmelidir (49).

Periferik vaskiiler hastaliga sekonder olarak gelisen vaskiiler kladikasyonda da
kramp tarzi agrilar, giigsiizliik olusur. Vaskiiler kladikasyon (VK) ile ndrojenik
kladikasyonun ayirici tanisi; NK’te yiirlimek veya uzun siire ayakta durmakla VK’da
herhangi bir pozisyonda egzersiz yapmakla ortaya ¢ikar.

NK’te semptomlar ¢odmelmek, uzanmak veya one dogru egilmekle azalirken,
VK’de bir siire ayakta durmakla azalir. NK’de arteriyel nabazanlar genellikle normaldir.
VK’de ise alinmaz veya hafif almir. NK’de EMG ve SEP bulgularinda patoloji
saptanirken VK’de saptanmaz (49). Bu iki kladikasyonun ayiriminda Van Gelderen’in
bisiklet testi kullanilir.

Dyck ve Doyle (90) tarafindan daha sonra modifiye edilmistir. Hastaya

ekstansiyon ve fleksiyonda iken bisiklette pedal g¢evirtilir. VK’da mesafe ayni kalir.
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NK’de fleksiyonda mesafe daha fazladir. Ayrica, egilme=stoop testini de Dyck (90)
tanimlamistir.

NK’de hastanin semptomlar1 6ne egilmekle azalmaktadir. Eger bunlarla ayirici tani
yapilamiyorsa, Doppler US ve anjiografi ile objektif olarak aymrim yapilmalidir (48). Her

iki kladikasyonunun birlikte goriilebilecegi unutulmamalidir (91).

Midsagittal kanal (On-arka uzunluk) 12 mm > olmali (92,93)
10-12 mm arasinda ise rolatif stenoz
10 mm ve < ise mutlak stenoz
Dural sakn kesit alan1 100 mm’ > olmali
76-100 mm” rolatif stenoz
76 mm” < ise mutlak stenoz
Lateral reses uzunlugu 5 mm > olmali (94)
3-5 mm arasinda rolatif stenoz

3 mm ve < ise mutlak stenoz

2.4. Faset Eklem Steroid Enjeksiyonu

Faset eklemler omurganin fleksiton ekstansiyon ve rotasyonunu saglayan sinovial
eklemlerdir. Enjeksiyon floroskopi altinda steril ortamda gergeklestirilir. Posterior
inferior eklem yiizeyi lomber bolgede en genis ve uygun giris noktasidir. Steril sartlar
altinda lokal anestezi sonrasinda skopi esliginde mesafe tespiti sonrasi islem
yapilmaktadir. Islem igin siklikla schiba ignesi kullanilmaktadir (Resim 2.8). Schiba
ignesi uygun seviyede faset eklem icerisi yada faset eklem medialine yerlestirildikten
sonra tekrar skopi ile goriintli alinir (Resim 2.9). Yeni yapilan ¢alismalarda ayni taraftan
birden fazla seviyeye islem yapilacak ise ayni giris deligi kullanilmasi onerilmektedir.
Siklikla enjeksiyon amagli lcc Bupivakain hidrokloriir (markain) ve 1 cc
metilprednizolon (depomedrol) kullanilmaktadir. Bazi yazarlar iglem sonrasi hastanin
islem tarafi altta kalacak sekilde yan yatirilmasini dnermektedir (121). Hastalar islem

sonras1 hemen ayaga kaldirilmakta ve ayn1 giin i¢erisinde taburcu edilmektedir.
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Resim 2.8. Faset enjeksiyonu i¢in kullanilan igneler.

Resim 2.9. Faset enjeksiyonu Oncesi ignelerin yerlestirilmesi sonucu c¢ekilen skopi
gOoruntusi.
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2.4.1. Lomber steroid enjeksiyonu etki mekanizmasi

Steroid enjeksiyonunda agrinin ge¢mesinin steroidin antiinflamatuar etkisine bagh
oldugu ileri siiriilmektedir. Herniye disk materyali ¢cevresinde makrofaj ve T lenfositleri
toplanmakta ve bu reaksiyon cerrahi oncesi uzun siiredir siyataljisi olan hastalarda daha
hafif olmaktadir. Kortikosteroidlerin antiinflamatuar ve immunosupressif etkileri bu
hiicrelerin spesifik fonksiyonlarinin inhibisyonuyla olmaktadir.

Kortikostroidler inflamasyonun hem erken (6dem, fibrin olusumu, kapiler
dilatasyon, 16kosit agregasyonu ve fagositoz) hem de geg etkilerini (kapiler ve fibroblast
proliferasyonu. kollagen olusumunu ve sikatrizasyon) onlemektedir. Bir inflamasyon
mediatorii olan fosfolipaz A2 intervertebral diskte yliksek oranda bulunmaktadir.

Saal ve ark. (101), fosfolipaz A2’nin disk patolojisinde ve lokal veya uzak
norolojik dokularda humoral etkileri oldugunu ileri siirmiislerdir. Posterior longitudinal
ligaman, faset eklem kapsiilii ve dis anulusta bulunan ince sinir uclarmin direkt veya
kimyasal uyarilmasi, lumbalji veya yansiyan agriya neden olursa da siyataljiye yol
acmamaktadir. Anulus hasar1 nedeniyle diskin dens tabakalarindaki bu sinir ug¢larinda
proliferasyon gelisir. Bunun sonucu diskojenik semptomlar ortaya ¢ikar ve P maddesi ve
vazoakvif intestinal peptid (VIP) gibi agriya yol acan noropeptidler salgilanir. Bu
peptidler anulus dismma sizarak komsu sinir koklerini sensitize veya irrite ederek
siyataljiye yol agar.

Kortikosteroidler lipokortin ve makrokortin gibi proteinlerin sentezini artirarak
fosfolipaz A2’yi inhibe ederler. Bdylece inflamasyona neden olan arasidonik asit
metabolitlerinin (prostaglandin ve lokotrienler) sentezi engellenmis olur. Lipokortin
ayrica platelet aktive edici faktorleri inhibe eder. Kortikosteroidler ayrica tiimor nekroz
faktorii alfa (TNF-a) gibi lenfokinleri de inhibe eder. TNF-a ise interlokin 1 ve
prostaglandin E2 {iretimini artirir. inflamasyonda anahtar rol oynayan interlokin 1;
prostaglandin E2 ve kollejenaz iiretimini uyarwr, T lenfositleri aktive eder, fibroblast
proliferasyonuna yol acar ve lokositlerin toplanmasini saglar.

Kortikosteroidler interlokinl'i ayrica makrofaj ve monositleri etkileyerek dogrudan
da inhibe ederler. Kortikosteroidler inflamasyonu inhibe ederek diskteki ince sinir
liflerini uyaran noropeptidlerin (kalsitonin, gene related peptid, vazoaktif intestinal
peptid, P maddesi) salgilanmasina engel olur. Bu néropeptidler hem anulustaki serbest
sinir u¢larini uyararak lumbaljiye, hem de anulus disina komsu sinir ve sinir koklerinde

sensitizasyon sonucu siyataljiye neden olurlar.
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Kortikosteroidlerin antiinflamatuar etkisinin NSAID’lerden 6nemli bir farki vardir.
NSAID’ler siklooksijenazi inhibe ederek prostaglandinlerin ve tromboksanlarin
olusumunu engellerler. Buna karsin lipoksijenaz yoluyla sentezlenen lokotrienlerin
olusumunu engellemezler. Kortikosteroidler ise her iki enzimi bloke ederek daha giicli

antiinflamatuar etki saglarlar.

2.4.2. Lomber steroid enjeksiyonu komplikasyonlari

Yan etkileri ¢cok seyrektir. Sinirl bir alana verilmesi ve sistemik yayilimmin ¢ok az
olmas1 nedeniyle steroide bagli yan etkiler hemen hemen hig¢ gériilmez. islem sonrasinda
bazi1 hastalarda, yatak istirahati ve agr1 kesicilerle kontrol altina alinabilen, gecici bas
agris1 goriilebilmektedir. Bu durumun goriilme siklig1 yaklasik binde birdir. Enfeksiyon
ise oldukca ender goriilen ciddi bir komplikasyondur. Onlemek i¢in islem tamamen
steril kosullarda yapilmalidir. ignenin giris yeri ve epidural bosluk radyolojik
gortintiileme altinda belirlendiginden kanama, sinir hasari1 gibi ciddi yan etkilere
neredeyse hi¢ rastlanmamaktadir. Nadir goriinen komplikasyon duranin yanlishkla
delinmesidir. Duranin delindigi fark edilmezse enjeksiyon sonrasi lokal anestezige bagli
spinal blok gozlenebilir. Ayrica postspinal bas agris1 ortaya ¢ikabilir. Daha 6nemlisi
steroidin subaraknoid subaraknoid bosluga verilmesiyle ge¢ donemde araknoidit
gelisebilir.  Araknoidite steroid iginde koruyucu madde olarak bulunan polietilen
glikoliin neden oldugu ileri siiriilmektedir. Subaraknoid enjeksiyon sonrasi aseptik
kriptokokal ve tiliberkiiloz menenjit vakalar1 bildirilmistir. Bildirilen diger
komplikasyonlar arasinda gegici hiperkortizolizm, su-tuz retansiyonuna bagli konjestif
kalp yetmezligi, epidural apse ve hematom, bakterial menenjit, intraokiiler hemora;ji

sayilabilir.

2.4.3. Lomber steroid enjeksiyonuna cevabin o6zellikleri

Erken ve ge¢ donemde olusan inflamatuar degisimleri baskilar. C-liflerinin iletisini
baskilar, segmental etki on plandadir. Disk hernisine bagli sinir kokii basis1 ve
irritasyonunda en etkin yontemdir. Spinal stenoz, skolyoz, spondiloliztezis olgularinda
gecici rahatlama saglamaktadir. Postlaminektomili olgularda yetersiz yanit almir. 3
aydan kisa siireli radikiilopati olgularinda deneyimli uygulayicilar basariy1 artirir. Cesitli

calismalara gore basar1 oranlari, agris1 3 aydan kisa siireli olanlarda %83-100, 3-6 ay
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siire ile agris1 olanlarda %67-81, 6-12 aydir, agrilarda %69, 1 yildan uzun siiredir agrisi
olanlarda ise %46°dir (99).

Akut agrili hastalarda analjezi daha uzun siirmektedir. Akut ve kronik agrilarda
baslangictaki basar1 oranlar1 esitse 6 ayda basar1 orani akut agrilarda %34’e kronik
agrilarda %12’ye diismektedir (106). Kronik lumbaljili hastalardan asemptomik
donemleri olanlarda eger semptomlar ortaya ¢iktiginda hemen LESE yapilirsa basari
orant artmaktadir. Diizelmenin islem yapilir yapilmaz hemen gerceklesmesi
beklenmemelidir. Islemin yapildig: giiniin ertesi giinii yatak istirahati énerilir. Genellikle
hastalar daha once yapamadiklar1 bircok zorlayici aktiviteyi yapabilir hale gelebilecek
kadar diizelme gosterirler. Ancak kendilerini zorlamamalar1 konusunda uyarilmalidirlar.

Uygulama sonrasi bel agrisi1 sikayetinde diizelme, islem sonrasi birkag giinle iki
hafta aras1 bir zamanda gerceklesir. Islemden sonra doktor kontrolii altinda ve

fizyoterapist gozetiminde kontrollii olarak artan aktivitelerde bulunulmalidir.

2.4.4. Steroidin hipotalamo-hipofizo-adrenal cevaba etkisi

Aragtrmacilar 80 mg metilprednizolon injeksiyonundan 20 giin sonra
serebrospinal sivida steroid saptamiglardir (108). Plazma kortikosteroid supresyonu ise 3
hafta kadar slirmiistiir. Triamsinolon da ise bu siire 5 hafta kadardir. Bu nedenle epidural
steroid injeksiyonu yapilan hastalarda ameliyata karar verilirse 3-5 hafta siireyle
beklenmelidir. Buna karsin dnceden kortikosteroid tedavi gérmiis ve ameliyat sirasinda
kardiovaskiiler kollaps gelisen hastalarda plazma kortizol konsantrasyonlar1 normal

olarak bulunmustur (108).

2.4.5. Lomber steroid enjeksiyonu kontrendikasyonlari
Islemin kontrendikasyonlar1 tekni§e bagli zorluklar1 ve steroidin istenmeyen
etkilerini igerir:
1) Anatominin bozulmasi: Konjenital iskelet anomalileri, ankilozon spondilit
ve daha 6nce lomber cerrahi uygulanmis hastalar.
2) Infeksiyon: Injeksiyon bolgesindeki deride infeksiyon olmasi veya sistemik
bir infeksiyon ve sepsis varligi.
3) Kanama diyatezi: Oral antikoagiilan alan hastalarda epidural hematom ve
buna bagli parapleji gelisebileceginden uygulanmamalidir.

4) Siviretansiyonu: Konjestif kalp yetmezligi olanlarda uygulanmamalidir.
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5) Diabetes mellitus: Diabetli hastalarda rolatif kontrendikedir. Uygulanirsa
sik araliklarla kan glikoz diizeyi tayini yapilmalidir. Epidural steroid
enjeksiyonu bilhassa sinir kokii inflamasyonunun yol actigi agrilarda
etkilidir. Epidural steroid enjeksiyonunun endikasyonlarmnin ve etkinliginin
belirlenebilmesi i¢in randomize kontrollii ¢aligmalara gereksinim vardir.
Steroid enjeksiyonu, sinir kokii irritasyonuna bagl bel-bacak ve boyun-kol
agrilarinda cerrahi tedaviden Once denenmesi gereken bir tedavi

yontemidir.

2.5. Tedavi

2.5.1. Medikal tedavi

Konservatif tedavide fizik tedavi, egzersizler, analjezikler, antispazmotikler ve
nonsteroid antienflamatuar ilaglar kullanilabilir (109). Baz1 hastalar kisa stireli (3 ila 5
giin) sistemik kortikosteroid kullanilmasindan veya stenotik alanin iistiine her iki hastada
bir {ic kez arayla epidural steroid enjeksiyonundan yarar gorebilirler (110-113). Amag
enflamasyonu azaltarak sinir kdklerinin kompresyonun 6dem etkisiyle daha da artmasini
onlemektir.

Fizyoterapi abdominal ve paravertebral adaleleri giliclendirir, hareket ve postiirii
diizeltir, agrinin azalmasma yardim edebilir. Buna ragmen tiim bu cerrahi olmayan
tedaviler gecici bir iyilesme saglar (110). Herno’nun yayinladig1 genis cerrahi serilerde
438 hastanin 406’sinda cerrahi 6ncesi konservatif tedavi fayda saglamamistir. Bu 438
hastadan 222 hastaya fizyoterapi, 112 hastaya anti-inflamatuar veya analjezik, 64
hastaya da multidisipliner rehabilitasyon programi uygulanmistir (109).

Bir diger alternatif non-operatif tedavi yontemi de kalsitonin kullanilmasidir.
Kalsitonin Onerilen etki mekanizmasi, hipotalamusta santral analjezik etki, spinal
ve/veya kauda ekuinadaki kan akiminin diizeltilmesi ya da muhtemelen prostoglandin
inhibisyonuyla anti-inflamatuar etkiyi igerir (15,52,114). Onel, genis kapsamli non-
operatif tedavideki 145 hastaya kalsitonin denemistir (15). Hastalarin biitiin hepsinde
norojenik kladikasyo ve %91 inde bel agris1 komponentleri mevcuttu. Tedavi sonucunda
%92 hastada iyilesme ya da diizelme mevcut iken %S5’inde ise cevap almamamustir.

Fakat kalsitonin, spinal stenozun konservatif tedavisinde standart olmamistir (52,115).
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Yakimmalar1 az bulgular1 belirgin olmayan spinal stenozlu hastalarda konservatif
tedavi uygulanmalidir. Bununla birlikte yavas gelisen fokal defisitleri oldugu zaman

cerrahi tedavi desteklenmelidir.

2.5.2. Cerrahi tedavi

Lomber stenozlu vakalarda ilerleyici norolojik defisit ve/veya ciddi norojenik
kladikasyo cerrahi tedavi endikasyonudur (109). Norolojik defisiti olmayan hastalarda
cok siklikla cerrahi endikasyon ise giinlik yasam aktivitelerini kisitlayan ya da
engelleyen, tekrarlayici tolere edilemeyen agrilardir (110). Lomber spinal stenoz
olgularinda cerrahi tedavi se¢eneginin uygulamalari, ndral basiyr olusturan 6gelerin
patofizyolojisini 1yi bilmeyi gerektirir. Cerrahi uygulama 6ncesi, klinik ve radyolojik
verilerin detayli analizi gereklidir. Noral dokunun kanal ve foramen i¢inde hareket
edecegi yeterli bir boslugun bulunmamasi nedeniyle, operasyonun temel amaci
dekompresyondur (116,117).

Bir¢ok farkli dekompresyon teknikleri tanimlanmistir. Stenozun farkli bigimleri,
patolojik ve radyolojik caligmalarla aciklanmali, buna uygun dekompresyon teknigi
kullanilmalidir. Lateral reses stenozu olgularinda basi genellikle siiperior artikiiler
fasetin hipertrofisine baghdir.

Santral stenoz olgularinda tiim kanal ¢ap1 daralmaktadir. Santral stenozda inferior
artikiiler faset kolu, lamina ve ligamentum flavum hipertrofisi mevcuttur (118,111).
Spinal fiizyon spinal stenoz cerrahisinde siklikla gerekmez. Ancak total fasetektomi
gereken durumlarda spinal flizyon ve/veya internal fiksator eklenebilir (119).

Cerrahi girisimin amac1 ndral elemanlar1 dekomprese etmek ve spinal stabiliteyi
korumaktir. Dekompresyon i¢in kemik ve yumusak dokularin alinmasinda postoperatif
instabiliteye neden olmamak i¢in minimal invaziv cerrahi yOntemler Onem
kazanmaktadir (9,117,120). Lomber spinal stenoz i¢in dekompresyon sonuglari, primer
teshise ve hastaligin genisligine baglidir. Santral stenozu, dejeneratif eklem hastaligi ve
multipl seviye tutulumu olan hastalarda sonuglar, lokalize, segmental, santral ve lateral

reses stenozlu hastalar kadar iyi degildir (114,119).
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2.6. Lomber Omurganin Antropometrik Olciimleri

Antropometri, insan viicudunun boyutlar1 ile ilgilenen 6zel bir bilim dalidir.
Yunanca anthropo (insan) ve metrikos (ol¢gme) sozciiklerinden tiiretilmistir. Lomber
omurganm degerlendirilmesinde siklikla COBB ag1 dlgiimleri kullanilmaktadir. Iki
diizlem arasindaki agiy1 degerlendiren bu dl¢timler sayesinde saglikli normal bireyler ile
herhangi  bir saglik  sorunlarmin  tanimlanmasinda ve  objektif  olarak
degerlendirilmesinde kolayliklar saglar.

Bes aktif omurdan meydana gelen lomber vertebral kolon, konkavitesi arkaya
bakan ve lomber lordoz adi verilen bir egriye sahiptir. Bilindigi lizere lomber lordoz
faset eklem hipertrofisi ve lomber lordoz gibi hastaliklarda artis gostererek lomber aks
diklesme meydana gelmektedir.

Normal statik omurga dik durumda iken, fizyolojik lomber lordoz durumunda;
faset eklemlere yiik binmez, intervertebral foramenler agiktir ve intervertebral diskin
arka kismina basi olmaz. Lordoz artinca arka eklemlere ylik biner, foramenler daralir.
Eger intervertebral diskin arka kismina basi olursa ya arkaya posterior longitudinal baga

dogru veya yana foramene dogru sinir koklerine basi olur.

Lomber bolgedeki baslica agilar:

2.6.1. Sakral ac1

Lomber 5. vertebranin korpus alt ylizeyi ile sakral 1. vertebranin korpuslari
arasindaki aciya sakral a¢1 ad1 verilmektedir (SA) (Resim 2.10). Bu a¢1 6l¢iimii COBB
yontemiyle Ol¢iilmektedir. Sakral inkliizyon agis1 S1 iist yiizeyi ile yerin horizontal
diizlemiyle yaptig1 a¢1 normal gevsek postiirde 30 derecedir. Pelvik balansin korunmasi
iist seviyelerdeki lomber lordoz ve torakal kifoza gore viicudun dengesini saglamak i¢in
degiskenlik gosterir. Bizim ¢alismamizda pelvik balansin ¢alisma dis1 birakilabilmesi
icin ve de sakrumun pozisyonundan etkilenmemek i¢in sadece L5 S1 arasi a¢1 degerini
Olctiik. Bu a¢1 normal de 16-18 derece arasinda olmalidir. Lomber stenozlu hastalarda
lomber lordoz nedeniyle omurganin agirlik merkezini santralizasyonu i¢in ac1 degeri
azalarak 12-14 derece smirma gelmektedir. Bu acgilanmay1 kontrol eden baslica yap1

lomber ve sakrum arasindaki siki bag dokusudur (95).
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2.6.2. Lumbosakral a¢1

Lomber 1. vertebranin korpus iist yilizeyi ile sakral 1. vertebranin korpuslari
arasindaki agiya Lumbosakral a¢1 adi verilmektedir (LSA) saglikli bireylerde ortalama
55 derecedir (Resim 2.11). lomber lordozu artan hastalarda pelvisin 6ne yer degistirmesi

sonucu bu ac1 degeri azalarak ortalama 45 derece olmaktadir (95).

2.6.3. Lomber lordoz acis1

Lomber 1. vertebranin korpus iist yiizeyi ile lomber 5. vertebranin korpus alt
yiizeyi arasindaki acgiya lomber lordoz ag¢i adi verilmektedir (LLA) (Resim 2.12).
Lomber lordoz agis1 normal saglikli bireylerde 50-60 derecedir. Besinci lomber

vertebranin alt kenarini kullanarak sakral pozisyonun etkilerini elimine edilmelidir (95).

Bu ag1 dlgtim degerleri yas, viicut yapist ve wka gore degisir. Sakral birinci
vertebra one dogru meyillidir. Birinci sakral vertebranin {ist platosu ile horizontal eksen
arasindaki a¢1 sakral inkliizyon agis1 ya da Ferguson agist adini alir ve yaklasik 30
derecedir. Bu sakral inkliizyon agist1 S1 korpus lst yiizeyi ile horizontal diizlem
arasindaki agiy1r verdigi i¢in ve pelvisin sekli ve sakrumun pozisyonuna bagl
degisiklikler gosterdiginden ¢alismada kullanilmamistir. Onun yerine sakral ag¢1 denilen
L5 korpus alt yiizeyi ile S1 korpus iist ylizeyi arasindaki a¢1 olgtilmiistiir. Fonksiyonel
olarak lomber omurga, lizerine dayandigi sakrumla siki bir iligki i¢inde oldugu icin, ikisi

birlikte lumbosakral omurga seklinde degerlendirilir.

T SAKRAL AC
SAKRAL ACI [BOSAKRAL ACI

Resim 2.10. Sakral a¢1 | Resim 2.11. Lumbosakral | Resim 2.12. Lomber lordoz
Olctimii. ac1 Olgtimii. ag1 Olgtimii.
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3. MATERYAL VE METOD

Eyliil 2011 - Ocak 2013 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Hastanesi Beyin ve

Sinir Cerrahisi Klinigince Lomber Spinal Stenoz (LSS) nedeniyle faset eklem

enjeksiyon tedavisi yapilan 60 hastanin dosyalarinda kayitli olan bilgileri ve sonrasinda

cekilmis olan kontrol grafileri lizerinden degerlendirmeye alindi. 11 hasta diizenli

kontrollere gelmedigi icin ¢calisma grubundan ¢ikartildi. 16 hasta ise sonrasinda opere

edildigi icin degerlendirme dis1 birakildi. Geriye kalan 33 hasta ise tiim kayitlariyla

incelendi ve ¢alismaya dahil edildi. Calismaya dahil edilen hastalar ¢calisma konusunda

bilgilendirilip yazili onamlar1 alind1.

Asagidaki sekilde eklenmesi i¢in kriterler sunlardir:

1)
2)
3)
4)

Hastalarin bel ve bacak agrisi1 vardi.
Tiim hastalarda nérojenik kladikasyon miispetti.
Hastada agr1 hiperekstansiyon ile siddetlenip fleksiyon ile hafifliyordu.

Hastada agrmin, maksimum 4 aylik bir gegmisi vardi.

Diglama kriterleri sunlardir:

1)

2)
3)

4)
S)
6)
7)

8)
9)

Skolyoz veya diger spinal deformiteler veya kirik, kitle lezyonu gibi radyoloji ile
tani alan lomber patolojileri olan hastalar,

Major ya da radyolojik olarak kanitlanabilir lomber travma 6ykiisii olan hastalar,

Mononoropatiler, polindropatiler ve sikistirma noropatileri gibi EMG ile tani
alan patolojileri olan veya kok veya sinir sikistirmasma yonelik bulgusu olan
hastalar,

Bel cerrahisi 6ykiisii olan hastalar,

Metabolik kemik hastalig1 olan hastalar,

Romatoid hastalik 6ykiisii olan hastalar,

Kontrolsiiz diabetes mellitus, kronik bobrek yetmezligi, hipertansiyon, kronik
obstriiktif akciger hastaligi, kalp yetmezligi gibi ciddi sistemik hastaligi olan
hastalar,

Neoplastik hastalig1 olan hastalar,

Psikiyatrik bir hastalig1 olan hastalar,

10) Epileptik ya da agir norolojik hastalig1 olan hastalar,
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11) Gebe veya gebelik siiphesi olan kadinlar,

12) Lomber bolgede bir deri lezyonu veya sistematik dermatolojik hastalig1 olan
hastalar,

13) Bacaklarinda vendz yetmezlik bulunan hastalar.

Hastalar ameliyat defterleri kullanilarak geriye yonelik tarandi. Faset enjeksiyon
tedavisi yapilan hastalarin dosya numaralarina ulasildi. Bu dosyalar arsivden ¢ikarilarak
dosya bilgileri tarandi. Telefon numaralar1 ile kendilerine ya da yakinlarma ulasildi.

Dosyalarinda kayith olan islem 6ncesi ve sonrasinda kontrollerindeki noérolojik
durumlari, islem oOncesi radyolojik bulgulari, islemin hangi seviyelere yapildigi, islem
sonras1 agrilarindaki azalma derecesi kayitlarina ulasildi. Bu agr1 derecelendirilmesi
Visual Anolog Skala (VAS) yapilmaktaydi ve her hastanin dosyasinda bulunmaktadir.
Ancak dosya bilgilerinde eksik bulunan ve bu neden ile verilerini toplayamadigimiz
hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Elde edilen telefon numaralar: ile ulastigimiz hastalar ve/veya hasta yakinlari ile
goriisiilerek hastalar kontrole ¢agrildi. Dis merkezlerde opere edilen hastalar, ¢calismaya
katilmak istemeyen hastalar ¢alisma grubundan c¢ikartildi. Kontrole ¢agrilan hastalara
kendileri ile beraber islem Oncesi ve sonrasi ¢ekilen kontrol grafileri de istenildi.

Hastalarimizin filmleri iizerinden islem Oncesi, 1.hafta, 1.ay, 2.ay ve 6.aylarda
lomber lordoz agis1 (LLA), lumbosakral a¢1 (LSA) ve sakral a¢1 (SA) dlgtimleri yapildi.
Hastalarin islem oncesi radyolojik bulgulari, eslik eden patolojileri agr1 skalalar1 ve
bunlar1 zaman icerisinde ki degisimini belirten tedavi kart: her hasta i¢in ayri ayri
olusturuldu. Bu bilgiler esliginde istatistiksel olarak farkli olanlarin belirlenmesi
amagclanildi.

Lomber lor dozun enjeksiyon sonrasinda ne kadar degistigi ve bu degisimi
etkileyen faktorler incelendi. Bu radyolojik degisimin hastalardaki norolojik
bulgulardaki degisime etkisi sorgulandi. Hangi hastalari bu tedaviden daha fazla yanat
ve stirede etkin oldugu ortaya konulmasi amaclanild1.

Elde edilen sonuglarm istatistiksel degerlendirilmesi, Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Biyoistatistik ve Tibbi Bilisim Anabilim Dalinca SPSS 18.0 (Chicago)
kullanilarak analiz edildi. Orneklemi tanimlamak igin frekans dagilimi, ortalama,
standart sapma gibi tanimlayici istatistikler kullanildi. Iki grubun siirekli dagilimlarin
analizinde test varsayimlarma gore Student-t testi ya da Mann-Whitney U testi yapildi.

Gruplara gore kategorik verilerin analizinde Ki-kare testi kullanildi. Siirekli
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degiskenlerin zamana gore degisim gosterip gostermedigini belirlemek i¢cin Tekrarh

Olgiimlerde varyans analizi kullanildi. Zamana gore degisim gosteren degiskenler ikili

karsilastirmalar kullanilarak analiz edildi. Analizlerde farkliliklarin belirlenmesi i¢in

%95 anlamlilik diizeyi (ya da 0=0.05 hata pay1) kullanilmistir.

FASET ENJEKSiYON TEDAVISi YAPILAN HASTALARIN TAKiP KARTI

AdiveSoyadi: ..........ooooiiiiiiiii, DosyaNo: ............... Yas:......
Stenoz L1-2 L2-3 L3-4 L4-5 L5-S1
SANT:1 LAT:2
Faset Hipert. L1-2 L2-3 L3-4 L4-5 L5-S1
Eslik Eden Patoloji Disk Listezis Dejen. Fraktiir Diger
Enj. Tarihi
Hangi Seviye: L1-2 L2-3 L3-4 L4-5 L5-S1
Agri Skalasi: islem Oncesi 1. hafta l.ay 2.ay 6.ay
ACILANMA: LLA
islem Oncesi SIA
LSA
LLA
1.Hafta Kontrol SIA
LSA
LLA
1. Ay Kontrol SIA
LSA
LLA
2. Ay Kontrol SIA
LSA
LLA
6. Ay Kontrol SiA
LSA

LLA: Lomber Lordoz Agis,
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4. BULGULAR

Calismaya 60 hasta ile baglandi. 11 hasta diizenli kontrollere gelmedigi i¢in 16
hasta ise ilerleyen siirecte ek tedaviler aldigi i¢in (Ek medikasyon ve/veya cerrahi
operasyon) calisma diginda birakildi. Calismanin sonuna kadar 33 hasta takip edildi.

Bu 33 hastanin islem 0ncesi kayitlar1 incelendiginde hastalar ortalama 58.3 (33-83)
yasinda olup, lomber stenozun semptomlarinin ortaya ¢iktigi yas grubu ile uyumludur.
Hastalarin cinsiyet farkinin lomber stenoza etkisinin olmadigi bilinmektedir. Bizim
calismamizda da cinsiyet dagilimi 16 kadin, 17 erkek seklindeydi.

Islem oncesi yapilan Visual Anolog Skalasi (VAS) ortalama 8.97 (std sapma:
1,045) olarak tespit edildi (Tablo 4.1). 10 {izerinden degerlendirilen Visual Analog
Skalas1 (VAS) 1 en kiiciik deger iken, 10 en yiiksek ve agrili olan deger olarak kabul
edilmektedir. Zaman igerisinde agr1 degisikliklerinin tespit edilmesi i¢in kullanilan bu
agr1 siniflamasi ile hastalarin agrilarina puan vermesi istenildi.

Hastalarin radyolojik goriintimleri degerlendirildiginde en sik L[4-5, L5-S1
seviyelerinde stenoz ve faset eklem hipertrofisi mevcutken, bu stenozun %6611k kismi
lateral stenoz lehineydi. Hastalarda eslik eden patolojiler tarandiginda; 20 hastada
lomber disk hernisi, 10 hastada dejenere disk hastali§i mevcut idi. 3 hastada eslik eden

patoloji yoktu.

Tablo 4.1. islem &ncesi hastalarin demografik ve antropemetrik dlgiimleri (VAS: Visual
agri skalasi, LLA: Lomber lordoz aci, SA: Sakral a¢1, LSA: Lumbosakral ac1, Std. Dev.;
Standart deviasyon).

Ortalama Std. Dev.
Yas 33 83 58.30 11.406
VAS 6 10 8.97 1.045
LLA 15¢ 57° 31.94° 10.458
SA 4° 25° 14.00°° 6.072
LSA 4° 75° 4473 ° 13.819
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4.1. VAS Degerlerinin Zaman icindeki Degisimi

Lomber stenozu olup, faset enjeksiyonu yapilan hastalarmm agr1 siddetini
sorguladik. Agrinin zaman icerisinde nasil bir degisiklik gosterdigini degerlendirmek
icin Visual Agr1 Skalas1 (VAS) kullandik. Hastalarimizin islem Oncesi Visual Agri
Skalas1 (VAS) degeri ortalama 8.97 olarak tespit edildi (Tablo 4.2).

Hastalarimizda enjeksiyon sonrast VAS degerindeki diisme, istatistiksel olarak
anlamliyd: (p: 0,001). VAS degerindeki azalmadaki anlamlilik, tiim kontrollerde izlendi
(p: 0,001). En belirgin VAS degeri azalmasi 1. haftada izlendi. 1. ayda ve sonraki
kontrol VAS degerlerinde artis olsa da bu degerler, islem 6ncesi VAS degerinin

altindaydi (Grafik 4.1).

Tablo 4.2. Islem dncesi ve sonrasinda hastalarin VAS degerleri ve standart sapma.

VAS degerleri Std. Dev.

islem &ncesi 8.97 1.045
1 hafta 3.48 1.922
lay 3.70 2.186
2 ay 4.39 2.106
6ay 5.64 2.104

Estimated Marginal Means of MEASURE_1

VAS
7

T T T T T
islem Oncesi 1. hafta lay 2.ay G.ay

sure

Grafik 4.1. Islem dncesi ve sonrasinda hastalarin VAS degerlerindeki degisim.



4.2. Lomber Lordoz Aci Degerlerinin Zaman icindeki Degisimi

Calismamizdaki hasta grubunda islem Oncesi lomber lordoz acisinin (LLA)
ortalama degeri 31,94° (std. Deviasyon: 10,458) olarak belirlendi (Tablo 4.3).

Lomber lordoz agisindaki artis; ilk 2 ayda istatistiksel olarak anlamli idi. Lomber
lordoz ag1 degeri 6. ayda, islem oncesi lomber lordoz a¢1 de§erinden yiiksek olmasina
ragmen, istatistiksel olarak anlamsiz idi (p:0,111). Yani tedavinin lordoz {iizerine

etkinligi 6 ayda azaliyor idi (Grafik 4.2).

Tablo 4.3. Islem 6ncesi ve sonrasinda hastalarin lomber lordoz ag1 degerleri.

‘ LLA degerleri ‘ Std. Dev.
islem 6ncesi 31.94° 10.458
1 hafta 38.00° 11.924
lay 39.97° 13.364
2ay 41.36° 11.308
6 ay 36.79° 9.924

Estimated Marginal Means of sure

LLA
&
i

T T T
Islem oncesi L.hafta Lay 2.ay B.ay

sure

Grafik 4.2. Islem 6ncesi ve sonrasinda hastalarin lomber lordoz agisi degerlerindeki
degisim.



4.3. Sakral A¢1 Degerlerinin Zaman icindeki Degisimi

Sakral aginin (SA) islem 6ncesi ortalama degeri 14° (std. Deviasyon: 6,072) olarak
belirlendi (Tablo 4.4). Kontrollerde sakral ac¢i degisimi anlamli degildir. Bu degisim
grafiginin gosterdigi farklilik sakral a¢min degerlerinin ¢ok yakin olmasi nedeniyle

anlaml degildir (Grafik 4.3).

Tablo 4.4. Islem dncesi ve sonrasinda hastalarin sakral a1 degerleri.

‘ Sakral agi ‘ Std. Dev.
islem éncesi 14.00 ° 6.072
1 hafta 15.73° 6.043
1ay 14.70° 5.774
2ay 14.64 ° 5.122
6 ay 13.58° 5.166

Estimated Marginal Means of sure

16.0

SA

14.04

T T T T T
islem oncesi 1.hafta Lay 2.ay G.ay

sure

Grafik 4.3. Islem &ncesi ve sonrasinda hastalarin sakral a1 degerlerindeki degisim.

4.4. Lumbosakral A¢inin Degerlerinin Zaman Icindeki Degisimi

Calismamizdaki hasta grubunda islem 6ncesi lumbosakral aginin (LSA) ortalama
degeri 44,73° (std. Deviasyon: 13,819) olarak belirlendi (Tablo 4.5). Bu agilanmanin
enjeksiyon sonrasinda takiplerinde ne kadar normal seviyelere geldigini ve etkinligin ne

kadar stire sonrasinda bozuldugunu inceledik.



Tablo 4.5. Islem 6ncesi ve sonrasinda hastalarin lumbosakral ag1 degerleri.

‘ LSA degerleri ‘ Std. Dev.
islem 6ncesi 44.73 13.819
1 hafta 54.55 10.779
1ay 57.24 14.311
2ay 56.30 12.195
6 ay 50.24 10.636

Istatistiksel olarak ilk 1 ay bu ac1 degeri arttr. Lumbosakral agmin (LSA) islem
sonrasi 1. aya kadar diizeldigi izlendi. 2. ayda Olgiilen LSA tekrar azaldigini tespit ettik.
Bu oOlglimler ve analizinde lumbosakral aginin enjeksiyon tedavisinden sonra ilk 1.ay
sonuna kadar ylikselmistir. 2. ay sonundan 6. aya kadar tekrar azalarak devam etmistir.

6. ayda islem Oncesi seviyeden halen daha 1yi seviyededir.

Estimated Marginal Means of sure

LSA

T T T T T
islem oncesi 1.hafta lL.ay 2.ay G.ay

sSure

Grafik 4.4. Islem oOncesi ve sonrasinda hastalarin lumbosakral aci degerlerindeki
degisim.
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4.5. Santral Ve Lateral Stenozun Zaman icerisinde Lumbosakral Aciya Etkisi

Hasta grubunu radyolojik olarak 2’ye ayirdik. Santral stenozu olan 11 hasta ve
lateral stenozu olan 22 hasta sayimiz vardi Faset enjeksiyonu yapilan hastalarin
lumbosakral agilar1 (LSA) iizerindeki degisimi bu iki grupta ayrica inceledik.

Santral stenozu olan 11 hastada yapilan islemin lumbosakral agilara(LSA) etkisi
sadece ilk 1. hafta maksimum diizelme izlendi. Sonrasinda bu etki hizla ortadan kalkt1
(Grafik 4.5).

Lateral stenozu olan 22 hastada yapilan islemin lumbosakral acilar1 (LSA) etkisi
ise i1lk 1 ayda anlamli diizelme gosterirken ilerleyen zaman igerisinde tekrar eski
durumuna geldigi izlenmistir. Islem dncesi lumbosakral agmin (LSA) ilk 2 ay boyunca
etkilendigi ve diizeldigi izlenildi. 6. ayda eski haline dondiigii goriilmektedir.

Ozetle; santral stenozlu hastalarda ilk 1 hafta lateral stenozlu hastalarda ilk 2 ay

lumbosakral agilar1 (LSA) diizelmektedir.

Estimated Marginal Means of sure

SAN1LATZ

p— — Santral
A Lateral

60—

4571

40—

T T T
islem oncesi lL.hafta l.ay 2.ay E.ay

sure

Grafik 4.5. Santral ve lateral stenozda islem Oncesi ve sonrasinda hastalarin
lumbosakral a¢1 (LSA) degerlerindeki degisim.
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4.6. Santral Ve Lateral Stenozun Sakral Aciya Etkisi

Santral stenozlu hastalar ile lateral stenozlu hastalarin zaman icerisindeki sakral ag1

degisimi karsilastirildiginda higbir anlamli farklilik saptanmamustir.

4.7. Santral Ve Lateral Stenozun Zaman Icerisinde Lomber Lordoz Acisina
Etkisi

Santral stenozlu hastalarda enjeksiyon tedavisi sonrasi lomber lordoz agisinda
(LLA) higbir anlamli yanit degisikligi izlenilmedi. Lateral stenozlu hastalarda
enjeksiyon tedavisi sonrasi lomber lordoz agisinda (LLA) artig olarak (P:0,003 oraninda
Istatistiksel anlaml1 farklilik) vardi. Islem 6ncesi ile 1. hafta arasinda anlaml degisiklik
olmazken (p: 0,121) l.ayda (p: 0,005), 2.ayda ise p: 0,002 farklilikla anlamliydi. 6.ayda
bu acilanmadaki geri doniis nedeniyle islem Oncesi ile karsilastirildiginda tekrar
anlamimi kaybetmis oldugu izlenildi (p: 0,141). Bu acilanmadaki azalma 2.aydan sonra
basladig1 ve 2.ay ile 6.ay arasinda farklilik P:0,04 olarak 6l¢iildii (grafik 4.6).

Ozetle; lateral stenozu olan hastalar enjeksiyon tedavisi sonrasinda lomber lordoz
acist (LLA) hizla diizelirken santral stenozu olan hastalarda bu durum izlenemedi. 6.
aydaki lomber lateral stenozlu hastalarda lomber aksdaki degisikligin en 6nemli 6l¢iim
parametresi olan Lomber Lordoz Ag¢i(LLA) 6l¢limii sonucu Santral stenozlu olan

hastalara gore daha iyi durumdaydi.

Estimated Marginal Means of sure

SAN1LATZ2

— Santral
44 - Lateral

T T T
Islem onces L.hafta lay 2.ay B.ay

sure

Grafik 4.6. Santral ve lateral stenozda islem Oncesi ve sonrasinda hastalarmn lomber
lordoz ac1 degerlerindeki degisim.

42



4.8. Santral Ve Lateral Stenozun VAS Degerleri Farki

Santral stenozu olan 11 hastanmn islem oncesi VAS agr1 degeri ortalama 9,00.
Lateral stenozlu 22 hastanin VAS agr1 degeri ise 8,95 olarak tespit edildi (Tablo 4.6). Bu
iki grup arasinda herhangi bir istatistiksel farklilik yoktu.

Zaman igerisindeki Ol¢timler dikkate alindiginda ise lateral stenozlu olgularda
VAS agr1 degerlerinde daha hizli diisiis izlenirken santral stenozlu olgularda ise 6. ay

sonunda islem dncesi degerlere tekrar yiikseldigi izlenildi.

Tablo 4.6. Islem 6ncesi ve sonrasinda hastalarin lumbosakral ag1 degerleri.

‘ VAS (Ort) ‘ std. Dev.
islem 6ncesi 9.00 0.894
1 hafta 4.27 2.453
Santral (11 hasta) 1ay 5.55 2.162
2ay 6.18 2.228
6 ay 7.36 1.690
islem dncesi 8.95 1.133
1 hafta 3.09 1.509
Lateral (22 hasta) 1ay 2.77 1.541
2 ay 3.50 1.371
6 ay 4.77 1.744

Santral stenozlu hastalardaki VAS degerleri islem Oncesi ile sonrasi
karsilastirildiginda 1.haftada p: 0,003, 1. ayda p: 0,007, 2. ayda p: 0,048 olarak anlamli
olsa da 6. ayda p: 0,124 olarak benzer olarak tespit edildi. Santral stenozlu olgularda
enjeksiyon sonrasi takiplerinde VAS agr1 skalasi 1. hafta, 1. ay ve 2. ayda anlamli olarak
diisiis izlendi. 6. ayda ise islem 6ncesi agr1 durumuna tekrar geldigi goriildii.

Lateral stenozlu olan hastalarda ise VAS degerleri islem Oncesi ile sonrasi
karsilastirildiginda ise tiim zamanlardaki degerlerle p: 0,001’in altinda olarak oOlgtilerek
anlamli oldugu ortaya konuldu (Grafik 4.7). Lateral stenozlu olgularda enjeksiyon
sonrasi takiplerinde VAS agr1 skalas1 1.hafta, 1. ay, 2. ay ve de 6. ayda da anlaml olarak
diisiik izlendi.
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Estimated Marginal Means of sure

SAN1LAT2

— Santral
Lateral

6

Estimated Marginal Means

T T T
islem oncesl 1.hafta lay 2.ay G.ay

sure

Grafik 4.7. Islem Oncesi ve sonrasinda hastalarm Visual Analog Skalasi (VAS)
degisimi.

Bu agridaki degisim grafigi radyolojik olarak yapilan lomber lordoz a¢1 degisim

grafigi ile benzerlik gostermektedir.

4.9. VAS’daki Azalmayi Etkileyen islem Oncesi Faktorler

Bu tedavinin yiiz giildiiren sonuglarimi ortaya koyabilmek i¢in hasta grubumuzu
sonuca gore ikiye ayirdik. Islem sonrasi 6. ayda bir kisim hasta halinden memnunken bir
kismi ise ek tedavi yontemleri yada enjeksiyon tekrarmi talep etmekteydiler.

Calismamizin temel amaglarindan biri olan ‘faset enjeksiyonun hangi hastalarda
daha fazla iyi sonu¢ almaktadir?’ sorusunun cevabmi aradik. Islem sonrasi 6. ayda
tatmin edici yanit1 VAS’ndaki 4 derece azalmay1 deger olarak aldik. 1. hafta, 1. ay ve de
2. ayda VAS agr1 degerleri ciddi oranda diisiik oldugu i¢in 4’den az azalan grupta yeterli
hasta sayis1 yoktu. O yiizden 6. ayda islemden tatmin edici yanit1 alan (N:19) hasta
grubu ile islemden tatmin edici yanit1 alamayan (N:14) hasta grubu karsilastirdik (Grafik
4.8).
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Grafik 4.8. Zamana gore VAS’daki 4 derece azalan hastalarin sayisi.

Iki grup arasinda islem Oncesi kayit altna alman tiim parametreler incelendi.
Istatistiksel olarak anlamli olan parametrelerin sadece yas grubu ve stenoz tipi oldugunu
saptadik (p:0,002). Islem 6ncesi hastalarin LLA, LSA, SA Slciimleri 6. ay sonundaki

VAS agri1 degerleri tatmin edici boyutta azalmasimi etkilemedigini gosterdik.

Tablo 4.7. 6 aydaki VAS degeri 4 ve lstiinde azalma ile 4 dereceden az azalan hasta
gruplarmin iglem 6ncesi yas ve antropemetrik dl¢timleri.

VAS degerindeki azalma Yas Std. Dev.
4 yas alti (n: 14) 52.71 13.652
4 yas listii (n: 16) 62.42 7.381

6. ay sonundaki VAS agr1 degerleri tatmin edici boyutta azalan grubun yas
ortalamas1 62,42°dir. 6. ay sonundaki VAS agr1 degerleri tatmin edici boyutta azalmayan
grubun yas ortalamas1 52,71°dir. Bu sonuca gore ileri yasta bu tedavi yontemi daha
belirgin 1yilesme gdstermektedir (Tablo 4.7).

Bir diger degerlendirmede ise lateral stenozu olan hasta grubu ile santral stenozu
olan hasta grubunun 6. ay sonundaki VAS agr1 degerleri tatmin edici boyutta olup
olmadig1 degerlendirildi. Goriildii ki 11 santral stenozu olan hastanin 6. aydaki VAS’da
4 derece ve daha fazla azalan hasta sayis1 2 iken, 9 hasta ise VAS agr1 degerinde 4’den
az olan bir azalma mevcut.

22 hasta sayis1 olan lateral stenozlu grupta ise 6. ayin sonunda VAS agr1 degerleri
derecesinde 4 ve listiinde azalan hasta sayis1 17 iken, 5 hastada VAS degerinde 4’den az
olan bir azalma hali goriildii. Bu ikisi arasindaki farklilik istatistiksel olarakda p: 0,002
derecelik anlamli bir farklilik halindeydi.
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Tablo 4.8. Stenoz sekline gore 6. aydaki VAS’da anlamli azalmanin ne kadar hastada
oldugu.

6. aydaki VAS azalmasi

4 alti 4 Ustii
Hasta sayisi 9 2 11
Santral
Hasta ylzdesi 64.3 10.5 333
Stenoz
Hasta sayisi 5 17 22
Lateral
Hasta ylzdesi 35.7 89.5 66.7

Ozetle; santral stenozu olan hastalarin %18,1’inde VAS agr1 degerleri 4 ve daha
fazla azalma gostermektedir. Lateral stenozu olan hastalarin ise %77,2°’si VAS agr1
degerleri 4 ve daha fazla azalma gostermektedir. Bu sonugla yapilan enjeksiyon
tedavisinin Santral stenozlu hastalarda 6. ayda ¢ok az bir kisminda anlamli bir iyilik hali
varken lateral stenozlu hastalarin ise ¢ok biiylik bir kisminda iyilik hali mevcuttur

(Tablo 4.8).
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5. TARTISMA

Bel agris1 (LBP) son derece yaygin diinya capinda bir durumdur ve birinci
basamak hekimine bagvuran insanlarda ikinci en sik bagvuru nedenidir. Yillik insidans1
yaklasik %5 iken, yasam boyu prevalansi %60 - %90 arasinda degismektedir. Mekanik
nedenler bel agrili hastalarin %97’sinde mevcuttur. Akut bel agrisi, hastalarin %7 ila
10’unda, 3 aydan fazla siirer ve kronik hale gelir. Lomber omurda, agri nedeni
olabilecek pek ¢ok yap1 vardir ve bel agrisi etyolojisi siklikla multifaktoryeldir.

Lomber bolgedeki zygapophysial eklemler, 1911 yilindan bu yana siirekli bel
agris1 olan hastalarda iyi bilinen bir agr1 kaynagi olmustur. Bel agrisinda lomber
zigapofizeal eklem blokajmin etkinligi i¢in ilk olumlu sonuglar 1986 yilinda Lynch ve
arkadaslar1 tarafindan yayinlandi. Shih ve arkadaslari, bel agrisi i¢in prospektif
calismasinda, agrinin 3 hafta sonra hastalarin %53’iinde, 6 hafta sonra hastalarin
%30’unda ve 12 hafta sonra hastalarin %17 sinde iyilestigini (VAS <5) bildirdi. Her
sinovial eklem dejenerasyonu gibi, inflamasyon ve hasar, fiziksel asir1 hareketliligin
siddetli bir siklusu ile hareket sirasinda agri, faset innervasyonda sorun ve kas spazmina
dayanabilir. Faset eklem i¢i ya da etrafina lokal anestezik ve steroid enjeksiyonu bu
siddetli siklusu kirmak ve agri azalmasi saglamak amaci tasir. Onceleri sinir kokii
irritasyonuna mekanik  kompresyonun neden oldugu ileri siiriilmiisse  de,
dekompresyonun cerrahi olarak giderildigi hastalarin tamaminda agrinin ge¢meyisi
kompresyonun agriin tek nedeni olmadigini ortaya koymustur.

O zamandan beri, lomber zygapophysial eklemlerin blokaji i¢cin ¢esitli cerrahi
teknikler, norosirurji, anestezi, ortopedik cerrahlar ve fiziksel tip uzmanlar1 tarafindan
gelistirilmistir.  Enjeksiyon terapisi uygulamasi, etkinlik ve giivenilirlikleri kesin
olmamasina ragmen kronik bel agris1 yonetiminde yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu
uygulamalarin kullanimi ile iliskili temel faktorleri belirlemek igin sistematik bir
calisma yapilmistir.

Bu makale, lomber stenozu olan hastalarda eslik eden (faset hiper trofisi ve
dejenere disk hastaligi gibi) ek patolojiler olan hastalarin bir ¢ok ydnden
degerlendirilerek lomber lordozun enjeksiyon ile ne oranda degisiklikler gosterdigini

ortaya koymay1 amaglamistir.
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Bildigimiz kadariyla, lomber lordozdaki degisikliklerin agri ile korelasyonunu
inceleyen hicbir calisma yapilmamistir ve literatiirde bu konuyla ilgili higbir homojenlik
yoktur.

Bu ¢aligma, standart bir protokol altinda yapildi. agr1 icin milkemmel, 1yi, kot ve
benzeri terimler yerine objektif ve standart dlcekler kullanilmistir. Ek olarak, grup i¢i ve
gruplar arasi istatistiksel analizler, tedavi sonrasi agr1 nedenini daha iyi anlamak ig¢in
yapildi. Bu ¢alismada dahil etme ve diglama 6lgiitleri de cok katidir.

Bu ¢aligmanin en 6nemli iki sonucu sunlardir;

1) Lomber stenozlu ve faset hipertroisi olan hastalarda faset eklem steroid tedavisi
uygulamasi etkin bir tedavi yontemidir. Bu tedavi lateral stenozu olan hastalarda
daha 1y1 sonuglar vermektedir. Geng yastaki olgular tedaviden beklenen yarar
daha diisiik olmaktadir.

2) Bu tedavi 6ncesi ve sonrasinda diizenli olarak cekilen grafiler incelendiginde ilk
2 aya kadar lomber lordoz agisinin arttigi, lomber lordozdaki diklesmenin
azaldigi ve bunun agr1 ile istatistiksel olarak anlamli sekilde korelasyon

gostermistir.

Kronik bel agris1 nedenleri, mekanik veya nonmekanik, nosiseptif veya ndéropatik
olabilir. Teshis sorunludur ciinkii ulasilabilir araclarin spesifitesi ve sensitivitesi
yetersizdir. Kapsamli agr1 yOnetimi, farmakoterapi, fizik terapi ve multidisipliner
yaklasima dayanir. Son c¢alismalar, geleneksel ek tedaviler ve interdisipliner
uygulamalara dair yarar gostermistir. Antidepresanlar ve opioidler, medikal tedavinin
anahtar Ogeleri olarak kabul edilir ve yaptiklar1 caligmada farmasotik terapiler
vurgulanarak kanita dayali kronik bel agris1 yonetimine bir bakis agist sunulmaktadir
(96).

B.Celik ve ark. bel agrili 80 hastada yaptiklar1 ¢alismada hastalar1 2 gruba
bdImiisler. Bir gruba agr1 kesici kas gevsetici ve istirahat tedavisi verilmis. Ikinci gruba
ise faset eklem blokaji yapilarak istirahat Onerilmemis. Sonu¢ olarak 2. grupta agri
disiisii daha fazla olmus. Bizim g¢alismamizda ise boyle bir karsilastrmaya tabi
tutulmamis. Ancak her hasta bize bagvuru dncesi agr1 kesici, kas gevsetici ve istirahat
tedavisi almig sonug¢ alinamayan direngli agrili olgulara bu tedavi yontemi denenmistir

(97).
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Inger Holm ve ark. izokinetik st kasi performansi ilizerinde faset eklem
enjeksiyonlar1 sonrasi agri1 iyilesmesindeki etkiyi arastrmislar. Amaglari ise: faset eklem
enjeksiyonu etkinligini degerlendirmek i¢in daha objektif, somut ve giivenilir
Olgtimlerinin gerekliligine ihtiyag duyulmasidir. Bu nedenle faset eklem enjeksiyonu
yapilmis dejeneratif bel hastalig1 olan 87 hasta (ortalama yas 48) semptomlarin ortalama
siiresi 12.3 yild1 (aralig1 1-45). Tiim hastalara L5-S1 seviyelerinde bilateral faset eklem
enjeksiyonu yapildi. Agri iyilesmesi bildirmeyenlere L4-5’te ek enjeksiyon yapildi. Her
enjeksiyondan 15 dk sonra fleksiyon-ekstansiyon testi tekrarlandi. Sonu¢ olarak; Faset
eklem anestezisi sonrasi, kas giicii 6l¢ctimlerinde anlamli bir degisiklik bulunamadi. Agr1
azalmasi ve kas performansi degisimi arasinda sadece zayif bir korelasyon vardi, araligi
0.06’dan 0.37’yeydi. sonu¢ olarak; faset eklem enjeksiyonu sonrasi agri rediiksiyonu,
dejeneratif bel hastalig1 olanlarm izokinetik kas performansini etkilememistir (98).

Bizim c¢alismamizda ise faset enjeksiyonu yapilan 33 hastada islem Oncesi ve
sonrast lomber lordozun degisimine bakildi. Bu degisimin VAS ile korelasyonuna
bakildi. Calismanin amaclarindan bir1 olan enjeksiyon tedavisin objektif
degerlendirilmesini saglayan Olgiitler kazandirilmasi saglamak olmustur. Nitekim;
yapilan ¢alismanin sonucunda da istatistiksel olarak anlamli (p: 0.001) derecede olarak
ilk 2 aylik siirede lomber lordozdaki diizlesmede iyilesme izlenirken 6. ayda tekrar eski
haline donmeye baglamis olarak tespit edilmistir. Ve bu degisim VAS degerlerindeki
diisiis ile korele olarak tespit edildi (p: 0.002). Sakral aciya gerek lomber seviyedeki
yapilan enjeksiyon tedavisi yada lumbosakral bileskede yapilan enjeksiyon tedavisi hi¢
bir degisiklige neden olmamustir.

Nam HS. ve ark. transforaminal epidural enjeksiyon yaptiklar1 hastalar1 iki guruba
ayirmiglar. 1. gruba streoid (17 hasta), 2. gruba lidokain (19 hasta) vererek prospektif bir
calismada bulunmuslar. Islem sonrasi 2. 4. ve 12. haftalarda kontrole ¢agrilan hastalarin
klinik olarak VAS ve Oswestry disabilite skorlarina bakilmis. Radyolojik olarak ise
sagital planda lomber lordoz ve thorakolomber kifoza etkisine bakmigslar. Her iki grup
arasinda cinsiyet, yas, kilo, agr1 siliresi ve radyolojik Ozellikleri arasinda fark
bulunmamaktadir. Takipler sonrasinda transforaminal epidural enjeksiyonun lomber
lordoz ve thorakolomber kifoza etkisi olmadig1 sonucuna varmuslardir. ikincil sonug ise
Spinal stenoz ile birlikte dejeneratif lomber skolyoz olan hastalarda, radikiiler agr1 i¢in
icin steroid enjeksiyonlar1 ii¢ ay boyunca etkili bir agr1 kesici oldugu ortaya

konulmustur.
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Bizim yaptigimiz c¢alismada ise yapilan faset eklem streoid ve lokal anestezi
uygulamasinin lomber lordoz ve lumbosakral agilanmay: etkiledigi ve bunun agri
azalmasi ile korale oldugu yoniindedir. Bu etkinlik. {lk 2 ay iyilesme yoniinde olup 6.
ayda tekrar eskiye doniis yiiniinde oldugudur. Ancak 6. ay da bile islem Oncesi klinik ve
radyolojik 6zellikler ile daha olumlu haldedir (100).

Abbas J ve ark. eklem artrozunun prevalansini, yas ve cinsiyetle iligkisini
arastirmis ve LSS olan 65 hastali grupta yas ortalamasi1 = 66 +/- 10 L3-4 ve L4-5
araligindaki faset eklem artrozu orani anlamli derecede daha yliksek tespit etmis ve
sonu¢ olarak faset eklem artrozu yasa bagimli ve cinsiyet/BMI’den bagimsiz bir
fenomen olduguna karar vermisler. Bizim caligmamizda ise yas ortalamasi 58.3 olarak
bulunmus. En sik L4-5 seviyesinde tespit edilmistir. 6. aydaki VAS degerlerinde anlamli
derecede (4 alt1) diisiis saglamayan hastalarin yas ortalamasi 52.71 iken, anlamli
derecede (4 ve iistii) diisiis saglayan hastalarin yas ortalamasi 62.42 olarak bulunmustur.
Buda daha erken yaslarda bu tedaviden beklenebilecek yararin daha az olacagi sonucunu
cikarmaktadir (102).

Benjamin ve ark. faset eklem kikirdagmin biyomekanik, biyokimyasal ve
histolojik elemanlarmi belirlemek i¢in yaptigi caligmada iskelet olarak gelismis
kopeklerden lomber spinal segment kullanilarak bir in vitro test yiriitiildii. Faset
eklemlerinin  superior yilizeyinden artikiiler kikirdak saglandi. Biyomekanik
degerlendirmeler, seliilarite, glikozaminoglikan (GAG) igerigi ve kollajen igerigini
degerlendirmisler ve sonucunda artritin gdsterilmesini saglamiglardir. Ancak
unutulmamalidir ki faset eklemlerde dejenerasyon yada artritin MR bulgusu olmadan da
faset eklem kokenli agrilar olabilmektedir. Bu nedenle enjeksiyon islemi sadece
radyolojik bulgusu olan seviyelere degil, ayni zamanda klinige agri hassasiyet ve
kisithlik ile kendini gosteren seviyelerde yapilmalidir (103).

Alan Bani ve ark. degisik uzunlukta siirelerle bel agris1 olan 230 hastaya toplam
715 faset eklem enjeksiyonu uygulandi. Ik enjeksiyon i¢in diagnostik bir prosediir
olarak, lokal anestezik kulland1 (1 ml bupivakain %1). Iyi yamtli vakalarda, daha uzun
stireli etki saglamak i¢in ikinci seansta betametazon enjekte edildi.

Ortalama 10 hafta gibi bir periyotta 160 hastanin (%50.4) agrisinda diizelme bile
olmadi. Bizim ¢alismamizda ise toplam 33 hastanin uzun donem takiplerinde agrisi

VAS degerleri anlamli derecede diisiis gosteren hasta sayis1 19 olarak dlgiildii (%58).
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Hasta sayis1 bu calismaya gore daha az olsa da anlamli farklilik ytlizdesi bariz sekilde
daha fazlaydi (104).

Weishi Li ve ark. yaptiklar1 kontrollii laboratuar ¢aligmasinda; fonksiyonel agirlik
tasima aktiviteleri sirasinda lomber dejeneratif disk hastaliginin faset eklem hareketleri
iizerine etkisini degerlendirmisler. Rotasyonlar sirasindaki artmis laksititenin, sadece
dejenerasyon olan bolgede degil, komsu seviyelerde de oldugunu gostermislerdir.
Ancak, rotasyonlardaki artig, govde hareketlerinin primer rotasyon aksinda meydana
gelmedigini, birlesik eksenlerde meydana geldigini tespit etmisler. Birlesik eksenlerdeki
bu hipermobilite, dejenere diski olan hastalarla iliskili bir biyomekanik mekanizma ile
oldugu anlamina gelebilir (105).

Neil M. Orpen ve Nick C. Birch 46 yasindaki bir hastada kronik bel agrisi
nedeniyle diagnostik faset eklem blokaji yapilmasma miiteakip 2 ay sonra akut disk
hernisi klinigi ile tekrar bas vurmus yapilan tetkikleri sonucu paraspinal abse iliskili
lomber faset eklem septik artriti tespit etmisler. Bu nedenle yazarlar diagnostik faset
eklem enjeksiyonu sonrasi artan bel ve bacak agrisi hastalarda ge¢ donem septik artrit
diisiiniilmesini 6nermekteler. Bizim calismamizda takip edilen hastalardan hi¢ birinde
septik artrit veya yumusak doku enfeksiyonu goriilmemistir (107).

A. Sayadipour ve ark., kronik mekanik bel agrili hastalarda agri1 kaynaginin baska
neden kanitlanmadik¢a yumusak doku, ligamentler ve diskler gibi yapilardan ¢ok faset
eklemleri oldugunu gostermek amacli yaptigi ¢alismada 3 aydan uzun siiredir bel agrisi
olan 43 hastayla calisildi. Her hastanm, alt 3 faset eklem seviyesine metilprednizolon ve
bupivakain enjeksiyonu yapilan grup i¢cin uygun sonu¢ %95.3°tii. Risk faktorleri elimine
edildiginde sonu¢ %100’e c¢ikti. Sadece bupivakain enjeksiyonu yapilan grup ic¢in
sonuglar 9%80.5 ve %89 olarak bulunmus. Calisma; hastalarin %89’unda agr1
tyilesmesinin diger yapilarda steroid uygulamasinin sistemik etkilerinin sonucu olmadigi
ve faset eklemlerinin kronik mekanik bel agrili hastalarda tetik noktalar1 oldugunu
gostermistir (122).

Rajeev Manchukonda ve ark. yaptig1 ¢alismada 438 hastanin faset eklem agrismin
prevalansi arastirmis olup, lomber omurda %27 olarak tespit edilmis. 0.5 mL %1 lik
lidokain ve 0.5 mL %0.25 bupivakain kullanilarak yaptiklar: tek seviye blokajin yanlis
pozitiflik orani; lomber bolgede %45 olarak tespit edilmistir. Bu ylizden yanlis pozitif
yanit alinmamasi i¢in islem Oncesi diger etyolojik faktorlerin iyi bir sekilde elimine

edilmesi gerekmektedir (123).
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Klaus Galiano ve ark. yaptiklar1 arastirmada, prospektif randomize kronik bel
agril1 40 yetiskin hasta ile klinik bir deneyde kontrollii BT girisimi ile USG esliginde
faset eklem enjeksiyonunu karsilastirmislar ve sonucunda USG esliginde yapilmast hem
zaman, hem de radyasyon dozu olarak daha avantajli bulunmustur (124).

Roger Chou, ve ark. Ovid MEDLINE ve Cochrane Temmuz 2008’deki
veritabanlar1 iizerinden yaptiklar1 sistematik review caligmalarindaki sonuglarinda bir
tanesi de; Proloterapi, faset eklem enjeksiyonu, intradiskal steroid enjeksiyonu ve
perkiitan intradiskal radyofrekans termokoagiilasyonun etkili olmadigidir. Bu nedenle
yapilan faset enjeksiyon tedavisinin endikasyonlarinin net olmasi, yeterli seviye
yapilamasi gerekmektedir. Ayrica sadece yapilan tedavinin sonucunu gorebilmek i¢in
subjektif tanimlamalardan kaginilmasi gereklidir (125).

Cem Yilmaz ve ark. yaptiklar1 faset eklem ndrotomisi uygulamanin basarisini
belirleyecek en 6nemli faktorler, kat1 hasta segim kriterleri ve prosediiriin teknigi oldugu
sonucuna varmiglardir (126).

Tim Mitchell ve ark. bel agris1 olsun olmasin, 170 kadin hemsire ile kesitsel bir
calisma yapmis ve spinal postiir ve bel agrisi arasindaki iligki ortaya koymaya
calismistir. Alt lomber, list lomber ve total lomber omur agilari, statik postiirde ve genis
bir fonksiyonel hareket sirasinda elektromanyetik bir izleme sistemi ile 6l¢iilmiis. Sonug
olarak; sadece bel agrisi, maksimal geri egme hareket acikliginin degisimini gostermis,
bolgesel lomber spinal agilar ile iliskilendirilmemistir. Genel lomber omur kinematigi,
spinal postiir, hareket ve yliklenmedeki 6l¢timlerinin yorumlanmasi i¢in etkilere sahip
olmas1 ile bolgesel lomber omur kinematigini desteklememekte oldugu sonucuna
varmiglardir (127).

Ancak bizim calismamizda alinan hastalarin genel bir bel agrili hastalardan ziyade
ozellikli bir gurup igerisinde oldugu asikardir. Yapilan enjeksiyon tedavisinin lomber
lordoz acisindaki zaman ile iligkili olarak ne dercede degistigi ortaya konulmustur.

Milan P. ve ark. yaptiklar1 arastirmada medial dal blogu yapilmasmin multipl
seviye girisimi ile yapilan hastalarda yanlis pozitiflik vereceginden tek igne girisi ile
ilgili bir caligma yapmiglardir. Sonug olarak bu teknik daha fazla hasta konforu, daha az
radyasyon maruziyeti, az miktarda lokal anestezik ve muhtemelen daha diisiik yanlis
pozitiflik olasilig1 sagladig1 sonucuna varmislardir. Bizim ¢alismamizda ise her seviye

ve taraf i¢in ayr1 bir giris yeri kullanilmistir (128).
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Steven P. ve ark. MEDLINE ve OVID arama motorlari, kitaplar ve Kkitap
boliimleri, bibliografik kaynaklar ve konferans derlemeleri taramislar. Sonucunda
cerrahi sonuclar iizerinde diagnostik bloklarin etkinligini degerlendirme konusundaki
basar1 randomize ¢alismalarin eksikligi, metodolojik hatalarin, enjeksiyon cesitlilikleri,
cerrahi teknik ve sonug Olciitlerine dayali genis araliktaki tutarsizliklarla smirlanmistir.
Bu yiizdendir ki ayn1 islemin farkli kliniklercede ayn1 sekilde yapiliyor olsa bile sonug
kisminda hastalarm fayda saglanip saglanmadigmmin anlayabilmek i¢in subjektif
yorumlardan ¢ok lomber lordoz ve ya lumbosakral bileskenin degerlendirilmesi gibi
objektif kanitlara ihtiya¢ duyulmaktadir (129).

Schulte, T ve ark. yaptiklar1 prospektif bir ¢alismada lomber faset sendromunda
Enjeksiyon Tedavisinde iyilesme sayisi ve siiresini degerlendirmek ve tekrarlanabilir ek
enjeksiyon terapisi i¢in en 1yl zamani belirlemektir. 39 hastanin (yas ortalamasi 55.2)
Agr1 rediiksiyonu, tedavi sonrasi 6 aya kadar siirmiistiir. Sonuclar, 1 ay sonra hastalarin
%62’sinde (24), 3 ay sonra %41’inde (16) ve 6 ay sonra %36’sinda (14) miilkemmel
veya iyi olarak degerlendirilmis. Sonucunda da klinik etki sinirli oldugu ve bu protokole

gore 3 ay sonra enjeksiyon tekrarmi dnermekteler (130).
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6. SONUCLAR

Lomber stenozlu olgulara yapilan faset enjeksiyonun lomber aksa olan etkisini

inceledik. 33 hastanin yapilan faset enjeksiyonu tedavisi sonrasi agri degisikligi ile

lomber lordoz agisina etkisini karsilastirdik. Buldugumuz sonuglar;

1.

Islem oncesi yapilan Visual Anolog Skalas1 (VAS) agr1 derecesi ortalama 8.97
iken, 6. ayda Visual Anolog Skalasi (VAS) agr1 derecesi ortalama 5,64

digmiistiir. En diistik seviye ise ilk 1 ayda olmaktadir.

Calismamizdaki hasta gurubunda islem Oncesi lomber lordoz agisinin (LLA)
ortalama degeri 31,94° olarak bulundu. Zaman igerisinde bu deger artarak 2.
ayda en yiiksek seviyeye ¢ikarak 41.36° oldu. Sonrasinda tekrar 6. ayda lomber
lordozda diklesme basladi. Verdigimiz tedavinin ilk 2 ayda maksimum etkiye

sahip oldugu ortaya konulmus oldu.

Hasta gurubumuzda islem 6ncesi lumbosakral aginin (LSA) ortalama degeri
44,73° olarak bulundu. LSA’nin islem sonras1 2. aya kadar diizeldigi izlendi. 6.
ayda Olciilen LSA’nin tekrar azaldigini tespit ettik. Lomber lordozda olan
diizelmenin sagital dengeyi saglamak i¢in sakrumun da uyum sagladig: ortaya

konulmustur.

Lateral stenozu olan hastalar enjeksiyon tedavisi sonrasinda lomber lordoz
acist (LLA) hizla diizelirken santral stenozu olan hastalarda bu durum

izlenemedi.

6. aydaki lomber lateral stenozlu hastalarda lomber aksdaki degisikligin en
onemli 6l¢lim parametresi olan lomber lordoz ag¢1 (LLA) 6l¢iim sonucu, santral

stenozlu olan hastalara gore daha iyi durumdayda.

Santral stenozlu olgularda lomber lordoz degisikligi bu enjeksiyon
tedavisinden sonra anlamli olmadi. Santral stenozlu hastalarin 6. aydaki Visual

Anolog Skalas1 (VAS) agr1 derecesi de yiiksek olarak bulundu.

Lateral stenozlu olan hastalarda ise VAS degerleri islem Oncesi ile sonrasi
karsilastirildiginda ise tiim zamanlardaki degerlerle P:0,001’in altinda olarak

Olciilerek anlamli oldugu ortaya konuldu.
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Yaptigimiz ¢calismada islem Oncesi diizlesmis olan lomber lordozun, faset eklem
enjeksiyon tedavisi sonrast lomber lordoz agis1 artmaktadir. Hastalarin azalan agrilartyla
korele bir sekilde lomber lordozlar1 da artmaktadir. Bunun sebebi olarak kortikosteroid
tedavisi ile sinir kokii tizerinde harabiyet yapan sitokinlerin bolgeden uzaklasmasi ve de
agr1 mediatdrlerinin ortamdan kalmasidir. Odemli olan sinir kokiiniin rahatlamasi ve
0demin azalmasi ile spinal sinirin foramen igerisinde rahatlamaktadir. Bu yiizdendir ki
calismamizda ortaya kondugu sekilde lateral stenozlu hastalarda bu rahatlama bariz bir
sekilde fazladir. santral stenozlu hastalarda bu rahatlama olamamaktadir.

Lateral stenozlu hastalarda 6. aya kadar etkisini gdsteren agr1 azalmasi gegici bir
yanit olmustur. Siireg icerisinde anti inflamatuar etki ortadan kalkmis ve lomber lordoz

tekrar eski halini alarak diizlesmistir.
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7. OZET

LOMBER STENOZLU HASTALARDA FASET EKLEM ENJEKSiYONUN
LOMBER AKS ve KLINIiK BULGULAR UZERINE ETKIiSi

AMAC
Lomber stenozu olan hastalarda faset enjeksiyonu sonrasi lomber lordoz
degisikliklerinin tespiti ve agridaki azalmayla arasinda korelasyon varliginin ortaya

konulmasi planlanmustir.

METOD

Eyliil 2011 - Ocak 2013 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Hastanesi Beyin ve
Sinir Cerrahisi Klinigince Lomber Spinal Stenoz (LSS) nedeniyle faset eklem enjeksiyon
tedavisi yapilan 33 hastanmn kayitlar1 incelendi. Hastalar agri1 siddetleri Visual Anolog
Skalas1 (VAS) kullanilarak 6l¢iildii. Lomber lordoz agis1 (LLA) ve lumbosakral ag1
(LSA) COBB ag¢1 6l¢iim teknigi kullanilarak yapildi. Islem dncesi, 1. hafta, 1. ay, 2. ay ve
6. ay kontrol grafileri almarak agr1 ve lordoz degisikliginin zamansal degisimi tespit

edildi.

BULGULAR
Calismaya 60 hasta ile baslandi. 11 hasta diizenli kontrollere gelmedigi i¢in
16 hasta ise ilerleyen siirecte ek tedaviler aldigi icin (Ek medikasyon ve/veya
cerrahi operasyon) ¢alisma disinda birakildi. Caligmanin sonuna kadar 33 hasta
takip edildi.
1. Islem oncesi yapilan Visual Anolog Skalasi (VAS) agr1 derecesi
ortalama 8.97 iken, 6. ayda VAS agr1 derecesi ortalama 5,64
digmiistiir. En diistik seviye ise ilk 1 ayda olmaktadir.
2. Calismamizdaki hasta gurubunda islem Oncesi Lomber Lordoz
Acisinin (LLA) ortalama degeri 31,94° olarak bulundu. Zaman
icerisinde bu deger artarak 2. ayda en yiiksek seviyeye cikarak
41.36° oldu. Sonrasinda tekrar 6. ayda lomber lordozda diklesme
basladi. Verdigimiz tedavinin ilk 2 ayda maksimum etkiye sahip

oldugu ortaya konulmus oldu.
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3. Lateral stenozu olan hastalar enjeksiyon tedavisi sonrasinda Lomber
Lordoz Agis1 (LLA) hizla diizelirken santral stenozu olan hastalarda
bu durum izlenmedi.

4. Santral stenozlu olgularda lomber lordoz degisikligi bu enjeksiyon
tedavisinden sonra anlamli olmadi. Santral stenozlu hastalarin 6.
aydaki Visual Anolog Skalas1 (VAS) agr1 derecesi de yiiksek olarak
bulundu.

5. Lateral stenozlu olan hastalarda lomber lordoz degisikligi bu
enjeksiyon tedavisinden sonra istatistiksel olarak anlamli diizelme
oldu. Lateral stenozlu hastalarin 6. aydaki VAS degerleri islem
oncesi 1ile sonrasi karsilastirildiginda ise tiim zamanlardaki
degerlerle P:0,001’in altinda olarak olgiilerek anlamli oldugu ortaya

konuldu.

SONUC

Yaptigimiz calismada islem Oncesi diizlesmis olan lomber lordoz, faset eklem
enjeksiyon tedavisi sonrast artmaktadir. Hastalarin azalan agrilariyla korele bir
sekilde lomber lordozlar1 da artmaktadir. Bunun sebebi olarak kortikosteroid
tedavisi ile sinir kokii lizerinde harabiyet yapan sitokinlerin bélgeden uzaklasmasi
ve de agri mediatorlerinin ortamdan kalmasidir. Odemli olan sinir kokiiniin
rahatlamasi ve Odemin azalmasi 1ile spinal sinirin foramen igerisinde
rahatlamaktadir. Bu ylizdendir ki ¢alismamizda ortaya kondugu sekilde lateral
stenozlu hastalarda bu rahatlama bariz bir sekilde fazladir. Santral stenozlu
hastalarda bu rahatlama olamamaktadir.

Lateral stenozlu hastalarda 6. aya kadar etkisini gosteren agri1 azalmasi gegici
bir yanit olmustur. Siire¢ icerisinde anti inflamatuar etki ortadan kalkmis ve lomber

lordoz tekrar eski halini alarak diizlesmistir.

Anahtar kelimeler: Lomber stenoz, faset eklem enjeksiyonu, lomber lordoz.
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8. ABSTRACT

EFFECT OF FACET JOINT INJECTIONS ON LUMBAR AXE AND CLINICAL
FINDINGS AT THE PATIENTS WITH LUMBAR SPINAL STENOSIS

OBJECT
To determine lumbar axe deviations of the patients with lumbar spinal stenozis

after faceet joint injections and to grove the correlation of reduction between them.

METHOD

We observed 33 patients with lumbar spinal stenosis who have gone facet joint
injection from September 2011 to January 2013 at Department of Neurosurgery,
University Hospital of Akdeniz, Antalya. The severity of pain were measured by using
Visual Analog Scale (VAS). Lumbar lordosis angles (LLA) and Lumbosacral Angles
(LSA) were measured by COBB’s angles technique. Control X-ray were taken at 1.
week, 1. month, 2. month, and 6. months after the procedure and the deviation of lumbar

lordosis through time were determined.

FINDINGS

We started our research with 60 patient. But 27 patients were. Out of the study, 11
of them didn’t attemp to routine controls and 16 of them received additional treatments
(Additional medication or surgery) during the study. 33 patients were observed till the
end of the study.

1) Median severity of pain using VAS prior to the study was found 8,97 while
this value of VAS was reduced to 5,64 at 6.month.The lowest VAS value
was found to be in the first month after procedure.

2) Prior to procedure we have found the median LLA of the study group
patients to be 31,94 degrees. This value was increased by time and at the
end of the 2nd month it reached to the highest level of 41,36 degrees. By
the 6™ month we observed restraightening of the lumbar lordosis. As a
result we were able to say that, our treatment had the highest effectivity in

first two montbhs.

58



3) LLA of the patients with lateral stenosis were getting better after injection,
but the patients with central stenosis proved no changes.

4) This treatment has shown no benefit to the patients with central stenosis.
And the VAS value of these patients were found high.

5) This treatment showed significant healing of LLA at the patients with
lateral stenosis. We compare VAS values of patients with lateral stenosis
prior to the procedure and the VAS values at the 6" month after the

procedure and we were able to prove significance as the p value <0,001.

RESULT

In our study we observed that, flattened LLA prior to the procedure was improved
after injections. Improvement at the LLA correlated with decreased pain. This is the
result of corticosteroid treatment which removes nerve root damaging cytokines and
pain mediators away from the environment. Decreased edema of the nerve root provides
more space for spinal nerves in foramen. That is why it is clearly understood why
patients with lateral stenosis showed significant improvement.

Pain reduction which was seen through 6 months at the patients with lateral
stenosis was temporary. By the time anti-inflammatory effect of the treatment

disappeared and the lumbar lordosis returned to it’s former state.

Key words: Lumbar stenosis, lumbar lordosis, facet joint injection.
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