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OZET: Kronik bel agris1 bas agrisindan sonra ikinci sira-
da en sik goriilen norolojik bir sorundur. 45 yasindan da-
ha geng breylerde aktivite kisitlamasinin en sik nedenidir.
Genellikle, kronik bel agrisi daha ¢ok omurganin
travmatik, dejeneratif ve malign hastaliklar sonucu gelisir.
Travmatik ya da omurganin dejeneratif durumlari kronik
bel agris1 en sik goriilen nedenleri olmakla birliklte bilgi-
sayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans(MR) deger-
lendirmelerinde disk protriizyonu ve hernisi, siyatik ne-
denlere de rastlanmaktadir. Bel agrisinin tahmini yillik go-
riilme siklig1t ABD'de %5-20 ve Avrupa'da ise 25-45% dur.
Agrn tipine gore diskojenik, radikiiler, sakroiliak, kas ve
faset eklem agris1 olarak smiflandirilir. Epidemiyolojik
olarak risk faktorleri arasinda sigara, morbid obezite,
ozellikle 6ne egilme ve biikiilme pozisyonlari, tekrarlayan
agir kaldirma sayilabilir. Kronik bel agrisinda, akut alev-
lenmelerde trisiklik antidepresanlar, antikonviilzan ilaglar-
la paroksismal veya noropatik agri azaltibilir. Kalsiyum
kanal blokerleri ve alfa-adrenerjik antagonistler kompleks
bolgesel agr1 sendromu ile iligkili oldugu bel agris1 tedavi-
sinde yararlidir. Acetaminofen, nonsteroid
antiinflamatuvar ilaglar, opioidler kronik agrida fonksiyon
ve hareketliligi saglamak i¢in kullanilabilir

Anahtar Kelimeler: Kronik, belagrisi, medikal tedavi,
analjezikler

ABSTRACT: Chronic low back pain (LBP) is the second
most common neurological problem after headache.
Chronic LBP is the most common cause of activity
limitation in persons younger than 45 years.. Generally,
Chronic LBP is results from traumatic and degenerative
and malign diseases conditions of the spine. Traumatic or
degenerative conditions of the spine are the most common
causes of chronic LBP. Although disk protrusion and
herniation have been popularized as causes of LBP and
sciatica, asymptomatic disk herniations on CT and MRI
are common. The estimated yearly prevalence of LBP is
5-20% in the United States and 25-45% in Europe. It is
classificated by the type of pain as discogenic, radicular,
sacroiliac, muscular and facet- joint pain. Epidemiologic
data suggest that risk factors include cigarette smoking;
morbid obesity; occupations that require repetitive lifting,
especially in forward bending and twisting positions.
Principles for medical management in the chronic stages
of LBP and disability differ in several ways from those in
the acute phase. Tricyclic antidepressants are useful in
chronic LBP Anticonvulsant medications may reduce
paroxysmal or neuropathic pain. Calcium channel blockers
and alpha-adrenergic antagonists are useful for treating
LBP when it is associated with a complex regional pain
syndrome. Acetaminofen, nonsteroidal antiinflamatuar
drugs, narcotics may be used to maintain function and
mobility in the chronic pain.

Key Words: Chronic, low back pain, medical treatment,
analgesics

GIRiS

Kronik bel agrisi smirh aktivitenin yapildigi
endiistriyel cagda 45 yas alt1 en sik karsilasilan agri
yakinmalarindan ikinci sirada yer almaktadir. Siklik-
la travmatik ve dejeneratif seyreden spinal problem-
lerde gorilmektedir. Bel agrisi sikayeti olanlarin
birgogu tedaviye gereksinim duymazlar. Ancak, %
2-8 kadar1 tibbi tedaviye gereksinim duyar ve kon-
servatif tedaviye oldukea iyi yanit verirler (1). Teda-
viyi yonlendirmek i¢in agrinin karekterinin belir-
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lenmesi gerekmektedir. Agrinin akut veya kronik
olarak belirlenmesinde agrinin 6zelligi ve devam
etme siliresi belirleyici olmaktadir. Bel agrist
transient, akut, subakut ve kronik olarak siiflandiri-
lir. Daha onceki yayinlarda 3-6 ay arasinda iyiles-
meyenler kronik bel agrisi olarak kabul edilirken son
yaymnlarda bu siire 7-8 haftaya kadar inmistir (2,3).
Bu dénemde verimli ve tiretken olmalarini oldukca
kisitlayan kronik bel agrisi geleneksel tedavi yon-
temlerine direng gosterirler. Kronik bel agrisnda,
nonspesifik bel agrisi, radikiilopati ile iligkili bel ag-
rist ve spinal stenoz gibi nedenlerin disginda %85
oraninda hastalarda bu durumu agiklayacak spesifik
hastalik veya spinal anormallik saptamak oldukca
zordur. Ancak, hastalarin %15-20 kadarinda spesifik
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bel agrist nedenleri belirlenebilmektedir. Bel agrisi,
basit bir agri yakinmasi olmasina ragmen, altinda
yatan ¢ok sayida ve heterojen dagilim gosteren has-
taliklarin bir gostergesi olabilir. Agri, spinal veya
spinal dis1 nedenlerden kaynaklanabilir. Spinal kay-
nakli bel agrilarina neden olan durumlar; kanser
(%0.7), kompresyon kirigi (%4), spinal enfeksi-
yon(%0.01),ankilozan spondilit (%0,3-5), spinal
stenoz (%3) ve cauda equina sendromu(%0.04)dur.
Spinal dis1 bel agrisina nefrolitiazis, pankreatitis,
aortik anevrizma, enfektif endokardit ve viral send-
romlar neden olabilirler(3-4).

Kronik bel agrisi hastalar1 genellikle depresif
ve anksiyete icinde olurlar. Bel agrilarinin nedenle-
rinin birgogu mekanik kékenli olup, idiopatik neden-
lerden kaynaklanan bel agrilar1 ise %18 ila %30
arasinda degismektedir. Mekanik kokenli agrilar
uzun siire oturmak veya ayakta kalmakla artar. Ag-
11, stirekli pozisyon degistirmek ve hareket halinde
olmakla azalir. Siklikla, yatakta diiz uzanmakla bir
miktar rahatlama saglanirken, vaskiiler ve visseral
agrilarda diiz olarak yatak istrirahati ile konforlu bir
pozisyon saglanamaz. Enfeksiyon ve kanser agrist
ise ilerleyici norolojik defisit ile seyreder (5). Meka-
nik nedenli bel agrilar1 yaklagik olarak 12 haftalik
bir siire i¢inde iyilesirler. Ancak, % 10 kadar1 12
haftadan uzun siirer. Bu hastalarda agri meka-
nik(%90) ve sistemik hastaliklar veya mekanik ol-
mayan (%10) bozukluklara bagl olabilir (6).

BEL AGRISI TiPLERI

a) Diskojenik agr

Fleksiyonda ve oturmakla agri artar, ayaga
kalkmakla azalir.Yapilan bir¢ok c¢alismada, agrinin,
intervertebral disk ve spinal hareketli segmentlerin
yapist ile ilgili olustugu, daha ¢ok yumusak doku
veya eklem yaralanmasindan kaynaklandigi goste-
rilmigtir. Yasla birlikte proteoglikan sentezi yavas-
lar. Spinal kordun dorsal gri maddesindeki
ndropeptit olan somatostatin ise agrinin transmisyo-
nunu ve ndrojenik inflamasyonuna neden olur.
Dorsal gangliyonlarda agrinin transmisyonu veya
modiilasyonu gerceklestiren Substance P (SP),
calcitonin  gene-related peptide (CGRP) ve
vasoactive intestinal peptide (VIP) vb ndropeptitler
biyomekanik stresler, mikrotravma, vibrasyon gibi
biyokimyasal ve c¢evresel faktorlerle proteazis,
kollagenaz gibi degradasyon enzimleri, sitokinler ve
prostaglandin E, gibi inflamatuar ajanlarin sentez ve
salmimimi  baglatirlar.  Sitokinler, nerve growth
factor, interleukin (IL)-1, IL-6, IL-10, ve tumor
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necrosis factor-alpha (TNF-alpha)saliniminda rol
oynarlar (7).

b) Radikiiler Agr1
Radikiiler agrinin mekanizmasi hala tam bilin-
memektedir. Fizyopatolojisinde aksonal

disfonksiyon, iskemi, inflamasyon ve biyokimyasal
etkenler ile noral kompresyonun rol oynadig1 diisii-
niilmektedir. Artan vaskiiler gegirgenlik noéronal
6dem ve mekanik agriya neden olmaktadir (8).
Noronal 6dem ve daha sonra perindral fibrozis geli-
sir. Noral ve vaskiiler olusum yavas yavas mekanik
deformiteye yol acarak semptomatik radikiilopatiye
neden olur. Sinir koklerinin veya bir spinal sinirin
dorsal root gangliyonunun stimiilasyonuna bagli ola-
rak alt ekstremitede distal yayilim gosterir. Bel agri-
st olmadan yalniz alt ekstremitede hissedilen agri
nedenleri:

» Periferik vaskiiler hastaliklar

» Norolojik hastaliklar

» Diz ve kalga eklemi sorunlari

» Kas kokenli sorunlar

¢) Faset Eklem Agris1

Faset eklemlerde diger sinoviyal eklemler gibi
travma ve inflamasyonlar sonucu agri, disfonksiyon
ve rijidite s6zkonusudur. Klinik arastirmalarda, faset
eklem agrisinin %15-45 LBP de ,% 54-67 oraninda
boyun agrist ve % 48 torasik agriya neden oldugu
gosterilmistir (9). Hafif sabah tutuklugu, yorulmakla
artan agr1 sakroiliak eklem (SIE) ’de agr1 giin icinde
azalir. Oksiirmekle, one egilmekle agri olmazken
fleksiyon pozisyonundan dik pozisyona gecerken
agrt olur. Hiperekstansiyon veya rotasyon ile agri
artar ve hasta sirtiistii pozisyonda rahatlar.

d) Sakroiliak Agr1
Sakroiliak eklem problemleri % 2-30 oraninda
kronik bel agrisina neden olmaktadir (10).

e) Miiskiiler Agri

Kaslardaki agr reseptorleri mekanik basi, kes-
me ve sikmaya kars1 hassas olup trigger noktalari
iceren rijiditeye ve artan tonlarda ve kisa siireli ag-
rilara neden olmaktadir. Miiskiiler agr1 doku hasart
veya radikiiler ve noropatik agri sonucu goriilmekte
olup, mekanizmasi tam olarak ispatlanamamistir

(11).
KRONIK BEL AGRISI NEDENLERIi

Epidemiyolojik verilere gore kronik bel agri-
sinda risk faktorleri; sigara, morbid obezite, meslek
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ile ilgili ileri derecede bitkme ve biikiim pozisyonla-
r1, titresim, motorlu tasit veya endiistriyel makine
gibi agir yiik kaldirma sayilabilir (Tablo 1.)

Tablo 1. Kronik Bel agrist Nedenleri

1. Eslik Eden hastaliklarin bulgusu olarak
*Kemik tiimorleri veya spinal kord tiimdrleri

*Lumbar metastaz
*Lumbar spinal enfeksiyon
*Renal hastalik
*Aort anevrizmast
*Endometriozis
* Abdominal veya pelvik kanser
2.0steoporozis
*Kompresyon kiriklarina sekonder olarak
*Kemik agrist
3.Spondilitis
*Romatoid artrit
* Ankilozan spondilit
*Psoriatik artrit
* Agromegalik spondilitis
4 Miyofasial Ligamentus agrisi
*Miyofasial agr1 sendromu
*Aids/HIV ile iligkili agrilar
5.Psikiyatrik hastaliklarin semptomu olan agrilar
*Depresyon
*Somatiform hastaliklar
*Sizofreni
*Kisilik bozuklugu
* Anksiete
*Erken bunama
6.Diz hastaliklari
7.Periferik sinir hasarlari
*Piriformis
*Pudental sendrom
*Kalca Agrisi
8.Konjenital spinal anaormallikler
*Transvers fasetler
*Spondilolizis
*Miyelomeningosel
*Sakral kistler (Marfan sendromu)
*Ehler Danlos sendromu
9.Sakral Anormallikler
*Ttimor (kordoma)
*Kuriklar
*Sakroiliak eklem hastalig

Bu patolojilere ait klinik semptomlar uygun ta-
n1 yontemleri ve goriintiileme teknikleri kullanilarak
teshis edilerek tedavi edilirler. Ancak kronik bel ag-
risinda durum her zaman bu kadar basit degildir.
Bazi durumlarda akut bel agrisina sebep olan hasta-
liklarda doku iyilesmesi i¢in beklenen siire gegmesi-
ne ragmen hastanin sikayet ve bulgular1 devam eder.
Bunun nedenleri arastirildiginda, birbiriyle igige
geemis bir dizi problemin kronik agriya neden oldu-

gu gozlenir. Akut bel agrisina sebep olan patoloji
doku hasarmi yaratan nosiseptorler, baslangicta, kli-
nik olarak fiziksel bir problem olarak hastaya yan-
simaktadir. Periferik uyarinin santral transmisyonu
ile hasta akut bir bel agrist hisseder. Uygun medikal
tedavi, fizik tedavi hatta gereken durumlarda cerrahi
tedavi goren hastanin agris1 geger ve belirli bir siire
icinde doku iyilesmesi ger¢eklesir. Bu durumun ger-
ceklesmedigi hallerde bir dizi olumsuz olay gelisir.
Uzun siiren agr1 sikinti, endise, depresyon yaratir.
Agr1 nedeniyle hareket kisitliligi olusan kisilerin
kondiisyonu ve direnci azalir. Aktif ve iiretken bir
kisi iken, kisith ve bagkalarina bagimli yagamak has-
tada kendine giivensizlik yaratir ve gevresindeki ve
tibbi bakimini istlenen kisilere, ilaglara vb. bagimli
davranis modelleri gelisir. Hasta artik, fiziksel prob-
lemleri nedeniyle sikint1 ve endige i¢inde olan, agri
ve disabilite nedeniyle duygusal bir stres yasayan bir
kisidir.

FiZiK MUAYENE VE KLIiNiK BULGULAR

Klinik bulgularm belirtilerinin fizik muayene
ile belirlenmesi ¢ok onemlidir. Sekil ve postur bo-
zukluguna neden olan spinal skolyoz, kifoz ve ba-
caklardaki farkliliklar gézle incelenmelidir. Bas, bo-
yun, torakal, lomber ve alt ekstremiteler muayene
edilmelidir. Ciddi bel agrilarinda kas spazmi, kiigiik
agrili nodiiller ve segmentel instabilite olabilmekte-
dir. Fizik bakida fizyolojik ve anatomik muayene
bulgular1 da degerlendirilmelidir. Radikiilopati ve
miyelopati olup olmadigimni gostermekte ndrolojik
degerlendirme yardimci olmaktadir. Rektal muayene
ile anal sfinkter kontroliiniin olup olmadigini belir-
lemek, miyelopatili hstalarda cauda equina sendro-
munun ayirict tanisinda yardimcir olmaktadir. Bel
agrili hastanin muayenesini asagidaki gibi siralaya-
biliriz:

a) Anamnez ve fizik muayene
Inspeksiyon
Palpasyon
Eklem hareket genisligi
Alt ekstremite muayenesi (kalga,diz,ayak
bilegi
Norolojik baki
Spesifik testler

b) ileri radyolojik incelemeler olarak

» Direkt grafi,

» Bikgisayarli tomografi (BT)

» Manyetik rezonans grafisi (MRG) isten-
mektedir.

Direkt grafiler ile vertebral kolonun goriintii-
lenmesi, genis alanlarda vertebral dizilimi, korpus ve

VVZVYVY
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posterior elemanlar1 ve kanal boyutlarimi degerlen-
dirmek miimkiindiir. Direkt grafileri normal olup da
ayakta ¢ekilecek lateral fleksiyon-ekstansiyon
grafileri ile fonksiyonel bel agrili hastalarin yakla-
stk %90' inda spinal orijinli mekanik nedenlerin so-
rumlu oldugu goriilebilir (10). BT ile aksiyel kesit-
lerde kemik striiktiir, kalsifikasyon ve yumusak do-
ku ayirt edilebilirken intradural lezyonlar atlanabilir
ve goriintiilenen planin digindaki lezyonlar goriile-
mez (Sekil 1. ve Sekil 2.). MRG de yiiksek yumusak
doku rezoliisyonu, genis alanlarda inceleme olanagi,
postkontrast ¢alismalarda patolojik dokularin incele-
nebilmesi gibi stiinliikler vardir. Ancak, kalsifikas-
yon ve kemik korteks iyi goriintiilenemez (Sekil 3.
ve Sekil 4.).

] =T - = —+ =

Sekil 4. MRG, Riiptiire dermoid timor

Sekil 2. BT, faset eklem hipertrofik dejenerasyonu
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Bel Agrisimin Lokalizasyonu

Sekil 5. Lomber spinal agri, Sakral spinal agr1

Sekil 6. Bel boslugunda agrt Lumbosakral spinal agri,

Visseral yanstyan agri

T

Sekil 7. Torasik spinal agr1 ve gluteal agr1

Agrinim primer bolgesi bel muayenesi esnasin-
da santral, unilateral/bilateral, lomber/sakral gibi
topografik yerlesimine gore sorgulanmalidir. Agri-
nin yayilimi da kaynaklandig1 yeri gostermektedir.
Kalga veya proksimal uylukta agrinin radikiiler olma
olasilig1 diisiiktiir. Dizin altina inen agrinin da
radikiiler agr1 olmasi sart degildir. Somatik yansiyan
agr1 genis bir alanda yayilir, derinde hissedilir, kis-
men sabit lokalizasyondadir. Radikiiler agr1 alt
ekstremite boyunca ince bir bant halinde (<5cm)
distal yayilim gosterir. Radikiiler agrisi olan bir has-
tanin norolojik dzelliklerden yakinmast sart degildir,
ancak bu yakinmalarin varlig1 radikiiler agri lehine-
dir. Somatik yansiyan agri derin sizi seklindedir.
Radikiiler agr1 bigak gibi batan, vurup gecen 6zellik-
tedir.

=,

*Faset eklemlerden kaynaklanan somatik yansiyan agri

=,

*SIE kaynaklanan somatik yanstyan agri
Sekil 8. Agrinin Lokalizasyonu

Bel agris1 yiizeyel, derin, kiint, keskin, yanici
karekterde olabilir. Somatik agri: derin, kiint, basing
benzeri agr1 6zelligindedir. Radikiiler agr1 ise bigak
gibi batan, vurup gegen, elektrik ¢arpar niteliktedir.
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TEDAVIi

Kronik bel agris1 fiziksel, psikolojik ve sosyal
yonleriyle ele alinmasi gereken bir sendromdur. Bu
nedenle, kronik bel agrisinda hastanin tedavideki ro-
I, akut bel agrisina oranla ¢ok daha aktiftir. Bu ne-
denle tedavide amacimiza ulagmak i¢in hastanin ka-
tiliminin birgok olumlu yansimalar1 olacaktir. Has-
tanin agr1 sikayetinin siiresi, yapisal sorunu ile dav-
ranig bozukluklarinin iligkisi, aktivite kaybina bagl
gelisen kondiisyon bozuklugunun derecesi organik
lezyonu ne olursa olsun farklidir. Dolayisiyla omur-
ga rehabilitasyon programi her hasta icin standart
degildir. Hastanin kendine ait durumu, fiziksel
kondiisyonu, kas giicii, enduransi, fonksiyonel kapa-
sitesi, davranig bozuklugunun derecesi, endise, dep-
resyon, histeri, kisilik bozuklugunun derecesi ortaya
konmalidir. Kronik agrinin dogru degerlendirilip,
tedavi edilmesi uyumlu bir tip ve davramig bilimi
yaklagimi gerektirir.Tedavide ulasmaya g¢alistigimiz
hedeflerimizi siralayacak olursak:

Agriy1 kontrol altina almak ve azaltmak
Fonksiyonel fiziksel aktivitelerini arttirmak
Disabiliteyi azaltmak

Sikint1 ve endiseyi gidermek

Hastalik davranigini diizeltmek

Kronik verimsizlik ve hastalik davranigini
azaltmak

» Hastay egitmek olmalidir.

Kronik bel agrisinda multidisipliner tedavi te-
mel esastir. Tedavide hem farmakolojik hem de
nonfarmakolojik yontemler uygulanmaktadir. Bura-
da davranigsal terapi de bu tedavilere destekleyici
olarak Onerilmektedir (12). Davranigsal terapi ile
egitim ve yogun egzersizin birlikte kombine edilme-
si Oonerilmektedir. Hastanin neden agr1 ¢ektigi anlasi-
larak dikkati agriya degil, aktivitelere yoneltilmeli-
dir. Hastaya aktivitelerini arttirdik¢a psikolojik des-
tek veilmelidir. Hastanin yakin gevresi ve ailesi bu
konuda egitilmelidir. Hastanin hoslandig1 hobileri ile
ugrasmasi konusunda destek verilmelidir. Hastanin
kendi kendine yapmasi gereken aktif hareketin de-
vamliligy, yiizeyel sicak uygulamasi ve el brosiirleri
ile talimatlar1 uygulamak faydali olmaktadir. Aktivi-
teyi kisitlayan ciddi semptomlar var ise semptomlar
hafifleyinceye kadar ciddi yatak istirahati Oneril-
mektedir. Kendi kendine bakimin yani sira
farmakoterapi dnerilmektedir.

Farmakolojik olarak; asetaminofen,
nonsteroid antiinflamatuar ilaglar (NSAI), kas gev-
seticiler, antidepresanlar, benzodiazepinler,
antiepileptikler, tramadol ve opiodler siklikla tercih
edilmektedir. Kronik agrida, tramadol ve opioidler
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asetaminofen ve NSAT ilaclar ile birlikte kombine
verilmesi dnerilmektedir (11). Ilaglarin kombine kul-
lanilmas1 farkli mekanizmalarla ila¢ etkinliklerinin
arttirllmasi1 hem de yan etkilerin azaltilmasi agisin-
dan 6nemlidir. Kombine ilag kullanilmasinda etkileri
hizli baslar, yan etkileri azalir ve daha uzun siire
analjezik etki gosterirler. Bel agrisinda en sik
asetaminofen, NSAI, iskelet kasi gevseticileri ve
ozellikle opioid analjezikler terapdtik ve suboptimal
dozda verilmektedir. Bir¢cok hastada Oncelikle
asetaminofen veya NSAI ilaglar segilecek ilk ajan-
lardir. NSAT akut ve kisa siireli semptomlari rahat-
latmak i¢in kullanilir. Ancak kronik bel agrisinda et-
ki mekanizmalar1 tam olarak bilinmemektedir. Bazi
calismalarda ise, NSAI kullaniminin spinal manipii-
lasyon, fiziksel terapi ve yatak istirahatinden daha
etkin olmadig1 bildirilmistir.

Nonsteroidal Anti-inflamatuar ilaclar

Kronik bel agrisinda, 2002’de Amerikan Agr1
Dernegi’nin  yaymladigt  tedavi  kilavuzunda
asetilsalisilik asit (aspirin), ibuprofen, naproksen
gibi NSAI &zellikle akut ve kisa siireli, orta diizey-
deki agrilarin  giderilmesinde tercih edilmektedir
(13-14). Kas iskelet sisteminden (%18) veya siyatik
agrisindan kaynaklanan bel agrilarmin tedavisinde
de yaygin olarak kullanilmaktadir (15). NSAI
siklooksijenaz (COX) lve 2 izoenzimini bloke ede-
rek prostoglandin aktivitesini ve lokotrienlerin sen-
tezini inhibe ederler. COX-1; dokularin ¢ogunda bu-
lunur, mide epitelinde, bobrekte ve damar yiizeyinde
koruyucu rol oynarlar. COX-2; inflamasyon olan
bolgede indiiklenir ve inflamasyonu arttirirlar .
Selekoksib ve rofekoksib gibi selektif COX 2
blokérlerin kullanimina bagh olarak GIS ve KVS
komplikasyonlar1 nonselektif NSAI kullanimindan
daha az goriilmektedir (31). NSAI yan etkileri;
dispepsi, ilser olusumu, kanama, bobrek hasari,
bobrek yetmezligi (PGl, ve E, inhibisyonu),
bronkospazm, deri dokiintiileri, alerji ve tinnitusdir.
Selekoksib ve rofekoksib diger NSAI igin riskli has-
ta gruplarinda (yashilar ve peptik ilseri olanlarda)
tercih edilir (31). Nonsteroidal anti-inflamatuar ilag-
larin antiinflamatuar ve agr1 giderici etkilerinin
yanisira Ozellikle kardiyovaskiiler ve renal olumsuz
yan etkileri oldugu ve arteryal kan basincin arttirdi-
g1 bilinmektedir. NSAflerin kan basincina etkilerin-
den sorumlu kesin mekanizmalar agik degildir. Ana
mekanizma  prostaglandin ~ (PG)  sentezinin
inhibisyonu  gibi  goriinmektedir. NSAllar,
aragidonik asidin PGlere transformasyonu igin ge-
rekli bir enzim olan .siklooksijenazi inhibe ederek
PG sentezini azaltirlar. Prostaglandinler renal ve
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sistemik  vaskiiler  dilatasyonun,  glomerular
filtrasyon, tuz ve suyun tiibiiler sekresyonu,
adrenerjik noérotransmisyonu ve renin-angiotensin-
aldosteron sistemin (RAAS) normal isleyisi agisin-
dan ¢ok 6nemlidir (20). Siroz, konjestiv kalp yeter-
sizligi, nefrotik sendrom, kan kaybma bagli kan
hacmi azalmasi, ekstrarenal sivi kayb1 olanlarda ve-
ya diliretik kullananlarda PGler vazodilatasyon,
renin sekresyonu, ve tuz ve su atilimi gibi renal
fonksiyonda onemli rollere sahiptir. Indometazin ve
naproksen kan basincinda en biiyiik artiglara neden
olurken, piroksikam, aspirin, sulindak ve
ibuprofenin ise onemli bir etkisi bulunmamaktadir
(14). Selekoksib ve rofecoxibin kan basinci tizerin-
deki etkilerini inceleyen bir ¢alismada rofekoksibin
ACE inhibitorleri veya beta bloker kullananlarda en
fazla sistolik kan basinci artisina neden oldugu, oy-
saki her iki ilagtan birini kullanan kalsiyum kanal
antagonistleri veya diiiretik monoterapi uygulanan
olgularda kan basincinda anlamli bir degisiklik
meydana gelmemistir (16). COX-2 metabolitlerinin
renal kan akimmin sirdiiriilmesi, renin serbestlen-
mesi ve sodyum atiliminin diizenlenmesinde rol oy-
namalari nedeniyle, COX-2 inhibisyonu bazi birey-
lerde gecici olarak idrarda sodyum atilimini azaltabi-
lir ve kan basinct artisina neden olabilir. Buna ilave
olarak, intravaskiiler hacim azalmasi ve/veya renal
hipoperfiizyon durumlarinda COX-2  aktivitesine
engel olmak renal kan akimi ve glomerular
filtrasyon hizinin siirdiiriilmesinde zararli etkiler
olusturabilir. Son yillarda yapilan ¢aligmalar,
NSAllarin, tiazid ve loop diiiretiklerin,.beta ve
alpha adrenerjik blokerlerin ve angiotensin-
konverting enzim inhibitorlerinin antihipertansif et-
kilerini bloke edebildiklerini, santral olarak etki
eden alpha agonistler veya kalsiyum kanal
blokerleriyle etkilesim gostermedigini bildirmekte-
dir (15-18). Hipertansiyonlu hastalarda NSAI ile
hastanin hangi antihipertansif ilaci kullandiginin bi-
linmesi 6nemlidir. NSAflar, prostaglandin sentezini
inhibe edici etkileri konjestif kalp yetersizligine egi-
limi olan olgularda kardiyovaskiiler homeostazi
olumsuz yonde etkileyebilirler. Su ve sodyum
retansiyonu, renal kan akimi ve glomerular
filtrasyon hizinda azalmalar bu hastalarda zaten sta-
bil olmayan kardiyovaskiiler homeostaz1 etkileyerek
kardiyak dekompansasyona neden olabilir (19). Hem
konvansiyonel NSAlar ve hem de COX-2 selektif
inhibitorleri renal fonksiyonlarda benzer etkilere sa-
hip olmalar1 nedeniyle egilimli hastalarda kalp ye-
tersizligi riskini arttirabilirler. Bu nedenle uzun siire
ilag kullanimmdan kagimlmalidir. Ozellikle koroner
arter hastaliklarin proflaksisinde antitrombotik etkisi

nedeniyle yaygin olarak kullanilan aspirinin, az da
olsa arteryel tansiyonu arttirici etkileri belirlenmistir
(20).  Profilaktik  dozda  kullanilan  aspirin
(100mg/giin) kan basmcini artirmamaktadir. NSAI
lar renal hastaligi ve dehidratasyonu olanlarda ve
bobregin yaglanmasiyla birlikte daha baskin olarak
COX-1 ve potansiyel olarak COX-2 enzim aktivite-
siyle gergeklesen renal prostaglandin iiretiminin ye-
terliligi kompansatuvar renal hemodinamigin akti-
vasyonunda 6nem kazanmir. Bu durumlarda NSAI
kullanimryla renal PG iiretiminin inhibisyonu potan-
siyel olarak sivi ve elektrolit diizensizlikleri, akut
renal disfonksiyon, nefrotik sendrom, interstisyel
nefrit ve renal papiller nekroz gibi bir¢ok ciddi bob-
rek problemine yol agabilir (21). NSAflarin serum
lityum konsantrasyonlarini arttirdigi bildirilmistir.
NSAI tedavisi baslangicinda serum lityum konsant-
rasyonlar1 dikkatle izlenmeli ve COX-2 inhibitorle-
rinin lityum toksisitesine neden olabilecegi bilinme-
lidir.

Parasetamol (asetaminofen)

Asetaminofen NSAT ilaglardan etkinlik olarak
daha zayif olmasina ragmen giivenli, yan etkisi az ve
ucuz olmasi nedeniyle tercih edilmektedir. 100 yil
once bulunmus olup 50 yildir tedavide kullanilmak-
tadir. Asetaminofen 325mg /tramadol 37.5 mg
(ZALDIAR®Abdi ibrahim, istanbul) ve kode-
in/asetaminofen kombinasyonlar1 kronik bel agrinda
tercih edilmektedir. Terapdtik dozda oldukga gliven-
li, tolerabilitesi yiiksek, ates diisiiriicii etkisi NSAI
lardan daha giigliidiir (16,22). Parasetamol periferik
bir hasarda agr1 mediatdrlerini hem inhibitdr hem de
modiilator rol oynar. SSS’de hem spinal, hem de
supraspinal  seviyede etki eder. Periferik
siklooksijenazlara hemen hemen hi¢ etki yapmaz-
ken, santral prostoglandin H, ve E, inhibisyonu ile
ile santral analjezi saglarlar. Parasetamol, nitrik ok-
sit sentetaz blogu yaparak N-metil —D-aspartat ve
substans P ile indiiklenen spinal hiperaljezi
inhibisyonu yaparak, indirekt spinal serotonin yola-
gint stimiile eder. Ancak, maks. doz 4gr/dl olup ,10
gr/dl lizerinde ise aminotransferazlarin yiikselmesine
neden oldugundan, karaciger enzimleri yiiksek olan
hastalarda dikkatli kullanilmas1  gerekmektedir
(18,23). NSAI ilaglarin kullanimi asetaminofenden
daha etkili olmasina ragmen, gastrointestinal ve
renal yan etkileri daha fazladir. Ayrica
kardiovaskiiler ve gastrointestinal sikayetleri mevcut
olan bireylerde diisiik dozda ve kisa siireli kullanil-
mas1 Onerilmektedir. Yan etkileri azaltmak i¢in pro-
ton pompa inhibitorleri ile birlikte verilmektedir.
Siklooksijenaz -2 selektif veya nonselektif NSAT ile
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miyokardiyal enfaktiis olusma riskinde artis goriile-
bilir.

Tramadol

Tramadol (Contramal®, Abdi ibrahim, istanbul)
parasetamoliin yetersiz analjezi sagladigi durumlar-
da zayif opiod olarak tercih edilir. Sentetik ve sant-
ral etkili bir opioid olan tramadoliin kronik agrida iki
mekanizmayla agriy1 giderdigi ileri siiriilmektedir:

a) p reseptorlerine baglanarak opioid etki saglar.

b) Serotoninerjik ve adrenerjik yolaklarin et-
kinliklerinin giig¢lendirilmesi,

¢) 5-HT’nin salimimini stimiile etmektedir.

Tramadol, zayif opioid diginda atipik santral
etkili analjezik olarak da kabul edilmektedir. Diger
opioidlere gore daha az konstipasyon, sedasyon ve
immiin supresyon yapmasi, solunum depresyonu ve
bagimlilik riskinin ¢ok diisiikk olmasi, tramadoliin
kanser digt kronik agrinin opioidlerle kontroliinde
siklikla kullanilmasina neden olmustur. Giinde 2-4
kez tramadol (50mg) kapsiiller kullanilmas1 kronik
bel agrisinda onerilmektedir. Tedavi siiresi olarak 3-
10 giinliik periyodlarla kullanilmasi ve uzun siire
kullanildiginda tolerans gelisebildiginden 3 aydan
fazla Onerilmemektedir. Tramadol ve parasetamol
kombinasyonu ile saf tramadole gore daha az etkili
ama supraadditiv sinerjistik analjezik etki saglan-
maktadir. Ozellikle, asetaminofen/tramadol kombi-
nasyonu fibromiyaljiya ve osteoartritte tercih edil-
mektedir. Tramadoliin diger opioidlerden daha az
ag1z kurulugu, istah kaybi, bas donmesi, bas agrisi,
bulanti-kusma, kabizlik, GiS sikayetleri, kasmnt1 ve
somnolansa yol ac¢tigi bilinmektedir (21-24).
Tramadol epilepsi Oykiisii olanlarda ya da ndbet
esigini disiiren ilag alanlarda noébet riskini arttirir.
Tramadoliin diger serotoninerjik ilaglarla (6zellikle
SSRI) birlikte kullanilmasi durumunda
serotoninerjik  sendrom (miyoklonus, rijidite,
hiperrefleksi,titreme, konfiizyon, ajitasyon, huzur-
suzluk, koma, otonom dengesizlik, ates bulanti,ishal,
kizarti, ¢ok seyrek de olsa rabdomiyolizis ve 6liim)
gelisebilecegine dikkat edilmelidir. Yash hastalarda
doz disiik tutulmali (50 mg) ve tolere edilebilecek
diizeye gore doz yiikseltilmelidir.

Opioidler
Kanser ve kanser dist kronik bel agrisinda, kon-
servatif ~ yaklasimlarin yani sira opioid

kullaniminindan da s6z etmek miimkiindiir. Ozellikle
agrinin azaltilmasi ve hareket kisithliginin 6nlenme-
sinde etkili oldugu  gosterilmistir  (12,25).
Elektroansefalografik degisiklikler, analjezi, sersem-
lik, emetik etkileri ve bag donmesi gibi etkileri vardir.
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Analjezik etkileri afferent yollarin blokaji, uyart ile-
timinin engellenmesi ve mental cevapta azalma sonu-
cu olmaktadir. Beyin ve spinal korddaki opioid resep-
torlerini daha ¢ok, periferik sinir sistemini ise mini-
mal etkiler. Spinal kordda substansia gelatinosada bol
miktarda bulunan opioid reseptorlerinin blokaji ile
analjezi saglanmaktadir (26-28). Opioidlerin tiimiinde
eksitasyon ve konviilsiv etkileri vardir. Ozellikle
meperidinin normeperidine doniismesiyle
konviilsiyon yapict etkisi ortaya c¢ikmaktadir.
Opioidler KTZ yi uyararak bulant1 ve kusmaya neden
olurlar. Morfin benzeri ilaglar daha ¢ok vestibiiler du-
yarliligr artirirlar. Mediilladaki vagal niikleuslarin
stimiilasyonu ile bradikardi olur. Bu etki atropin ile
geri dondiiriilebilir. Klinik dozlarda fazla olmamakla
birlikte morfin SA nodu direkt olarak etkiler. Yiiksek
dozlarda tiim opioidler direkt miyokardial depresyon
yaparlar Tiim opioidler doza baglh solunum depresyo-
nu yaparlar. Kodein morfine gore daha az solunum
depresyonu yapar. Opioidler beyinde artan CO,’e so-
lunum merkezinin duyarliligini azaltirlar. Solunum
depresyonu yapict etkisi inhalasyon anestezikleri,
barbitiiratlar, sedatif-hipnotikler ve alkol gibi madde-
ler ile artar(29-32). Yashlarda farmakokinetik etkile-
simine bagl olarak daha diisiik doza ihtiyag duyarlar.
Opioidler antidiiiretik hormon saliimima neden olur-
lar. Gromeriiler filtrasyon hiz1 azalir ve idrar outputu
diiser. Opioidlerin KC. fonksiyonlari iizerine direkt
etkisi olmamakla birlikte morfin oddi sfinkterini bii-
zer ve biliyer sistemin basincini arttirir. Opioidler
konstipasyon  yaparlar.  Opioidler  hipotalamik
releasing hormonlarin  salimmmuni  inhibe eder.
Opioidler teratojenitesi olmayan ilaglar oldugundan
erken gebelik doneminde kullanilabilir. Genel olarak
giivenlik sinir1 yiiksek olan ilaglardir. Koma, nokta
pupil, solunum depresyonu yiiksek dozda goriilebilir.

Morfin

Papaver somniferum, bitkisinin kapsiiliinden
elde edilir. Dogal bir opioid olup su soliibilitesi di-
ger opioidlerden daha fazladir. Santral sinir sistemi
iizerine depresan ve stimiilan etkileri vardir. Morfin
daha ¢ok kronik devam eden agrilarda ¢ok daha etki-
lidir. Direkt mediiller merkezi deprese ederek solu-
num depresyonu yaparlar. Normal sirt {istii yatan bir
hastada kan basinci iizerine ¢ok az etkisi olur. Ama
vazodilator ilag alanlarda ve hipovolemik hastalarda
santral depresyon yapici etkisi, periferik arterioler ve
vendz diltasyon sonucu ve ayni zamanda histamin
salmmu ile hipotansiyona neden olurlar (33).
Bradikardi ise vagal stimiilasyon sonucu olusur.
KT2’nu stimiile ederek ( 4. Ventrikiil tabaninda ) te-
daviden bir siire sonra bulant1 kusmaya neden olup,
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6-8 saat kadar devam edebilir. Bu dopamin benzeri
etkileri antidopaminerjik ilaglarla ( butirofenon-
fenotiyazinler ) veya etkili antiemetik ilaglar ile gi-
derilebilir. Morfin peristaltizmi azaltir ve kabizliga
yol agar. Oddi sfinkterinden kontraksiyona yol aca-
rak safra yollar1 basincini azaltir. Ayni sekilde iireter
ve mesane sfinkterini de biizer. Bronkospazm yap-
mast nedeniyle astim bronsiale tanisi olanlarda kul-
lanilmamalidir. ADH salinimi yapmasimin yaninda
ACTH, FSH ve LH salinimini inhibe ederler. Morfi-
nin %351 proteine baglanir, yarilanma omrii 20-25
dakikadir.  Dealkilasyon = ve  glukronid ile
konjugasyon ile karacigerde metabolize olur. Elimi-
nasyon yartlanma Omrii; 2-4  saattir.  Iki
metabolitlerinden biri morfin-6-glukuronid hem ak-
tif, hem de yiiksek konsantrasyonda bulunur. Morfi-
nin oral etkili dozu 20-40 mg dir.

Petidin

Sentetik opioid olup, analjezik potensi morfinin
1/10 u kadardir. Orta derecede kaslarda gevseme, ve
kolinerjik etki gosterir. Sedasyon ve oOforik etkisi
daha azdir. Solunum depresyonu yapar ama Okstiriik
refleksi tizerine etkisi yoktur. Petidin kinidin benzeri
etki yapip, miyokardiyal uyarilmay1 ve ventrikiiler
aritmi insidansin1 azaltir. Bu petidinin lokal
anestezik etkisinden  kaynaklanabilir. Normalde
arteriyel kan basincina etkisi olmamakla birlikte
hipovolemik ve hipotansif hastalarda vendz ve
arteriyel dilatasyon sonucu hipotansiyon yapar.
Renal ve gastrointestinal diiz kaslarinda gevseme
yaparlar. Renal kolikli hastalarda spazmi azalttig1
icin faydalidir. Histamin salinimi da az oldugu i¢in
astimli hastalarda kullanilabir. Bobrek yetmezlikli
hastalarda yiiksek dozda kullanildiginda norpetidin
metaboliti birikebilir.

Buprenorfin

Sentetik analjezik olan tebin alkaloid opium
derivesidir. Mii resptorleri i¢in parsiyel agonist etki
gosterir. Bagimlilik yapma 6zelligi diistiktiir. Elimi-
nasyon yart omrii 2-4.5 saattir. Etki siiresi 6-8 saat-
tir, ¢linkii mii resptorlerinden ¢ok yavas ayrilirlar.
Buprenorfin 0.4 mg ve 10 mg morfin ile birlikte kul-
lanilinca ¢ok uzun siireli analjezi saglanir.

Fentanil

Yapi olarak petidine benzer. Morfinden 100 kat
daha potent olup, lipid soliibilitesi yiiksek oldugu ve
opioid reseptorleri hizla tutar.

Iskelet kasi gevseticiler

Bu grup ilaglar spastisite ve kas-iskelet sistemi
ile ilgili durumlarda 6nerilmektedir. Antispastisite
icin siklikla tizanidin kullanilmasmna ragmen
baklofen veya dantrolen de tercih edilebilir (17). Is-
kelet kast gevseticileri yan etkileri agisindan deger-
lendirildiginde karisoprodol meprobomata
metabolize oldugundan koétiiye kullanim ve asirt doz
riski vardir. Dantrolen ise ciddi hepatotoksisite riski
tasimasi nedeniyle kullanimi sinirhidir. Tizanidin ve
klorzaksazon ise hepatotoksik etkisi hafif ve
reversibldir (11).

Antidepresanlar

Kronik agri sendromlarinda siklikla depresyon
eslik etmekte veya agrinin komplikasyonu olarak
goriilmektedir. Depresyon olusumunda beyindeki
ndrotransmitter seviyesinde ve salimimminda degisik-
likler, diizensizlikler veya agrida kullanilan ilaglarin
yan etkileri sorumlu tutulmaktadir (34). Kronik ag-
rida trisiklik antidepresanlarin kullanimi ile ilgili
herhangi bir kontrendikasyon literatiirde bildirilme-
mistir. Antidepresan kullanimi ile analjezik etki hiz-
lanmakta ve antidepresan ila¢ dozunda diisme ol-
maktadir. Bu etkinin olusmasinda iki mekanizmadan
soz edilmektedir: a) norotransmitter olarak
norepinefrin (NE) ve seratonin(5-HT) miktarini art-
tirarak agrida inen yollardaki inhibitor liflerin akti-
vasyonu b) agrinin periferden santral sinir sistemine

(SSS) iletilmesini yavaglatirlar. Bu
norotransmitterler spinal kordda substans P ve
glutamat sentez ve salmimini azaltirlar. Bazi

antidepresanlar ise SSS’deki opioid etkisini artirir-
lar. Ornegin; amitriptilin, klomipramin, imipramin
setralin, fluoksetin nefazodon ile morfin analjezisi
potansiyalize olmaktadir. TSAlar SSS de sempatik
olarak aktive edilen ve ndropatik agrilarda sodyum
kanal blokaj etkilerini kontrol ederler. TSA esas et-
kilerini NE ve 5-HT geri alimini inhibe ederek olus-
tururlar. Bu etkiler, amitiptilin ve imipraminde
desipramine gore daha fazladir. Desipramin NE geri
aliminda, klomipramin ise 5-HT gerialiminda daha
etkindir. Antidepresan kullaniminin bel agrisinda 4-
8 hafta siire ile uygulanmasinin yeterli oldugu ve
placebo caligmalara gore antidepresan kullaniminin
daha fazla rahatlama sagladig1 gosterilmistir. Ancak,
antidepresantlarin seratonin (trazodon) ve seratonin-
norepinefrin (duloksetin ve venlafaksin) reuptake
inhibitorlerinin kronik bel agrisinda etkisi heniiz de-
gerlendirilememistir. Bir bagka c¢alismada ise,
serotonin- noradrenerjik reuptake inhibitor (SNRI)
olan venlafaksin ve duloksetinenin kronik agrida
somatik sikayetler ve anksiete durumunun diizeltil-
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mesi i¢in diger trisiklik anti- depresanlardan daha
yararli oldugu rapor edilmistir. Burada, venlafaksin
ilk  secenek olarak diisliniilmelidir.  Ancak,
venlafaksin yiiksek farmakodinamik ve
farmakokinetik profile ragmen kolayca ates artisina
ve diisiisiine neden olmaktadir. Fiziksel ve psikiyat-
rik orjinli agrilarda venlafaksin kullanimi tartigmali-
dir (35-36).

Antidepresanlarin yan etkileri ¢ok sik olma-
makla birlikte bag donmesi, uyku hali, agiz kurulu-
gu, kabizlik, bulanik gérme gibi sikayetlere neden
olabilir. Ayrica, yiiksek doz kullanimi, suisid grisimi
ve aritmiler de goriilebilir. Radikiilopatisi olan has-
talarda antiepileptik ilaglarin etkisi olmamasina
ragmen, kisa siireli ve diisiik dozda gabapentin kul-
lanilan hastalarda etkisinin daha iyi oldugu gosteril-
mistir. Ayrica, noropatik agrida azalmaya neden
olurlar.  Antiepileptik ilaglardan daha ¢ok
gabapentin ve topiramat kullanimi 6nerilmektedir.
Ayrica, son yillarda pregabalinin (Lyrica, Pfizer,
150-300mg) noropatik agr1 olustuktan sonra tek ba-
sina bile bu sikayetleri giderdigi bir ¢ok ¢alismada
bildirilmigtir (11).

Benzodiazepinler

Benzodiazepinler, iskelet kasi gevseticilere
benzer kas gevsemesi etkisinden dolayr agrida kisa
stireli rahatlama saglamaktadir. Benzodiazepinler
santral sinir sistemi bulgulari, somnolens, yorgunluk
hali ve bas donmesine neden olabilirler (37,38).

Kalsiyum kanal blokerleri ve alfa adrenerjik an-
tagonistler kompleks rejyonal agri sendromlarinda
etkili olurlar. Sistemik kortikosteroid kullanimi etki-
si olmamast nedeniyle 6nerilmemektedir. Bitkisel te-
rapi kronik agrimin akut alevlenmelerinde orta dii-
zeyde etki gostermektedir. Hidromorfon HCL
(Jurnista, Jansen 8-32 mg), diger ilaglarin etkisiz ol-
dugu durumlarda morfinden o6nce denenebilir.
Transdermal fentanyl flaster (12-100 mcg/sa)
(Durogesic, Jansen) dozlarda lokalize agrilarda etkili
olmaktadir. Spray, jel ve kremler de bir ¢ok durum-
da diger yollara gore kullanimi1 daha basit oldugunda
tercih edilebilir veya kombine edilebilir.

Nonfarmakolojik Terapi

Nonfarmakolojik tedavide ise spinal manipii-
lasyonlar, egzersiz terapi, masaj, akupunktur, yoga,
kognitif-davranigsal terapi progresif relaksasyonlar
ve yogun multidisipliner rehabilitasyon sayilabil-
mektedir (30). Ancak nonfarmakolojik tedavi kronik
bel agrisinda orta diizeyde etki gostermektedir.
Spinal stenoz veya radikiilopati varliginda ise etkisi
daha da azdir. Yapilan bir ¢aligmada, %65 masaj,
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%355 terapdtik ultrasonografi ve %22 oraninda spinal
manipiilasyonlar kronik bel agrist tedavisinde uygu-
lama alani bulmustur (37). Bir baska c¢alismada ise,
%38 oraninda fiziksel terapi ve diger uygulamalar
adr altinda psikoterapi, yoga, interdisipliner terapi
uygulamalarindan faydalanilmistir. Spinal manipii-
lasyonlarin kauda equina ve ciddi lumbar disk
hernisinde faydali olmadigi ve hatta zararh etkileri
oldugu yapilan arastirmalarda bildirilmistir (38).
Masaj egzersizler ve egitimsel aktiviteler ile tedavi-
den 1 ay sonrasina kadar devam edilmesi 6nerilmek-
tedir. Akupunktur uygulamasinin 6 hafta ile 3 ay
arasinda bir siire kadar orta diizeyde etkisi oldugu
gosterilmistir. Akupunkturun hafif igne agrisi, ka-
nama, senkop ve pndmotorax gibi seyrek goriilen
komplikasyonlar1 olabilir (39). Kognitif davranigsal
terapiden klasik egzersiz, normal aktivite ve gele-
neksel tedaviden daha fazla faydali olmaktadir. Bu-
nun yani sira, progresif relaksasyon, egzersiz,
interdisipliner rehabilitasyon, fonksiyonel restoras-
yon ve spinal maniiplasyonun etkili oldugu literatiir-
lerde  bildirilmistir. Yogun  multidisipliner
biyofizikososyal rehabilitasyonun fonksiyonel resto-
rasyonda agriy1 azalttig1 gosterilmistir. Fiziksel akti-
vitesini kisitlamadan aktif egzersiz programlar ile
daha hizli g¢alisma hayatina donebilmektedir.
Transkutenoz elektriksel stimiilasyon(TENS) ve ara-
likl1 veya siirekli traksiyon uygulanmasinin kronik
bel agrisinda etkisi gosterilememistir (40). Diisiik
seviyeli lazer terapi, kisa dalga diatermi ve
ultrasonografi gibi tedavilerin de etkisi az olmakta-
dir. Traksiyon uygulamasinin kronik bel agrisinda
etkisini gosteren bir ¢alisma yoktur. Ayrica ndrolo-
jik bulgu ve semptomlari artirdig1 yoniinde birtakim
yan etkileri mevcuttur.

Sonug olarak, kronik bel agrisinda belli proto-
kole bagl kalinarak 3 aydan 2 yila kadar tedavi ge-
rekebilir. Noninvaziv girisimlerin yetersiz oldugun-
da invaziv girisimler uygulanabilmektedir.
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