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Yaşla birlikte disk dejenerasyonu başlar, dejenere 
diskin su içeriği ve mekanik yüklenmelere karşı diskin 
fonksiyonelliği azalır. Kirkaldy-Willis teorisine göre, an-
nulusun çevresel yırtığı radyal yırtığa ilerlemekte, disk 
içindeki keratin sülfatın artması ve kondroitin sülfatın 
azalması, disk dejenerasyonunu ve disk yükseklik kay-
bını arttırmaktadır. Disk yükseklik kaybı ve disk içerik 
değişikliği, disk ve posterior longitudinal bağda katlan-
ma oluşumuna, ligamentum flavum kıvrılmasına, faset 
ekleme normalden fazla yük binmesine; bu yüklenme 
de, faset eklem dejenerasyonu ve osteofit oluşumuna 
neden olarak, spinal kanal darlığına ve potansiyel nöral 
sıkışmaya yol açar. Yapısal ve biyomekanik değişiklik ve 
hareket, diskte daha fazla bozulmaya ve dejenerasyona 
neden olmaktadır.[6]

Dejenerasyon ve faset hipertrofisi, nöral elemanla-
rın posterior basısına neden olur. End plate osteofitleri 
veya foraminal disk herniyasyonları, nöral elemanların 

S pinal stenoz (SS) terimi anatomik bir tanı olup, 
yaşla birlikte artar ve asemptomatik bireyler-
de de görülebilir.[1,2] Bu anatomik durumun, 

bazı kişilerde semptom oluştururken bazılarında 
oluşturmamasının tam nedeni anlaşılamamıştır. Bu 
farklılık, kişilerin gelişen anatomik değişikliklere gös-
terdikleri kompansasyon yeteneklerine bağlı olabilir. 
Semptomlar, basının oluştuğu lokalizasyona göre fark-
lılık gösterir. Santral SS, nörojenik kladikasyo şeklinde 
kendini gösterirken, lateral reses ya da foraminal bası-
larda radiküler ağrı ortaya çıkar. Altmış beş yaş üzeri 
lomber spinal cerrahisi uygulanan hastaların çoğu SS 
nedeniyle ameliyat edilmektedir.[3,4]

Spinal kanalın şekli, sirküler, oval veya yonca yaprağı 
şeklinde olabilir. Bunlar içinde kesit alanı en az olanı, 
yonca yaprağı tipindeki spinal kanaldır.[5] Bu tip, birey-
lerin %15’inde görülür ve lateral reses stenozuna pre-
dispozisyon hazırlar.
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Spinal stenoz terimi anatomik bir tanı olup, yaşla birlikte 
artar ve asemptomatik bireylerde de görülebilir. Bununla 
birlikte, 65 yaş üstünde lomber spinal cerrahisi uygulanan 
hastaların çoğu spinal stenoz nedeniyle ameliyat edilmek-
tedir. Yaşla birlikte disk dejenerasyonu başlar, dejenere 
diskin su içeriği ve mekanik yüklenmelere karşı diskin 
fonksiyonelliği azalır. Kadınlar daha çok etkilenir ve sıklık-
la L4-L5 seviyesi tutulur. Lomber spinal stenozlu hastalar, 
sıklıkla bacak ağrısıyla gelirler. Bu bacak ağrısı, nörojenik 
kladikasyo veya radiküler bacak ağrısı şeklinde karşımı-
za çıkabilir. Nörojenik kladikasyolu hastalar, ağrı, ağırlık 
hissi, uyuşma, kramp, yanma veya zayıflık hissedebilirler. 
Tedavide, konservatif yöntemler, enjeksiyonlar ve cerrahi 
yöntemler kullanılır.

Anahtar sözcükler: spinal stenoz; bel ağrısı; tedavi

Spinal stenosis is an anatomical diagnosis which can be 
seen in asymptomatic individuals and its insidence increas-
es with age. Besides, most of the spinal surgeries over 65 
age are performed due to spinal stenosis. Degeneration of 
the disc begins with increasing age; the water content of the 
disc drops, and the desiccated disc has a decreased abil-
ity to handle mechanical loads. Women are affected more 
often, and mostly at the L4-L5 level. Patients with lumbar 
spinal stenosis most commonly present with leg pain. This 
leg pain presents as either neurogenic claudication or ra-
dicular leg pain. Patients with neurogenic claudication may 
report a feeling of pain, heaviness, numbness, cramping, 
burning, or weakness. Treatment methods are conservative, 
injections and surgical.
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anterior basısına yol açar. Disk yükseklik kaybı, forame-
nin yüksekliğini azaltarak vertikal nöral basıya neden 
olabilir. Bu, posterior dekompresyondan yarar görme-
yen ve gözden kaçırılmaması gereken bir bası tipidir.

Yaşla birlikte dejeneratif değişiklikler ilerleyerek, 
santral SS’ye neden olur. Disk ve faset eklemin yüksek-
liği azaldıkça, disk bulging yapar, genişlemiş faset ek-
lem ve hipertrofik ligamentum flavum, posterior basıyı 
arttırır. Yumuşak doku hipertrofisi, SS’lerin %40’ından 
sorumludur.[7] Lomber ekstansiyon ile hipertrofik liga-
mentum flavum, kanal içine doğru santral kıvrılmayı 
ve santral SS’yi arttırır. Bu hastalarda, ekstansiyonla 
semptomların artma nedeni budur.

Lateral reses stenozu, tipik olarak posterior disk 
protrüzyonu ve superior artiküler çıkıntı hipertrofisin-
den kaynaklanır; lomber radikülopati olarak karşımıza 
çıkar ve %8–11 oranında görülür.[8–10] Hangi sinir kökü 
bası altında kalmışsa, o sinirin dermatomal alanında 
ağrı veya nörolojik semptomlar görülür.

Foraminal stenoz, çıkan sinir kökü ve gangliyon ba-
sısına yol açarak lomber radikülopati gelişimine neden 
olur. En sık, L5 sinir kökü foraminal stenozda etkilenir. 
Disk yükseklik kaybı, end plate osteofitleri, faset oste-
ofitleri, spondilolistezis ve disk herniyasyonları, fora-
minal stenoz yapan nedenler arasındadır. Foraminal 
stenoz semptomları da ekstansiyonla kötüleşir.[11]

SINIFLANDIRMA

Spinal stenoz ayrıca etiyolojiye göre, konjenital, edi-
nilmiş ve her ikisi şeklinde sınıflandırılabilir. Konjenital 
SS, cücelerde olduğu gibi, popülasyonda normal bir 
varyant olarak da karşımıza çıkabilir. Bunlarda, pedi-
küller normalden daha kısa ve birbirine daha yakındır. 
Konjenital SS’de, semptomlar daha az bir patolojik 
değişiklikle ve daha erken bir yaş döneminde ortaya çı-
kar. Edinilmiş SS’ye örnek olarak; travma, neoplazm ve 
enfeksiyon verilebilir.

DEFORMİTE VE İNSTABİLİTE

Lomber omurgadaki bahsedilen bu statik değişiklik-
ler, segmental instabilite gibi dinamik faktörlerle daha 
fazla kötüleşebilir. Dejeneratif değişiklikler, translasyo-
nel ya da rotasyonel anormallikler oluşmasına neden 
olabilir. Dejeneratif L4-L5 anterolistezis, kadınlarda 
yaygın görülen translasyonel anormalliklere bir örnek-
tir.[12] L4’ün posterior elemanlarının öne kayması, faset 
ve ligamentum flavum hipertrofisiyle birlikte, santral 
ve lateral reses stenozuna neden olur. Skolyozla birlikte 
lateral subluksasyon ve rotasyonel instabilite, biyome-
kanik değişikliklere ve neticede dejenerasyona yol açar. 
Bozulan anatomi, santral, lateral reses ve foraminal 

bölge darlıklarına neden olabilir. Dejeneratif değişik-
liklerin anormal anatomiye eklenmesi, bu hastalarda 
stenoza yol açar.[13]

Spinal stenozun hangi mekanizmayla ağrı ve nö-
rolojik fonksiyon bozukluğunu oluşturduğunu orta-
ya koymak için, bir takım çalışmalar düzenlenmiştir. 
Schönström, kadavra çalışmasında, tekal sak basısı 
%45 ve üzerinde olduğunda, sinir kökü içindeki basın-
cın arttığını göstermiştir.[14] Tekal sak basısı arttıkça, 
sinir kökü içindeki basınçta artar.

Delamarter ve arkadaşları, hayvan kauda ekinasının 
basısı %50’yi aştığında, motor veya duyu defisiti oluş-
tuğunu göstermişlerdir.[15] Pedowitz ve arkadaşları, 
nöral disfonksiyonda basıya uğrama süresinin önem-
li olduğunu göstermiştir.[16] Rydevik ve arkadaşları, 
bası 50 mm Hg üzerine çıktığında, kapiller restriksiyon 
ve sinir kökü elektrofizyolojik değişiklikleri meydana 
geldiğini göstermişlerdir.[17–22] Bası 5–10 mm Hg ol-
duğunda bile, intranöral mikro-sirkülasyonda venöz 
konjesyon meydana gelmektedir. Bası 10 mm Hg ol-
duğunda, sinir kökü beslenmesi %45 azalmaktadır. Bu 
da, düşük seviyeli uzun süreli basılarda vasküler bozuk-
luk ve sinir kökü fonksiyon bozukluğu oluşabileceğini 
göstermektedir. Nöral bası ve nutrisyonel değişiklikler 
dışında, inflamatuvar kimyasal mediyatörlerin de ağrı 
gelişiminde rolleri olduğu ortaya konulmuştur.[23–28]

Her bireyin patolojik değişikliklere karşı koyabilme, 
kompansasyon geliştirebilme yetenekleri farklıdır. O 
nedenle, çok az bası görüntüsüyle, gürültülü seyreden 
klinik durumlar olabildiği gibi, ciddi bası görüntüleri-
ne rağmen asemptomatik seyreden tablolar görülebil-
mektedir. Patolojik değişikliklerin oluşma hızı da ayrıca 
önemlidir. Hızla gelişen ufak bir bası, hafif ve hızlı ge-
lişen disk herniyasyonlarında görüldüğü gibi, sempto-
matik olabilir.

DOĞAL SEYİR

Konjenital SS’li hastalar, küçük dejeneratif deği-
şikliklere rağmen, hayatlarının erken dönemlerinde, 
çok seviyeli, ciddi stenoz bulgularıyla karşılaşmakta-
dırlar.[29] Dejeneratif stenozlu hastalar, 60’lı yaşlarda 
ve omurgalarında ciddi dejenerasyonlarla görülürler. 
Kadınlar daha çok etkilenir ve sıklıkla L4-L5 seviyesi 
tutulur.[30] Yapılan çalışmalar, kısa ve uzun dönem ta-
kiplerde, lomber SS’li hastaların çoğunun cerrahi dışı 
tedaviye iyi yanıt verdiğini göstermiştir.[31–38] Bunun 
dışında kalan bazı hastaların ise durumları iyiye git-
memiş hatta daha fazla kötüleşmiştir. İleriye dönük 
gözlemsel bir çalışmada, 97 hasta 8–10 yıl takip edil-
miş ve hastaların %39’unun cerrahi dışı tedaviden 
cerrahi tedaviye geçtiği izlenmiş, cerrahi dışı tedaviye 
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devam edenlerin semptomlarının stabil kaldığı ortaya 
konulmuştur.[39]

Miyamoto ve arkadaşları, cerrahi dışı tedavi gören 
hastaları inceledikleri ileriye dönükçalışmalarında, beş 
yıllık takiplerde hastaların %16’sının cerrahi tedavi-
ye gereksinimleri olduğunu, %23 ‘ünün durumlarının 
kötüleştiğini, ancak cerrahi girişime izin vermediklerini 
bulmuşlardır.[40] Hastalarda ani nörolojik kötüleşme 
görülmediği gibi, hastaların %53’ü günlük aktivitele-
rine devam edebilmişlerdir. 2007’de yapılan bir ran-
domize kontrollü çalışmada, 94 hafif ve orta spinal 
stenozu olan hasta cerrahi ve cerrahi dışı tedavi grup-
larına ayrılmış; iki yıl takipte, her iki grupta da semp-
tomlarda düzelme görülmüş, ancak sonuçların cerrahi 
tedavi gören grupta daha iyi olduğu saptanmıştır.[41] 
SPORT (Spine Patient Outcomes Research Trial) çalışma-
sında, 634 hasta ileriye dönük olarak izlenmiş; iki yıl 
takiplerinde, cerrahi tedaviye giden grupta sonuçlar, 
cerrahi dışı gruba göre daha iyi olarak bulunmuştur.
[42] Çoğu sonuç ölçüm değerlendirmesinde, cerrahi 
dışı tedaviyle az miktarda bir iyileşme tespit edilmiş ve 
cerrahi dışı tedaviyle hiçbir hastada çok kötü nörolojik 
bozulma saptanmamıştır.

North American Spine Society (NASS)’nin yayımladığı 
kanıta dayalı kılavuz, hafif ve orta stenozu olan hasta-
ların 1/3–1/2’sinin doğal seyirlerinin iyi, ancak hangi 
hastaların zamanla kötüleşeceğinin bilinmesinin im-
kansız olduğunu ortaya koymuştur.[43]

KLİNİK SEYİR

Lomber SS’li hastalar, sıklıkla bacak ağrısıyla ge-
lirler.[7] Bu bacak ağrısı, nörojenik kladikasyo veya 
radiküler bacak ağrısı şeklinde karşımıza çıkabilir. 
Nörojenik kladikasyolu hastalar, ağrı, ağırlık hissi, 
uyuşma, kramp, yanma veya zayıflık hissedebilirler. Bu 
semptomlar, tipik olarak belden veya kaba etten başlar 
ve bilateral diz aşağısına doğru yayılır. Şikayet bir taraf-
ta daha yoğun olabilse de, her iki tarafın da tutulma-
sı tipiktir. Semptomlar, genellikle dermatomal özellik 
göstermez ve aktiviteyle ilişkilidir. Yürüme veya uzun 
süre ayakta durma gibi, lomber ekstansiyonla semp-
tomlar kötüleşir. Bazı hastalar, yürümeyi sürdürmek 
isterken zayıflığın arttığını ifade eder. Bu hastalar, yü-
rümeye devam ederken, ayak bilek dorsifleksiyon zayıf-
lığına bağlı ayak sürüyebilir ya da düşebilir. Yokuş aşağı 
yürümek, lomber ekstansiyona neden olduğu için, bu 
hastalar için zorlayıcıdır. Semptomların başladığı me-
safe, stenozun derecesi arttıkça azalır ve hastanın gün-
lük yaşamını ve fonksiyonlarını olumsuz etkileyebilir. 
Öne eğilme, oturma veya yatma, lomber fleksiyon sağ-
layarak semptomların rahatlamasını sağlar. Hastalar, 
lomber fleksiyon postürü alarak, kendilerini günlük 

yaşam içinde semptomlardan uzak tutmaya çalışırlar. 
Bisiklet sürmek, yokuş yukarı yürümek veya araba sür-
mek bu hastalar için rahattır.

Kladikasyonun aksine, radiküler ağrı, lateral reses 
veya nöral foramende etkilenen sinir köküne özel der-
matomal özellik gösterir. En sık karşımıza gelen du-
rum, L5 kökünün lateral reseste basıya uğramasına 
bağlı gelişen L5 radikülopatidir. L5 dermatomundaki 
uyuşmaya, ekstansör hallusis longus ve anterior tibial 
kas grubunun zayıflığı eşlik eder.

Bel ağrısı da stenozda sık görülen bir şikayettir. Çoğu 
hastada bu ağrının bacaklara yayıldığı görülse de, bazı 
hastalarda sadece kaba etlere yayılan ağrı olabilir. 
Kladikasyo tipi bel ağrısı da, bacak ağrısında olduğu 
gibi benzer faktörlerden etkilenir. Spondilotik değişik-
liklerin eşlik ettiği veya etmediği spondilolistezis, bu 
hastalarda sık görülür ve sıklıkla bel ağrısına neden 
olur. Bel ve bacak ağrılarının birlikte görüldüğü has-
taların durumu, sadece bacak ağrısı görülen hastalara 
göre daha kötüdür.[44]

Barsak ve mesane inkontinansı veya ciddi güçsüzlük 
gibi ciddi nörolojik semptomlar, bu hastalarda yaygın 
değildir. Bu hastalar, önceden mevcut olan periferik ar-
ter tıkayıcı hastalığı, kalça artriti, multipl skleroz veya 
nöropati varlığı açısından dikkatlice soruşturulmalı-
dırlar. Bunlar, stenoza benzer şikayetlere neden olabi-
lir. Ayrıca, bu hastaların invaziv bir prosedüre uygun 
medikal durumları olup olmadığı da araştırılmalıdır. 
Kardiyovasküler komorbiditeler, depresyon, yürüme 
kabiliyetini azaltan hastalıklar cerrahi sonrası olası 
kötü sonuçların cerrahi öncesi prediktörleridir.[45]

FİZİK MUAYENE

Lomber SS fizik muayenesi gözlemle başlamalıdır. 
Bu hastaların, sıklıkla öne eğilmiş postürde oturdukla-
rı gözlemlenir. Ayağa kalktıklarında veya yürüdüklerin-
de de, semptomlarını azaltmak için fleksiyona meylet-
tikleri izlenir. Aktif lomber ekstansiyonları azalmıştır. 
Uzun süreli lomber ekstansiyon, hastaların semptom-
larını ortaya çıkararak tanının teyit edilmesini sağlar. 
Uzun süren şikayetlere rağmen, nörolojik muayene 
sıklıkla normaldir ve nörolojik değişikliklerden, sıklık-
la lateral reses stenozu sorumludur.[46] Motor zayıflık 
veya duyu kaybı saptandığında neden, sıklıkla L5 si-
nir kökünün basıya uğramasıdır. Asimetrik Aşil veya 
patellar tendon refleksi, sık nörolojik bulgulardandır. 
Simetrik tendon refleksindeki azalmalar, yaşla ilgili 
değişikliklere işaret eder. Sinir kökü germe testleri ge-
nellikle negatiftir. Hastanın semptomları artana dek 
yürütülmesiyle, nörolojik sistem stres altına sokulur 
ve bu şekilde nörolojik bulgular daha görünür hale 
sokulabilir.
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MR

MR, invaziv olmayan, radyasyon içermeyen, sagit-
tal, koronal ve aksiyel planlar hakkında bilgi verebilen, 
lomber SS’de tercih edilmesi gereken bir modalitedir. 
Kemik, özellikle de yumuşak doku hakkında ayrıntılı 
bilgi verebilir, stenoza neden olan patolojiyi ve yerini 
saptayabilir. Supin pozisyonunda çekilen MR’nin, pa-
tolojiyi olduğundan daha az gösterdiğine dair çalış-
malar mevcuttur.[51–55] Bir çalışmada; kalça, dizler ve 
lomber ekstansiyonda çekilen MR’nin, fleksiyon po-
zisyonunda çekilene göre daha fazla tekal kese basısı 
gösterdiği tespit edilmiştir.[56] Yani, hastaların özgeç-
mişlerinde MR’nin hangi pozisyonda çekildiğinin sor-
gulanması da gerekecektir (Şekil 2).

Elektromiyografi (EMG) ve Diğer Sinir Çalışmaları

EMG, sinir ileti testleri ve somatosensör uyarılmış 
potantsiyeller (SSEP), SS taramasında rutin kullanılan 
testler değildir. Alt motor nöron disfonksiyonunu tespit 
eden, duyu disfonksiyonunu değerlendirmeyen EMG 
ile, SS’li hastalarda %80’e varan oranlarda değişiklikler 
saptanmaktadır.[57–61] EMG, kronik değişikliklerle de-
vam eden denervasyonların ayrımında yararlıdır. SS’de 
en yaygın anormallik olan nörojenik kladikasyo, duyu 

Yapılan çalışmalarda, hastaların %22’sinde L5 motor 
zayıflık, %19’unda duyu defisiti, %3’ünde pozitif düz 
bacak kaldırma testi saptanmışken (fin); diğer bir çalış-
mada, asimetrik refleks %26, motor zayıflık %28, duyu 
defisiti %29 hastada saptanmıştır. Benzer semptomla-
rı doğurabilecek patolojilerin tespit edilmesi, fizik mu-
ayenede önem taşıyan hususlardan bir tanesidir.

Hiperrefleksi, klonus, Babinski üst motor nöron 
bulgularından olup, kord basısına bağlı gelişen miye-
lopatinin bir göstergesidir. Çorap tarzında duyu bo-
zukluğu, nöropati bulgusudur. Kalça eklemi patolo-
jisi varlığını tespit etmek için, kalçanın irritabilitesi ve 
hareketlerinde sınırlılık olup olmadığı incelenmelidir. 
Trokanter majör ve iliotibial banda ait patolojiler, 
palpasyonla kolayca tespit edilebilir. Azalmış periferik 
nabız, dökülmüş kıllar, vasküler kladikasyoyu gösteren 
ipuçları olabilir.

TANI

Direkt Grafi

Radyografi, SS’de sıklıkla başlangıç testidir. Ön-
arka, lateral ve fleksiyon-ekstansiyon eğilme grafileri 
rutin çekilmelidir. Bu yaşlı grup hastalarda, çoğunluk-
la radyografide spondilotik değişiklikler görülür. Bu 
grafilerde; skolyoz, spondilolistezis gibi statik patolo-
jiler tespit edilebildiği gibi, eğilme grafileriyle dinamik 
instabiliteler de saptanabilir. Skolyoz varlığında, tüm 
spinal kolonun görülebildiği filmler çekilerek, koronal 
ve sagittal planda dengesizlikler olup olmadığı tespit 
edilmelidir. Direkt grafilerle, nöral foramen darlığı, spi-
nal kanal darlığı, bağ ossifikasyonu, omurga ankilozu, 
disk mesafesi erozyonu ve kemik yapının herhangi bir 
anormal görünümü tespit edilmelidir. Ciddi dejeneratif 
değişikliklerin varlığında bile, hastaların asemptomatik 
olabilecekleri unutulmamalıdır (Şekil 1).[47]

Bilgisayarlı Tomografi (BT)

Darlığın önemli bir kısmının yumuşak dokudan kay-
naklanıyor ve manyetik rezonans (MR) görüntüleme-
nin BT’ye göre yumuşak dokuyu daha iyi gösteriyor 
olması, MR’nin iyonizan radyasyon içermemesi gibi 
nedenlerden ötürü, BT, SS’de nadiren kullanılmak-
tadır. BT’nin SS tanısında duyarlılığı %70–100 ara-
sındadır.[48] BT’nin, miyelografi spinal bası hakkında 
oldukça önemli bilgiler vermesine rağmen, girişimsel 
olması, BT nedeniyle radyasyon içermesi, bu yönte-
min dezavantajlarıdır.[49–50] Bu tetkik, MR çektireme-
yen, skolyozu olan veya önceden spinal enstrüman-
tasyon uygulanmış hastalar için uygun olabilir. Yine 
MR’nin yeterli bulgu veremediği durumlarda, BT veya 
BT miyelografi uygulanması, patoloji hakkında bilgi 
verebilir.

Şekil 1. Spinal stenozlu 78 yaşındaki kadın hastanın ön-arka 
grafisi.
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ağrısız ve normal sınırlarda, ekstremite parlak, kılsız ve 
periferal nabız zayıftır. Lomber spondiloz, bacaklarda 
ciddi ağrı veya anormal duyunun olmadığı, bel ağrısıyla 
giden bir patolojidir.

Diyabet, vitamin eksikliği, alkolizm, kemoterapi, ilaç 
bağımlılığı, intoksikasyon gibi nedenlerin yol açabildiği 
periferal nöropati, aktiviteyle ilişkili olmayan, yanma 
tarzında ağrı ve paresteziyle seyreder. Çorap veya el-
diven şeklinde hipoestezi veya disestezi, bilateral Aşil 
refleks yokluğu, fizik muayenede tespit edilebilir. Sinir 
ileti testleri, bunlarda tanı konmasında yardımcıdır.

Kalça artriti, SS ile karışabilen diğer bir patolojidir. 
Bunlarda, uyluk ön yüzüne yayılan kasık ağrısı tipiktir. 
Ancak yine de, kaba etlerde de ağrıya neden olabilir. 
Kalça iç rotasyonunun ağrılı ve kısıtlı olması, kalça 
artrozuna işaret edebilir. Kilo kaybı, ateş, terleme, tit-
reme, iştahsızlık, gece artan ağrılar, enfeksiyon veya 
malignite yönünde bizi uyarmalı, MR ve laboratuvar 
tetkikleriyle teşhis konulmaya çalışılmalıdır.

TEDAVİ

Konservatif Tedavi

Medikal/girişimsel tedavinin SS doğal seyrini değiş-
tirip değiştirmediği bilinmemektedir. Lomber SS doğal 
seyrinde, aktif tedavi gören grupla tedavi verilmeyen 
bir kontrol grubunun karşılaştırması yapılmamıştır. 
Bu yüzden, medikal tedavi önerileri daha çok klinik 
tecrübeye dayanmaktadır.[43] Çoğu hastada; fizik te-
davi, medikasyon, spinal enjeksiyon kombinasyonları 
uygulanmaktadır.

İlaç Tedavisi

Sık kullanılmalarına rağmen, lomber SS’de analjezik 
ve nonsteroid anti-inflamatuvar ilaçlarla (NSAİİ) ilgili 
fazla bir araştırma yapılmamıştır. Osteoartritte, aseta-
minofen, NSAİİ’ye göre daha öncelikle tercih edilme-
si gereken bir ilaç olarak seçilmiştir.[65] Aynı yaklaşım, 
SS için de mantıklı görünmektedir. Genellikle yaşlı ve 
hipertansiyon, diyabet, kardiyovasküler hastalık gibi 
komorbiditeleri olan lomber SS hastalarının, NSAİİ 
kullanımıyla oluşabilecek kardiyovasküler, renal ve 
gastrointestinal risklerden mümkün olduğunca uzak 
durmaları gerekir.[66–68]

Lomber SS’de, pür analjezik olan opioidler de ilk 
tercih edilebilecek ilaçlardandır. Patolojide inflamas-
yonun merkezi bir rol oynadığının tam olarak biline-
memesi, yüksek risk içeren bu hasta popülasyonunda 
anti-inflamatuvarların kullanımını sınırlandırmaktadır. 
Opioidlerin uzun süreli kullanımlarının kognitif bozuk-
luk ve sedasyona yol açabilmesi, bu ilaçların dezavan-
tajıdır.[69]

bozukluklarını tespit edemeyen EMG’de saptanamaz. 
Dolayısıyla SS’de, EMG ile yalancı negatiflikler oldukça 
fazladır. EMG, semptomatik olan ve olmayan hastala-
rı da ayıramamaktadır. Sinir ileti testleri, nöropati ile 
radikülopati ayrımında yararlı olabilir. SSEP, EMG’ye 
göre daha duyarlı ve özgül olmasına rağmen, bunda 
da yalancı negatif, yalancı pozitif sonuçlar alınmaya 
devam edilmektedir.[62–64]

AYIRICI TANI

SS’de öne çıkan bulgu, nörojenik kladikasyodur. 
Dolayısıyla, bu hastalarda görülebilecek ani veya cid-
di motor zayıflık ve barsak mesane disfonksiyonunda, 
kord basısı gibi başka etiyolojik faktörler aranmalıdır. 
SS ile ayırıcı tanısının yapılması gereken hastalıklar az 
değildir. Nörojenik kladikasyo ile sık karışan durumlar-
dan biri de vasküler kladikasyodur. Bunda, diğerinin 
tersine, semptomlar distalden proksimale ilerler, lom-
ber pozisyondan etkilenmez ve hep aynı yürüme mesa-
fesinde başlar. Bisiklet sürmeye devam etmek, semp-
tomları arttırır. Fizik muayenede, lomber ekstansiyon 

Şekil 2. Yetmiş yaşında erkek hastada spinal stenozun MR 
görüntüsü.



314 TOTBİD Dergisi

ulaşabilir. Ancak, cerrahi dışı tedavi kombinasyonlarıy-
la durumlarından memnun olmayan hastalar, eninde 
sonunda cerrahi tedavi talebiyle karşımıza çıkabilirler. 
Uygun hasta seçimi, cerrahi tedaviyle başarı elde etme-
nin en kritik noktasıdır. İdeal hastanın, nörojenik kla-
dikasyo belirti ve bulguları mevcuttur.

Deen ve arkadaşları, lomber laminektomide erken 
başarısız sonuçların en yaygın nedenleri olarak, has-
talarda klasik nörojenik kladikasyo semptomlarının 
olmamasını ve cerrahi öncesi görüntülemelerde stenoz 
bulgusunun olmamasını göstermişlerdir.[79] Bel ağrısı 
şikayetlerinin radiküler ağrı şikayetlerinden daha önde 
olduğu hastalarda da sonuçlar daha kötüdür.[38,80] 
Selektif sinir kökü bloğuyla en az bir hafta süreyle bacak 
ağrısının %50’den fazla rahatladığı hastalarda, cerrahi 
tedavi sonunda bacak ağrıları %50’den fazla geçmek-
tedir. Aksine, enjeksiyona yanıt vermeyen ve bir yıldan 
uzun süredir bacak ağrısı şikayetleri olan hastalarda, 
cerrahi sonuçlar kötü bulunmuştur.[81]

Lomber SS için tanımlanan cerrahi teknikler için-
de hangisinin en etkili olduğunu gösteren bir kanıt 

Diyabetik nöropati ve postherpetik nöraljinin teda-
visinde kullanılan bir antikonvülzan ve analjezik olan 
gabapentin, nöropatik ağrı sendromlarında etkilidir. 
Gabapentinin fizik tedavi ve NSAİİ kullanımına eklen-
diği lomber SS hastalarında; yürüme mesafesinin arttı-
ğı, ağrının azaldığı, duyu defisitlerinin iyileştiği saptan-
mıştır.[70,71] Gabapentinin sedasyon ve sersemlik yapıcı 
yan etkilerine karşı dikkatli olunmalıdır.

Nöropatik ağrı sendromlarında kullanılan, prega-
balin, trisiklik antidepresanlar ve duloksetinin lomber 
SS’deki etkileri yeterince bilinmemektedir. Kalsitonin, 
analjezik anti-inflamatuvar özellikleri olan bir polipep-
tid hormondur. Lomber SS’de yararlı olduğuna dair 
çalışmalar mevcuttur.[72–74]

Fizik Tedavi

Lomber SS’de, tek başına fizik tedavi veya egzersiz 
uygulamalarının etkili olduğunu gösteren yeterli kanıt-
lar elimizde olmasa da, tedavi edici egzersizler, gele-
neksel olarak cerrahi dışı tedavinin bir parçası olarak 
verilmeye devam edilmektedir.[43] SS hastalarına, am-
pirik olarak, lomber lordozu ve omurganın ekstansiyon 
kuvvetlerini azaltıcı, abdominal kasları kuvvetlendirici 
egzersiz programları verilmektedir. Genellikle fleksiyon 
bazlı lomber stabilizasyon egzersizleri önerilmektedir. 
Kalça fleksiyonu kontraktürleri, lomber lordozu arttır-
dıkları için, tespit ve tedavi edilmelidir. Kondüsyon art-
tırmaya yönelik, sabit bisiklet, su egzersiz programları 
gibi yöntemler, ağrıyı azaltmak ve yürüme mesafesini 
arttırmak için verildiği gibi, depresyonu önlemeye, kilo 
kontrolüne ve sosyalleşmeye de yardımcıdır.

Breys veya korse, manüpilasyon, transkutanöz elekt-
rik stimülasyonu (TENS), akupunktur gibi pasif moda-
litelerin, Lomber SS’deki etkinlikleri tam olarak değer-
lendirilmemiştir. Hafif lumbosakral korse, bir miktar 
lomber fleksiyonun devamlılığını sağlayarak bazı has-
talara yararlı olabilir.

Epidural Steroid Enjeksiyonu

Stenotik seviyede inflamatuvar reaksiyon ve ödem ol-
duğu fikriyle, epidural steroid enjeksiyon uygulamaları 
SS’de uygulanmıştır. Bu enjeksiyonların uygulanma sayı 
ve şekilleri ve neticesinde elde edilen sonuçlarla ilgili, li-
teratürde farklı sonuçlar vardır.[75–78] Kontrendikasyon 
yoksa ve bacak ağrısı diğer daha basit tedavilerle geç-
memişse, hastaya epidural enjeksiyon yapılabilir. Tek 
bir uygulama ile uzun süreli ve iyi bir yanıt alınmışsa da, 
birden fazla enjeksiyon yapılması bazı hastalarda etkili 
olabilir (Şekil 3).

Cerrahi Tedavi

Hastaların çoğu cerrahi dışı tedaviyle durumları-
nı idame ettirebilir veya daha tatminkar sonuçlara 

Şekil 3. İnterlaminer steoroid enjeksiyonu.
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henüz bulunmamaktadır.[82] Dekompresif laminekto-
mi (füzyonlu veya füzyonsuz), laminotomi, minimal 
invaziv dekompresyon veya interspinöz cihaz yerleşi-
mi, cerrahi seçeneklerden bazılarıdır. Cerrahi sonrası 
sonuçların incelendiği 140 olguluk bir çalışmada, de-
kompresyondan dört yıl sonra ortalama bacak ağrısı 
iyileşmesi %82, bel ağrısı iyileşmesi ise %71 bulunmuş-
tur.[72] Katz ve arkadaşları, 194 hastanın ileriye dönük 
incelemesini yaptıkları çalışmalarında, altıncı ayda 
dekompresif laminektominin sonuçlarını hastaların 
%78’inde iyi bulmuştur. Bel ağrısı daha fazla olan, faz-
la medikal komorbiditeleri ve fonksiyonel sakatlıkları 
bulunan hastaların cerrahi sonuçları daha az başarılı 
bulunmuştur.[74]

Bel ağrısı şikayeti olan SS’li hastalarda, omurga ins-
tabilitesi veya spondilotik değişiklikler varsa, artrodez 
önerilebilir. İnstabilite; sagittal planda 5 mm’den faz-
la hareket olması, koronal planda lateral ofset olması 
olarak tanımlanmaktadır.[83,84] Grob ve arkadaşları, 
instabilitesi olmayan SS’li hastaların artrodez yapılan 
ve yapılmayan gruplarını karşılaştırdıklarında, arala-
rında bir fark bulamamış ve instabilitesi olmayan SS 
hastalarına, cerrahide destabilizasyona neden olma-
mak şartıyla, artrodez yapılmasına gerek olmadığını 
vurgulamışlardır.[84] Ancak, instabilitesi veya skolyozu 
olmayan SS hastalarında, spondilotik değişikliklere 
bağlı olarak gelişen bel ağrılarının çaresinin artro-
dez olduğunu ifade eden çalışmalar da mevcuttur.[85] 
Belirgin bel ağrısı olmayan ve spondilotik değişiklikle-
ri olan hastalara hemen füzyon yapılmayabilir. SS ve 
dejeneratif spondililistezisi olan hastaların, dekomp-
resyon ve nonenstrümante füzyon uygulananları, 
sadece dekompresyon yapılanlara göre 3. yıl takip-
lerinde bel ve bacak ağrıları yönünden daha başarılı 
bulunmuştur.[86]

Fischgrund, füzyon için enstrüman kullanılması 
şart mı sorusuna yanıt aramış, SS ve spondilolistezi-
si olan 76 hastayı dekompresyon ve enstrümanlı veya 
enstrümansız füzyon gruplarına ayırarak incelemiştir. 
Sonuçta, artrodez, enstrüman kullanılanlarda daha 
fazla elde edilmiş ( %82’ye %45), ancak iki yıl takipler-
de, bu iki grubun klinik sonuçları arasında fark görü-
lememiştir.[87] Herkowitz ve Fischgrund’un çalışmala-
rında, takip ettikleri enstrümantasyon uygulanmayan 
hastaların uzun dönem sonuçları, artrodez uygulanan 
hastalarda %86, psödoartroz gelişenlerde %56 iyi ve 
mükemmel bulunmuştur.[86–88]

Artrodezin psödoartroza oranla daha başarılı ol-
ması, enstrümantasyonla füzyon oranlarının artması, 
enstrümantasyon yapılmadan füzyonlarda da başarılı 
sonuçlar alınması, dikkatli enstrümantasyon yapılma-
sının daha iyi klinik sonuçlar sağlayabileceğini göster-
mektedir.[86–88]
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