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BEL AĞRISINA KATKIDA BULUNAN NÖROBİYOLOJİK MEKANİZMALAR 

 

Bel ağrısı için tek bir patofizyolojik mekanizma yoktur. 

Aşağıda listelenen mekanizmaların tümü, bel ağrısı deneyimindeki rolleri ve ağrı yoğunluğu, süresi veya 
ilgili engellilik gibi bel ağrısı özellikleriyle ilişkili olduklarını gösteren bazı ampirik desteğe sahiptir. 
Otoriteler, belirli olmayan olarak sınıflandırılan vakaların %85-95'inde bel ağrısına tam olarak neyin neden 
olduğu konusunda hala fikir ayrılıkları yaşıyor. Muhtemelen bu mekanizmaların çoğu genetik, epigenetik, 
bireysel ve yaşam tarzı faktörleriyle birlikte sonunda kronik bel ağrısına yol açan örtüşen süreçleri yansıtır. 
Kesin mekanizmalar ve etkileşimler büyük olasılıkla bireyler arasında farklılık gösterir, bu da bireysel 
mekanizmaları belirlemeyi ve tedavi etmeyi amaçlayan sürekli araştırma çabalarının gerekli olduğu 
anlamına gelir. Bu bilgi formu, ortaya çıkan bel ağrısına katkıda bulunabilecek bazı çevresel ve çoğunlukla 
merkezi nörobiyolojik mekanizmaları kısaca özetlemektedir. Örneğin kırıklar, enfeksiyonlar, otoimmün 
bozukluklar, sinir kökü sıkışması, vb. nedenli bel ağrısının özel nedenleri, patofizyolojisi ve tedavisi daha 
açık bir şekilde anlaşıldığı için anlatılmamaktadır. 

 

Bel ağrısı olan insanlar, periferik sinir sisteminde değişiklikler gösterir. 

1- Bel ağrısı olan insanlarda ve bel ağrısı hayvan modellerinde; spinal yapılarda infilamasyon, 
duyarlılanma ve innervasyon değişiklikleri gözlemlenmiştir. 

Disk herniasyonunu takiben açık bir sinir sıkışması olmasa bile (bazı vakalarda bel ağrısının spesifik bir 
nedenidir), periferik sinir sisteminde bel ağrısının gelişimine katkıda bulunabilecek değişiklikler meydana 
gelebilir. Örneğin, çalışmalar bel ağrısı olan kişilerden alınan serum ve doku örneklerinde kas-iskelet 
sistemi yapılarında inflamasyonun varlığını göstermiştir [6; 12; 14]. Ayrıca, hayvan modelleri, 
intervertebral disk kompresyonu ve dejenerasyonunun, inflamatuar mediyatörlerde artış, diskin artmış 
duyusal innervasyonu ve hem periferik hem de spinal duyu nöronlarında plastisite ilişkili olduğunu 
göstermiştir [22; 23]. Bu değişiklikler, ağrının intervertebral disk dejenerasyonu ile ortaya çıkması için 
biyolojik bir mekanizma olduğunu düşündürmektedir. 

 

Bel ağrısı olan insanlar ağrılı uyarana duyarlılıkta değişkenlikler gösterirler. 

2- Ağrılı uyaranlara özellikle basınca duyarlılık, , bel ağrısıyla değişebilir; ancak gelecekteki ağrı 
veya engelilikle ilişkili görünmemektedir. 

Ağrılı basınç uyaranlarına duyarlılık, bel ağrısı olan popülasyonlarda yaygın olarak değerlendirilmiştir. 
Bunun lokal olarak değerlendirildiğinde periferal duyarlılanmayı yansıttığı öne sürülmüştür, ancak lokal 
olmayan uzak bölgelerde de değerlendirilme yapıldığında santral mekanizmaların daha genel 
duyarlılanmasını gösterebilir [3]. Vakaların çoğunda, bel ağrısı olan kişilerde ağrısız bireylere kıyasla basınç 
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ağrısı eşikleri azalmıştır [7], bu da bel ağrısı olan kişilerin basınca karşı lokal olarak aşırı duyarlılık 
gösterdiğini düşündürmektedir. Ayrıca, özellikle şiddetli veya yaygın bel ağrısı olan hastaların da yaygın 
basınç hiperaljezisi gösterdiğine dair kanıtlar vardır [7]. Şimdi birçok çalışma hiperaljezinin ağrı yoğunluğu 
ile dalgalandığını ve ağrının geçmesiyle normale döndüğünü göstermiştir (ağrının geçmesinin tedaviye 
veya doğal sürece bağlı olup olmadığına bakılmaksızın) [7; 19; 20; 26; 31]. Ayrıca bu eşiklerin takipte değeri 
olduğuna dair kanıt yoktur [16; 18; 25]. Birlikte ele alındığında, bu, basınca karşı lokal ve yaygın aşırı 
duyarlılığın veya klinik korelasyon olarak palpasyondaki hassasiyetin gelecekteki prognoz hakkında 
herhangi bir fikir vermeyebileceğini, ancak zaman içinde ağrı durumundaki değişiklikleri kaydetmek ve / 
veya izlemek için bir araç olarak kullanılabileceğini göstermektedir. 

3- Sıklıkla, bel ağrısı olan kişiler artan ağrıyı kolaylaştırıcı özellikler (pro- nosiseptif mekanizmalar) 
gösterir, ancak bu süregelen nosisepsiyonun bir sonucu olabilir. 

Birçok araştırma grubu, tekrarlayan ağrılı uyarıyı takiben ağrı algısındaki artışları veya refleks olarak geri 
çekilmeyi inceleyerek, bel ağrısı hastalarında ağrının zamana bağlı toplamını (temporal sumasyon) 
ölçmüştür. Bu ölçüm genellikle bel ağrısı olanlarda artar ve ağrı şiddeti ile bir miktar ilişki gösterir [7; 21]. 
Aslında, bu nispeten homojen bir bulgu olduğu için, bazı çalışmalar, refleks kolaylaştırma ölçümlerinin bel 
ağrısı hastalarında potansiyel bir ayırt edici araç olduğunu ileri sürmüştür. Bununla birlikte, son kanıtlar, 
kolaylaştırmadaki bu artışın ağrı azaldığında gerileyebileceği ve bu nedenle orijinal teorik temellerle tutarlı 
olarak devam eden nosisepsiyonu yansıtabileceğini göstermektedir [15]. 

4- Bel ağrısı olan kişiler, azalmış endojen inhibitör etkiler (anti-nosiseptif mekanizmalar) 
göstermektedir. 

Birçok psikofiziksel çalışma, bel ağrısı olan ve olmayan insanlar arasında endojen inici inhibitör 
mekanizmayı karşılaştırmak için, bireylerin başka bir tonik ağrılı uyaranın varlığında bir ağrılı uyaranın 
deneyimini ne kadar iyi engellediğinin bir testi olan koşullu ağrı modülasyonunu kullanmıştır. Bu 
çalışmaların meta-analizinde, bel ağrısı olan kişilerin kontrollere kıyasla bozukluklar gösterdiği ortaya 
çıkmıştır, bu da bel ağrısının süresi ve şiddetinin artmasıyla ilişkilidir [7; 21]. Fonksiyonel manyetik 
rezonans görüntüleme (fMRI) çalışmaları ayrıca prefrontal bölgeler ile periakuaduktal gri bölge [38] 
arasındaki bağlantının azaldığını göstermektedir. Bu bölge, inici ağrılı modülatör yollarda kortikal etkilerin 
bütünleştirilmesinde kritik bir rol oynamaktadır. Bu, kortikal olarak inici ağrılı inhibisyonu başlatma 
becerisinin azalması olarak yorumlanmıştır. Hem insanlarda hem de hayvanlarda sinir yaralanmalarından 
sonra gözlendiği gibi, inici inhibitör kapasitedeki bozuklukların devam eden ağrı veya bu ağrı gelişimine 
zemin hazırlar ya da katkıda bulunursa zamanla artıp artmayacağı henüz net değildir [5; 9]. Bazı ön kanıtlar, 
bozulmuş endojen inhibisyonun idiyopatik boyun ağrısı başlangıcından önce olabileceğini 
düşündürmektedir [30], ancak bu bulgunun tekrarlanması ve detaylandırılması gereklidir. 

5- Boyun ağrısı olan kişilerde soğuğa karşı artmış hassasiyet bulunmuştur ve bu prognozla ilgili 
olabilir, ancak bu ilişki psikolojik faktörlerden de kaynaklanıyor olabilir. 

Whiplash (kamçı) hasarı-ilişkili bozukluğu olanlarda soğuk hassasiyeti gösterildi [33] ve daha şiddetli 
semptom gelişimi öngörmeye yardımcı faktörlerden biriydi [27]. Bununla birlikte, bu araştırma grupları, 
ağrılı kişilerde bağımsız olarak kötü prognozla ilişkilendirilen soğuk ağrı eşikleri ile ağrı felaketleştirme veya 
stres gibi psikolojik faktörler arasındaki ilişkileri de gözlemlemiştir. 
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Bel ağrısı olan bireyler kortikal yapılarda, uyarılabilirlikte ve bağlantılarda değişiklikler gösterir. 

 

6- Bel ağrısı olan bireylerde gri cevher hacminde azalma olduğu gözlemlenmiştir. 
Çeşitli makaleler, kronik bel ağrısı hastalarının başlıca dorsolateral prefrontal korteksinde ve talamusunda 
gri cevher kaybı olmak üzere, tüm beyin gri cevher hacimlerinin azaldığını tespit etmiştir [2; 4]. Bu 
çalışmalarda, bu gri cevher kaybı nöropatik ağrı bileşenleri veya artmış engelliliği olanlarda daha 
şiddetliydi. Bu bölgeler ağrı ile ilgili bilgilerin işlenmesine ve modülasyonuna katıldığından ve gri cevher 
kaybındaki bazı değişkenler ağrı süresi ile açıklandığından, bunun aşırı kullanımdan kaynaklandığı 
teorileştirildi. Bu tür değişikliklerin de geri döndürülebilir olduğu gösterilmiştir [29]. Bu farklılıkların 
kortikal gri cevherdeki kesin ilgisi ve etkisi henüz aydınlatılmamıştır. 

7- Bel ağrısı olan kişiler, gövde kaslarının kortikal temsilinde değişiklikler gösterir. 
Çalışmalar, ağrısız bireylere kıyasla bel ağrısı olan kişilerde motor korteks haritalarında bir nevi belirsizlik 

göstermiştir [8; 28], bel ağrısı yoğunluğu ile bir miktar ilişkili olduğunu da göstermektedir [28]. Bu, motor 
korteksin manyetik uyarımına yanıt olarak kas aktivasyonuna bakıldığında, kasların her birinde yanıt 
üreten veya motor şemalar üreten tam olarak tanımlanmamış bölgeler olduğu anlamına gelir. Bu, ağrıyı 
tetiklemekten kaçınmak için hareket çeşidini azaltan bireylerin postural davranışlarındaki değişiklikle 
ilişkili olabilir [35]. Devam eden büyük bir çalışma, diğer faktörlerin yanı sıra bu belirsizliğin ağrının 
ilerlemesiyle ilişkili olup olmadığını araştırmaktadır [11], ancak sonuçlar henüz kesinleşmemiştir. 

8-  Bel ağrısı olan kişiler değişmiş kortikal homeostatik yanıtlar gösterebilir. 
Kortikal uyarılabilirliği engellemesi amaçlanan iki ardışık beyin uyarısı uygulandığında, ağrısız sağlıklı 
bireyler tipik olarak bir homeostatik tepki gösterecektir. Bu, genellikle inhibe edici olmasına rağmen, 
uyarılabilirliği güvenli sınırlar içinde tutmak için bir homeostatik mekanizma olarak yorumlanan ikinci 
uyarımdan sonra bir eksitatör cevabın gözlemleneceği anlamına gelir. Bununla birlikte, bel ağrısı 
hastalarında kanıtlar, bu mekanizmanın bozulmuş olabileceğini ve potansiyel olarak uyumsuz plastisiteye 
ve ağrının kalıcılığına katkıda bulunabileceğini düşündürmektedir [34]. 

9- Bel ağrısı olan kişilerde beyin bölgeleri arasındaki bağlantılar değişebilir. 
Bel ağrısı olan kişilerde belirli beyin bölgeleri arasındaki işlevsel bağlantıların ağrısız bireylerden farklı 
olduğunu gösteren artan sayıda çalışma mevcuttur. Dahası, bu bağlantı kalıpları, akut ağrıdan kronik 
ağrıya, duyusal-ayırt edici ağlardan daha yaygın olarak affektif işlemeyle ilişkili ağlara geçiş sırasında 
değişiyor gibi görünmektedir [36; 37; 39]. Bu tür değişikliklerin etkisi henüz tam olarak anlaşılmamıştır. 

10- Bel ağrısı popülasyonlarında çeşitli somatosensoriyel eksiklikler de bulunabilir. 
Bazı çalışmalar duyusal diskriminasyon göstermiştir, örn. ağrısız bireylere kıyasla bel ağrısı olan kişilerde 
iki nokta ayrımı ve grafestezi bozulabilir [1; 10; 13; 17] ve bu somatosensoriyel kortekste [13] yapısal 
değişikliklere bağlanmıştır. Ayrıca, bel ağrısı olan kişilerde vücut imajı ve belin görünümü ve işlevi algısı 
bozulabilir ve bu bozulmalar hem taktil duyarlılık hem de klinik özellikler ile bir miktar ilişki gösterir [24; 
32]. Bu bulgular, bel ağrısı olan kişilerde somatosensoriyel işlemede duyusal geri bildirim yoluyla 
müdahaleye uygun olabilecek değişiklikleri veya ilgili yerlerde yeniden eğitimleri göstermektedir. 
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Burada belirtildiği gibi, bel ağrısının başlaması ve devamında pek çok nörobiyolojik mekanizma rol 
oynayabilir. Her mekanizmanın bireylere göre ve alt gruplara göre tam yapısı ve katkısının açıklığa 
kavuşturulması gerekmektedir. 
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