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BEL AGRISINA KATKIDA BULUNAN NOROBIYOLOJiK MEKANIZMALAR

Bel agrisi icin tek bir patofizyolojik mekanizma yoktur.

Asagida listelenen mekanizmalarin timi, bel agrisi deneyimindeki rolleri ve agri yogunlugu, siresi veya
ilgili engellilik gibi bel agrisi 6zellikleriyle iliskili olduklarini gdsteren bazi ampirik destege sahiptir.
Otoriteler, belirli olmayan olarak siniflandirilan vakalarin %85-95'inde bel agrisina tam olarak neyin neden
oldugu konusunda hala fikir ayriliklari yasiyor. Muhtemelen bu mekanizmalarin cogu genetik, epigenetik,
bireysel ve yasam tarzi faktorleriyle birlikte sonunda kronik bel agrisina yol agan 6rtiisen siregleri yansitir.
Kesin mekanizmalar ve etkilesimler biyilk olasilikla bireyler arasinda farklilik gosterir, bu da bireysel
mekanizmalari belirlemeyi ve tedavi etmeyi amaclayan sirekli arastirma c¢abalarinin gerekli oldugu
anlamina gelir. Bu bilgi formu, ortaya ¢ikan bel agrisina katkida bulunabilecek bazi ¢evresel ve ¢ogunlukla
merkezi nérobiyolojik mekanizmalari kisaca 6zetlemektedir. Ornegin kiriklar, enfeksiyonlar, otoimmiin
bozukluklar, sinir koki sikismasi, vb. nedenli bel agrisinin 6zel nedenleri, patofizyolojisi ve tedavisi daha
acik bir sekilde anlasildigi icin anlatilmamaktadir.

Bel agrisi olan insanlar, periferik sinir sisteminde degisiklikler gosterir.

1- Bel agrisi olan insanlarda ve bel agrisi hayvan modellerinde; spinal yapilarda infilamasyon,
duyarlilanma ve innervasyon degisiklikleri gozlemlenmistir.

Disk herniasyonunu takiben acik bir sinir sikismasi olmasa bile (bazi vakalarda bel agrisinin spesifik bir
nedenidir), periferik sinir sisteminde bel agrisinin gelisimine katkida bulunabilecek degisiklikler meydana
gelebilir. Ornegin, calismalar bel agrisi olan kisilerden alinan serum ve doku érneklerinde kas-iskelet
sistemi yapilarinda inflamasyonun varhigini gostermistir [6; 12; 14]. Ayrica, hayvan modelleri,
intervertebral disk kompresyonu ve dejenerasyonunun, inflamatuar mediyatérlerde artis, diskin artmis
duyusal innervasyonu ve hem periferik hem de spinal duyu néronlarinda plastisite iliskili oldugunu
gostermistir [22; 23]. Bu degisiklikler, agrinin intervertebral disk dejenerasyonu ile ortaya ¢ikmasi igin
biyolojik bir mekanizma oldugunu dislindlirmektedir.

Bel agrisi olan insanlar agrili uyarana duyarlilikta degiskenlikler gésterirler.

2- Agrili uyaranlara 6zellikle basinca duyarhlik, , bel agrisiyla degisebilir; ancak gelecekteki agri

veya engelilikle iligkili gorinmemektedir.
Agrili basing uyaranlarina duyarlilik, bel agrisi olan popiilasyonlarda yaygin olarak degerlendirilmistir.
Bunun lokal olarak degerlendirildiginde periferal duyarlilanmayi yansittigl 6ne strilmastiir, ancak lokal
olmayan uzak bolgelerde de degerlendiriime yapildiginda santral mekanizmalarin daha genel
duyarlilanmasini gosterebilir [3]. Vakalarin cogunda, bel agrisi olan kisilerde agrisiz bireylere kiyasla basing
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agnisi esikleri azalmistir [7], bu da bel agrisi olan kisilerin basinca karsi lokal olarak asiri duyarlilik
gosterdigini dislindlirmektedir. Ayrica, 6zellikle siddetli veya yaygin bel agrisi olan hastalarin da yaygin
basing hiperaljezisi gosterdigine dair kanitlar vardir [7]. Simdi bircok ¢calisma hiperaljezinin agri yogunlugu
ile dalgalandigini ve agrinin gegcmesiyle normale déndiginl goéstermistir (agrinin gegmesinin tedaviye
veya dogal stirece bagl olup olmadigina bakilmaksizin) [7; 19; 20; 26; 31]. Ayrica bu esiklerin takipte degeri
olduguna dair kanit yoktur [16; 18; 25]. Birlikte ele alindiginda, bu, basinca karsi lokal ve yaygin asiri
duyarhligin veya klinik korelasyon olarak palpasyondaki hassasiyetin gelecekteki prognoz hakkinda
herhangi bir fikir vermeyebilecegini, ancak zaman icinde agri durumundaki degisiklikleri kaydetmek ve /
veya izlemek icin bir arag olarak kullanilabilecegini géstermektedir.

3- Siklikla, bel agrisi olan kisiler artan agriyi kolaylastirici 6zellikler (pro- nosiseptif mekanizmalar)
gosterir, ancak bu stiregelen nosisepsiyonun bir sonucu olabilir.

Bircok arastirma grubu, tekrarlayan agrili uyariyi takiben agri algisindaki artislari veya refleks olarak geri
cekilmeyi inceleyerek, bel agrisi hastalarinda agrinin zamana bagli toplamini (temporal sumasyon)
Olgmustlir. Bu 6lclim genellikle bel agrisi olanlarda artar ve agri siddeti ile bir miktar iliski gosterir [7; 21].
Aslinda, bu nispeten homojen bir bulgu oldugu icin, bazi calismalar, refleks kolaylastirma olgimlerinin bel
agrisi hastalarinda potansiyel bir ayirt edici arag¢ oldugunu ileri sirmistir. Bununla birlikte, son kanitlar,
kolaylastirmadaki bu artisin agri azaldiginda gerileyebilecegi ve bu nedenle orijinal teorik temellerle tutarh
olarak devam eden nosisepsiyonu yansitabilecegini géstermektedir [15].

4- Bel agnisi olan kisiler, azalmis endojen inhibitor etkiler (anti-nosiseptif mekanizmalar)
gostermektedir.

Bircok psikofiziksel c¢alisma, bel agrisi olan ve olmayan insanlar arasinda endojen inici inhibitor
mekanizmay! karsilastirmak igin, bireylerin baska bir tonik agrili uyaranin varliginda bir agrili uyaranin
deneyimini ne kadar iyi engellediginin bir testi olan kosullu agri modiilasyonunu kullanmistir. Bu
calismalarin meta-analizinde, bel agrisi olan kisilerin kontrollere kiyasla bozukluklar gosterdigi ortaya
¢ikmistir, bu da bel agrisinin siiresi ve siddetinin artmasiyla iliskilidir [7; 21]. Fonksiyonel manyetik
rezonans gorintileme (fMRI) calismalari ayrica prefrontal bolgeler ile periakuaduktal gri bolge [38]
arasindaki baglantinin azaldigini gostermektedir. Bu boélge, inici agril modiilatér yollarda kortikal etkilerin
bltlnlestiriimesinde kritik bir rol oynamaktadir. Bu, kortikal olarak inici agrili inhibisyonu baslatma
becerisinin azalmasi olarak yorumlanmistir. Hem insanlarda hem de hayvanlarda sinir yaralanmalarindan
sonra gozlendigi gibi, inici inhibitor kapasitedeki bozukluklarin devam eden agri veya bu agri gelisimine
zemin hazirlar ya da katkida bulunursa zamanla artip artmayacagi heniiz net degildir [5; 9]. Bazi 6n kanitlar,
bozulmus endojen inhibisyonun idiyopatik boyun agrisi baslangicindan 6nce olabilecegini
disindirmektedir [30], ancak bu bulgunun tekrarlanmasi ve detaylandirilmasi gereklidir.

5- Boyun agrisi olan kisilerde soguga karsi artmis hassasiyet bulunmustur ve bu prognozla ilgili
olabilir, ancak bu iliski psikolojik faktorlerden de kaynaklaniyor olabilir.
Whiplash (kamgi) hasari-iliskili bozuklugu olanlarda soguk hassasiyeti gosterildi [33] ve daha siddetli
semptom gelisimi 6ngérmeye yardimci faktoérlerden biriydi [27]. Bununla birlikte, bu arastirma gruplari,
agrih kisilerde bagimsiz olarak koti prognozla iliskilendirilen soguk agri esikleri ile agri felaketlestirme veya
stres gibi psikolojik faktorler arasindaki iliskileri de gozlemlemistir.
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6- Bel agrisi olan bireylerde gri cevher hacminde azalma oldugu gézlemlenmistir.

Cesitli makaleler, kronik bel agrisi hastalarinin baslica dorsolateral prefrontal korteksinde ve talamusunda
gri cevher kaybi olmak Uzere, tim beyin gri cevher hacimlerinin azaldigini tespit etmistir [2; 4]. Bu
calismalarda, bu gri cevher kaybi noropatik agri bilesenleri veya artmis engelliligi olanlarda daha
siddetliydi. Bu bolgeler agn ile ilgili bilgilerin islenmesine ve modiilasyonuna katildigindan ve gri cevher
kaybindaki bazi degiskenler agri siresi ile agiklandigindan, bunun asiri kullanimdan kaynaklandigi
teorilestirildi. Bu tir degisikliklerin de geri dondirilebilir oldugu gosterilmistir [29]. Bu farkhliklarin
kortikal gri cevherdeki kesin ilgisi ve etkisi henliz aydinlatilmamistir.

7- Bel agrisi olan kisiler, govde kaslarinin kortikal temsilinde degisiklikler gosterir.

Calismalar, agrisiz bireylere kiyasla bel agrisi olan kisilerde motor korteks haritalarinda bir nevi belirsizlik
gostermistir [8; 28], bel agrisi yogunlugu ile bir miktar iliskili oldugunu da gdstermektedir [28]. Bu, motor
korteksin manyetik uyarimina yanit olarak kas aktivasyonuna bakildiginda, kaslarin her birinde yanit
Ureten veya motor semalar Ureten tam olarak tanimlanmamis bolgeler oldugu anlamina gelir. Bu, agriyi
tetiklemekten kaginmak icin hareket cesidini azaltan bireylerin postural davranislarindaki degisiklikle
iliskili olabilir [35]. Devam eden biylk bir calisma, diger faktorlerin yani sira bu belirsizligin agrinin
ilerlemesiyle iliskili olup olmadigini arastirmaktadir [11], ancak sonuclar heniiz kesinlesmemistir.

8- Bel agrisi olan kisiler degismis kortikal homeostatik yanitlar gosterebilir.
Kortikal uyarilabilirligi engellemesi amaglanan iki ardisik beyin uyarisi uygulandiginda, agrisiz saglhkl
bireyler tipik olarak bir homeostatik tepki gosterecektir. Bu, genellikle inhibe edici olmasina ragmen,
uyarilabilirligi gtvenli sinirlar icinde tutmak i¢in bir homeostatik mekanizma olarak yorumlanan ikinci
uyarimdan sonra bir eksitator cevabin gozlemlenecegi anlamina gelir. Bununla birlikte, bel agrisi
hastalarinda kanitlar, bu mekanizmanin bozulmus olabilecegini ve potansiyel olarak uyumsuz plastisiteye
ve agrinin kalicihgina katkida bulunabilecegini distindirmektedir [34].

9- Bel agrisi olan kisilerde beyin bolgeleri arasindaki baglantilar degisebilir.
Bel agrisi olan kisilerde belirli beyin bolgeleri arasindaki islevsel baglantilarin agrisiz bireylerden farkli
oldugunu gosteren artan sayida calisma mevcuttur. Dahasli, bu baglanti kaliplari, akut agridan kronik
agriya, duyusal-ayirt edici aglardan daha yaygin olarak affektif islemeyle iliskili aglara gecis sirasinda
degisiyor gibi gorinmektedir [36; 37; 39]. Bu tlr degisikliklerin etkisi henliz tam olarak anlagiimamistir.

10- Bel agrisi popllasyonlarinda gesitli somatosensoriyel eksiklikler de bulunabilir.
Bazi galismalar duyusal diskriminasyon gostermistir, 6rn. agrisiz bireylere kiyasla bel agrisi olan kisilerde
iki nokta ayrimi ve grafestezi bozulabilir [1; 10; 13; 17] ve bu somatosensoriyel kortekste [13] yapisal
degisikliklere baglanmistir. Ayrica, bel agrisi olan kisilerde viicut imaji ve belin gérinimi ve islevi algisi
bozulabilir ve bu bozulmalar hem taktil duyarhlik hem de klinik 6zellikler ile bir miktar iliski gdsterir [24;
32]. Bu bulgular, bel agrisi olan kisilerde somatosensoriyel islemede duyusal geri bildirim yoluyla
miidahaleye uygun olabilecek degisiklikleri veya ilgili yerlerde yeniden egitimleri gostermektedir.

W™ International Association for the Study of Pain

© Copyright 2021 International Association for the Study of Pain. Tiim haklari sakhdir. FL\
. . . .. . o5 us!
IASP bilim adamlarini, klinisyenleri, saglik ¢calisanlarini ve yasa koyuculari biraraya ‘:‘1;!
getirerek agri calismalarini destekler ve tiim diinyada daha iyi agr tedavisini yaymak Working together for pain relief

icin bilgiyi aktarir.



Burada belirtildigi gibi, bel agrisinin baglamasi ve devaminda pek ¢ok norobiyolojik mekanizma rol
oynayabilir. Her mekanizmanin bireylere gore ve alt gruplara gore tam yapisi ve katkisinin agikhga
kavusturulmasi gerekmektedir.
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