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ÖZET 

NöroĢirurji pratiğinde disk hernisi ve spinal stenoz sık gözlenirler. Disk 

hernileri her yaĢta görülebilen, intervertebral diskin fıtıklaĢması sonucu klinik 

oluĢturan, temelde aksiyel kompresyon ve dejenerasyona bağlı geliĢebilen bir 

hastalıktır. Ligamentum flavumda (LF) histopatolojik değiĢiklikler beklenebilir. 

Spinal stenoz ise daha ileri yaĢlarda karĢılaĢılan, LF‟da elastik liflerin azalması, 

fibrozis oluĢumu ve ossifikasyon gibi histopatolojik değiĢiklikler ile seyreden bir 

hastalıktır.  

Kemik morfogenetik protein 2 (BMP-2) osteoblastlar ve osteositler tarafından 

sentezlenen, primer olarak kemikte bulunan, ossifikasyonda önemli rol alan bir 

proteindir. Vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) vücutta birçok farklı 

hücreden sentezlenir, anjiogenezde rol alır. D vitamin reseptörü de (DVR) kemik ve 

kıkırdak dokularda esas olarak bulunan ve D vitaminin etkisini gösterebilmesi için 

gerekli olan reseptördür. 

ÇalıĢmamızda spinal stenoz ve lomber disk hernisi hastalarında, LF 

dokularında BMP-2, VEGF ve DVR düzeylerinde farklılıklar olup olmadığını 

değerlendirmeyi hedefledik. Lomber disk hernisi ve spinal stenoz nedeniyle cerrahi 

uyguladığımız toplam 50 hasta değerlendirildi. Ameliyatta hastaların ligamentum 

flavumları uygun olarak toplandı. Patoloji laboratuvarında BMP-2, VEGF ve DVR 

immün reaktivitelerinin yaygınlığı histopatolojik olarak değerlendirildi. Veriler SPSS 

(Statistical Package for Social Sciences) programı kullanılarak analiz edildi. 

BMP-2 düzeylerinin her iki hastalıkta da birbirine yakın düzeylerde olduğu 

tespit edildi. VEGF düzeylerinin spinal stenoz hastalarının LF dokularında 

istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha yüksek olduğu görüldü. DVR düzeyleri ise 

spinal stenoz hastalarında anlamlı olarak daha düĢüktü. 

Sonuç olarak, lomber disk hernisi ve spinal stenozda LF„da dejeneratif 

değiĢiklikler geliĢmektedir. Spinal stenozda, lomber disk hernisine göre LF‟da VEGF 

düzeylerinin daha fazla yükselmesi, DVR düzeylerinin ise belirgin olarak azalması 

hastalıktaki dejeneratif proçeslerin daha yoğun ve kronik olmasına bağlandı. 

 

Anahtar kelimeler: Lomber disk hernisi, Spinal stenoz, BMP-2, VEGF, DVR 
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ABSTRACT 

LEVEL OF BMP-2, VEGF AND D VITAMIN RECEPTOR LEVELS IN 

LIGAMENTUM FLAVUM IN PATIENTS WITH SPINAL STENOSIS AND 

LUMBAR DISC HERNIA 

 Disc herniation and spinal stenosis are encountered frequently in 

neurosurgical practice. Disc herniations are disorders occurring as a result of 

herniation of intervertebral disc, which can be seen at any age. Since this is a disease 

that may develop due to axial compression and degeneration, histopathological 

changes may be expected in ligamentum flavum (LF). Spinal stenosis is a disease 

characterized by histopathological changes such as decrease in elastic fibers, fibrosis 

formation and ossification in LF.  

Bone Morphogenetic Protein-2 (BMP-2) is a protein synthesized by 

osteoblasts and osteocytes that is primarily found in bone and plays an important role 

in ossification. Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF) is synthesized by many 

different cells in the body and plays a role in angiogenesis. Vitamin D receptor 

(VDR) is a receptor that is mainly found in bone and cartilage tissues and is required 

by vitamin D to show its effect. 

In our study, we aimed to evaluate whether there were differences in the 

levels of BMP-2, VEGF and VDR in LF tissues of patients with spinal stenosis and 

disc herniation. A total of 50 patients who underwent surgery for lumbar disc 

herniation and spinal stenosis were evaluated. The LF of the patients were collected 

appropriately. The prevalence of immunoreactivity of BMP-2, VEGF and VDR was 

evaluated histopathologically in the pathology laboratory. The data obtained in the 

study were analyzed using SPSS (Statistical Package for Social Sciences) software. 

BMP-2 levels were found to be close to each other in both diseases. In the LF 

tissues of patients with spinal stenosis, VEGF levels were statistically significantly 

higher. VDR levels were significantly lower in patients with spinal stenosis. 

In conclusion, disc herniation and spinal stenosis, degenerative changes 

develop in LF. Higher levels of VEGF and significant decrease in VDR levels in LF 

in spinal stenosis were attributed to degenerative processes in the disease being more 

severe and chronic. 

Keywords: Lumbar disc herniation, Spinal stenosis, BMP-2, VEGF, VDR 
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1. GĠRĠġ 

1.1.Omurga Anatomisi 

1.1.1. Omurga Kemik Anatomisi 

Spinal omurga; omurlar, faset eklemler, intervertebral disk, bağ dokular ve 

kaslardan oluĢan bir mekanik yapıdır. Omurgada toplam 33 omur bulunur. Servikal 

bölgede 7, torakal bölgede 12, lomber bölgede 5, sakral bögede 5, koksigeal bölgede 

4 adet vertebra bulunmaktadır (1). Servikal, torakal, lomber omurgayı oluĢturan 

vertebralar yaĢam boyunca intervertebral diskler sayesinde ayrı kalırlarken, sakral ve 

koksigeal bölgedeki vertebralar ise yaĢla birlikte füzyone olurlar.  

  

ġekil 1. Omurganın ön, arka ve sol yan görünümü  

 Bir vertebra temelde iki parçadan oluĢur; anteriorda bulunan vertebra cismi 

“korpus”, posteriorda bulunan bölüme de “vertebral arkus” denir. Vertebral arkuslar 

birer çift pedikül ve laminanın birleĢmesiyle oluĢur (ġekil 2). Bu yapılar birleĢerek 

içinde nöral yapıların bulunduğu foramen vertebrayı oluĢtururlar. Her iki vertebra 

arasında intervertebral foramen bulunur. Ġntervertebral foramenlerden spinal 

damarlar ve spinal sinirler geçer. 
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ġekil 2. Bir vertebranın bileĢenleri 

Vertebral korpuslar silindirik yapılı olup superior ve inferior yüzleri bulunur. 

Kaudale gidildikçe vertebral korpusların çapları artarak lomberde oval Ģekil alır. 

Lomber vertebralar diğerlerine göre oldukça büyük 5 adet vertebradan oluĢur. 

Servikal vertebralar gibi transvers foramen ve torakal vertebralar gibi kostal eklem 

yüzleri içermezler. 

Vertebralarda, içte trabeküler, dıĢta ise kompakt bir kemik tabakası bulunur. 

Kompakt kemik, vertebraların korpusunda ince, arkuslarında ve çıkıntılarında daha 

kalın olarak yer alır. Trabeküler kemik içerisinde, kırmızı kemik iliği ve bazı 

vertebral venler için 2 adet geniĢ ventrodorsal uzanan kanallar yer alır. 

Laminalar kısa geniĢ yüzeyli olup posterior ve mediale yönelerek orta hatta 

birleĢirler. Kısa sağlam yapılar olup arkaya doğru gidildikçe yassılaĢır ve geniĢler. 

Spinöz çıkıntılar bilateral laminaların birleĢim yerinden posteriora doğru uzanan 

çıkıntılardır. Faset eklemler her vertebrada iki adet süperiorda, iki adet inferiorda 

bulunup alt ve üsteki vertebralarla eklem oluĢtururlar. Transvers proçesler lamina ve 

pediküllerin birleĢim yerinden laterale doğru yönelen kasların ve ligamanların 

tutunduğu yapılardır. Ligamentum flavum iki vertebra arasında üstteki laminanın alt 

2/3‟ü ile alt laminanın 1/3‟ünün üstüne tutunan bağlardır. 

1.1.2. Ġntervertebral Disk 

 Ġntervertebral disk (ĠVD) fibrokartilajinöz yapıdır. Harekete belli oranda izin 

veren, yüksek basınçlı travmalarda spinal kanalı koruyan yapıdır. ĠVD vertebra 

yüksekliğinin ortalama %25 yüksekliğine sahiptir. EriĢkin bir insanda 23 adet ĠVD 
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bulunur. Torakal bölgedeki diskler ince olmakla beraber lomber bögedeki diskler 

daha kalındır. ĠVD‟ler vücut ağırlığına karĢı amortisör görevi görerek kompresif yük 

taĢıma ve yükü paylaĢma özelliğine sahiptir. 

Ġntervertebral diskler birbirinden farklı özelliğe sahip nükleus pulposus (NP) 

ve anulus fibrosusdan (AF) oluĢur. En içte yarı sıvı olan NP ve bunu çevreleyen kalın 

fibröz liflerle çevrili AF‟den ve bunları vertebralardan ayıran kıkırdak son plak (end 

plate) lardan oluĢur.  

Anulus fibrosus; fibröz ve fibrokartilajinöz lamellerden oluĢan bir yapıdır. 

Her lamelde fibriller yapı değiĢiklik gösterebilir. En dıĢtaki kanal vertebra cisminin 

epifizine yapıĢır, bunlar tip 1 kollagen içerir ve sharpey fibrilleri denir. Diğer 

lameller son plaktaki kartilajinöze yapıĢır ve tip 2 kollagen içerir. AF‟den NP‟ye 

doğru yaklaĢtıkça tip 1 kollajen azalıp, tip 2 kollajen artar (2). AF‟nin total kollajen 

oranı %80 iken, NP %20 oranında kollajen içermektedir (3). AF‟nin ekstraselüler 

matriksinde bir miktar proteoglikan bulunmakta olup daha çok lameller arasında 

elastin fibrilleri ile beraber yerleĢiktir. Bu birlikteliğin fleksiyon ekstansiyon 

hareketlerini kolaylaĢtırdığı düĢünülmektedir (4).  

Nükleus pulposus; jelatinöz yapıda, notokordun embriyonel artığı olup 

genellikle tip 2 kollajen içerir, içinde protein, su ve polisakkarit içeren elastik bir 

yapıdır. Ekstraselüler matriks ve küçük yuvarlak hücreler içeren oldukça hidrate bir 

dokudur. Bu hücreler kondrosit benzeri hücre olarak da bilinir (5). NP‟un 

ekstraselüler matriksi, negatif yüke sahip olan proteoglikandan oldukça zengindir. 

Negatif yüklü proteoglikanlar %70-90 oranında su tutmasını sağlayarak NP‟a yüksek 

ozmotik potansiyel özelliği kazandırır (6). Ayrıca NP ekstraselüler matriksinin 

ağırlıklı olarak tip 2 kollajen içerdiği, çok daha az olarak da tip 3, 5, 6, 9 ve 11 

kollajenlerin varlığı  gösterilmiĢtir (7). Bu durum doğal olarak NP su içeriğini 

artırmakta sonuçta sağladığı yüksek ĢiĢme basıncı ile NP‟ye etkili Ģok emici özelliği 

kazandırır. Beraberinde kompresif kuvvetlere de güçlü bir dirençle karĢı 

koyabilmektedir.  

Ġntervertebral diskde kan damarları, sinir ve lenfatik damarlar bulunmaz, 

difüzyon yoluyla beslenir. Kan damarlarının olmaması nedeniyle disk hücreleri 

anaerobik metabolizma gösterir. 
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ġekil 3. Ġntervertebral disk görünümü 

1.1.2.1 Ġntervertebral disk dejenerasyonu 

Disk dejenerasyonu matriks sentezi ve hücre sayısında azalma, hücre fenotip 

ve davranıĢlarında değiĢiklikler ile oluĢan ekstraselüler matriks yıkımı ile karakterize 

bir durumdur. Genetik ve herediter faktörlerin disk dejenerasyonu ve bel ağrısı için 

çok daha önemli bir faktör olduğu düĢünülmektedir. Bel ağrısı olan olgularda ailede 

en az bir diskojenik bel ağrısı, bir veya iki aile bireyinin de disk cerrahisi olduğu 

görülmüĢtür. Aile çalıĢmalarına ek olarak genetik araĢtırmalar da disk dejenerasyonu 

düĢünülen hastalara yapılmıĢtır. Bu çalıĢmalarda kollajen 1, 9, 11, MMP-3, IL-1, IL-

6, vitamin D reseptörü, kartilaj intermediate tabaka proteini, hyaluronan ve 

proteoglikan link protein 1 genlerininin hepsinin disk dejenerasyonu ile olan iliĢkisi 

gösterilmiĢtir (8-11). 

Disk dejenerasyonunda ekstraselüler matriksinin sentezinde oluĢan azalma, 

yıkım enzimleri yoluyla gerçekleĢen matriks katabolizması sonucunda progresif 

dejeneratif değiĢiklikler gerçekleĢir. Dejenerasyonun erken döneminde disk onarımı 

için tip 2 kollajen sentezi artar (12). Ancak dejenerasyon ilerledikçe tip 2 kollajen 

sentezi azalırken NP ve AF‟de tip 1 kollajen yapımı artmaya baĢlar. Bu 

değiĢikliklerin yanında diskin proteoglikan içeriğinde de azalma olur ve 

proteoglikanın azalması ile diskin su içeriği azalır.  

Disk dejenerasyonunun patofizyolojisinde proteolitik enzimler de oldukça 

önemli rol alır. Bu enzimler içinde ekstraselüler matriksi oluĢturan kompanentleri 

ayırarak yıkımına neden olan matriks metalloprotein (MMP) ailesi oldukça önemlidir 

(13). Proteolitik enzimler yaĢlı ve hastalıklı disklerde artıĢ göstermektedir ve 

dejenerasyon derecesi arttıkça miktarlarının da arttığı görülmüĢtür (14). 
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YetiĢkin ĠVD‟de kan damarları ve nöral yapı bulunmaz. ĠVD dejenerasyon 

sürecinde hem neovaskülarizasyon hem de innervasyon geliĢir, oluĢan 

neovaskülarizasyon ve nöral dokular önce AF‟yi sonra da NP‟u infiltre eder (15). 

Proteoglikanın endotel adezyonu ve migrasyonunu inhibe ettiği, bunu da 

konsantrasyonu ile doğru orantılı olarak yaptığı, dejenerasyon süresince normal 

ekstraselüler matriks yıkımının neovaskülarizasyon oluĢumuna izin verdiği 

gösterilmiĢtir (16). Vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF), fibroblast büyüme 

faktörü-2 (FGF-2), transforming büyüme faktör beta (TGF-β) ve osteonektin gibi 

bazı anjiogenik faktörlerin anjiogenezi baĢlatan faktörler olduğu bildirilmiĢse de 

patofizyolojisi tam olarak açıklanamamıĢtır (17).  

1.1.3. Omurga Eklemleri  

 Omurgadaki omurlar yarı oynar eklemlerdir. Vertebralarda korpuslar 

arasında amfiartroidal eklem ve vertebra arkusları arasında diartroidal eklem olmak 

üzere iki tip eklem bulunmaktadır. 

Korpus, pedikül ve lamina birlikte bir forameni çevreler. Buna foramen 

vertebrale denir. Eklem yapmıĢ kolumna vertebraliste, foramen vertebralislerin üst 

üste binmesiyle oluĢan kanala kanalis vertebralis adı verilmektedir. Bu kanal 

içerisinde medulla spinalis ve spinal sinir kökleri bulunur. 

Lamina ve pedikülün birleĢtiği yerde üç çift çıkıntı yer alır. Bunlara superior 

artiküler çıkıntı, inferior artiküler çıkıntı ve transvers çıkıntı denir. Üstteki 

vertebranın inferior artiküler çıkıntısı, alttaki vertebraların superior artiküler çıkıntısı 

ile eklem yapar (18, 19). 

Vertebralara yandan bakıldığında korpus, pedikül ve superior artiküler çıkıntı 

arasındaki çentiğe insisura superior denir. Aynı Ģekilde korpus, pedikül ve inferior 

artiküler çıkıntı arasındaki çentiğe ise insisura inferior adı verilir. Ġnsisura inferior, 

insisura superiora göre daha derindir. Eklem yapmıĢ kolumna vertebraliste bu iki 

insisuranın birleĢmesiyle oluĢan foramene, intervertebral foramen adı verilir. Bu 

foramenden sinir kökleri çıkar. 

1.1.4. Omurga Ligamanları 

Anterior longitudinal ligaman (ALL): Korpusun önünde olan ALL oksipital 

kemik ile atlasa tutunarak baĢlar. Korpusun ön yüzünden kaudale doğru seyrederek 
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sakrum ön yüzünde sonlanır. Bu ligamanın en önemli görevi vertebranın anteriora 

doğru hareketini engelleyip, ekstansiyonunu kısıtlamada rol oynamasıdır.  

Posterior longitudinal ligaman (PLL): Posterior longitudinal ligaman 

oksipital kemiğin foramen magnumundan baĢlayıp vertebral kanalda kolumna 

vertebralis boyunca vertebral cisme posterior yüzeyine bağlantılı olarak yerleĢip 

kaudalde sakrumda sonlanır. PLL üst seviyelerde geniĢ olup aĢağıya doğru inildikçe 

daralır. Vertebral cisimlerin bu bağlantıları medial bölümü limitler, bununla birlikte 

intervertabral disklerin posterior yüzlerinin ligaman bağlantıları boĢluk oluĢturur. Bu 

boĢluktan paravertebral venöz pleksus geçer. PLL‟in kenarları özellikle torakal ve 

lomber bölgelerde yanlara doğru açılarak diskus intervertebralisin anuler liflerine 

karıĢır. Bu ligamanın en önemli görevi vertebraların posteriora doğru hareketini 

engelleyip, hiperfleksiyonu kısıtlamaktır. 

İnterspinöz ligaman: Süperior spinöz proçesin alt sınırında, inferior spinöz 

proçesin üst sınırında bağlantı sağlayan ince memranöz bir yapıdır. Görevi fleksiyon 

esnasında spinöz proçesin distraksiyonunu kısıtlamaktır. 

Supraspinöz ligaman: Vertebral kolon boyunca tüm spinöz proçeslerin 

uçlarını birbirine bağlayan multisegment bir ligamandır. L4 spinöz proçesde 

sonlanan güçlü ve fibröz banttır. Bunların görevi fleksiyon esnasında spinöz proçesin 

hareketlerini kısıtlamaktır. 

İntertransvers ligaman: Vertebraların transvers çıkıntıları arasında yer alan 

bağdır. Bu ligaman lomber bölgelerde filamentöz yapıda olup, torakal bölgelerde 

belirgin yoğun bantlar oluĢturur (20). Servikal ve lomber bölgede ince ve zayıf bir 

yapıya sahiptir. 

Vertebropelvik bağlar: Lomber ve sakrum ile pelvis arasındaki bağlardır. 

Bunlar iliolomber, sakroiliak, sakrotuberöz ve sakrospinöz ligamanlardır. 

Ligamentum flavum: Ġki komĢu vertebraların laminaları arasında uzanan, sarı, 

elastik bir membrandır. En önemli görevi omurganın dik durmasına yardımcı 

olmaktır. Fleksiyon esnasında gerilme ve ekstansiyon esnasında kontraksiyon yapma 

özelliği mevcuttur. 
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ġekil 4. Omurganın bağlarının sagital görünümü 

1.1.4.1. Spinal kanalların yapısı 

 Santral spinal kanal: Anteriorda PLL, posteriorda ligamentum flavum ve 

lamina, lateralde superior artiküler çıkıntılar ile oluĢan alanlar ile vertebraların üst 

üste gelmesiyle ortaya çıkan bir yapıdır.  

 Lomber bölgede spinal kanal eliptik Ģekilden yonca Ģekline doğru farklılık 

gösterir. Lomber bölgede spinal kanal çapı aĢağı doğru gidildikçe transvers çapı 

daralıp, ön-arka çapı artar. Böylece kanalın lateral kısımları belirgin hale gelir ve 

kanal yonca Ģekline dönüĢür (21). Lomber bölgede spinal kanal ön arka çapı 22-25 

mm kadardır. Böylece en geniĢ çap L5-S1 çapıdır. 

Lateral reses: Ön tarafta vertebral cismin posterolateral yüzeyi, lateralde 

pedikül, arkada ise superior artiküler çıkıntı ile oluĢan kemik kanaldır. Lateral resesin 

en dar yeri pedikülün en rostral kenarıdır. Spinal sinirler tekal keseden çıktıktan 

sonra oblik olarak inferolateral bir yol seyredip, pedikülün inferior ve medialinden 

geçerek intervertebral foramene ulaĢır. Normal boyutu 4-5 mm‟dir. 

İntervertebral kanal: Kranial tarafta üst pedikülün alt çentiği, kaudal tarafta 

alt pedikülün üst çentiği, önde her iki vertebra korpusu ve intervertebral disk, arkada 

ise üst vertebra laminasının pars interartikülarisi tarafından oluĢturulmuĢtur (1). 

1.1.5. Lomber omurga kasları 

Lomber omurgada ekstensör flexör kaslar bulunmaktadır. Ekstensör en 

yüzeyel olanı sakrospinalis ve kuadratus lumborum, orta bölümde musculus 
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multifidus, derin bölümde intertranvers kaslarıdır. Flexör kaslar rektus abdominis ile 

internal – external oblik kaslarıdır. 

1.1.6. Omurganın kanlanması 

Vertebra temel olarak aortadan çıkan segmenter arterlerden ve her vertebraya 

gelen rejyonel arterden beslenir (22). Ġlk dört lomber vertebra aorta abdominalisten 

çıkan segmental arterden beslenir. Segmenter arterler aorta abdominalisden çıkarak 

iki yana doğru ilerler ve vertebra cisminin ortasından geçerek foramene girer. 

BeĢinci lomber vertebra sakrumda sakral medial arterden çıkan küçük segmental 

arterden beslenir. 

Her arter vertebral cismi geçerken cisim yüzeyine vertikal asendan ve 

desendan dallarını verir. Diğer dallar cismi delerek radyal olarak merkeze doğru 

ilerler ve bir ağ yaparlar. Ana dal transvers çıkıntının altına geldiğinde bazı dallara 

ayrılır. Dorsal dalı intervertebral foramenin lateraline doğru giderek direkt olarak 

kemiğe doğru giren anterior santral dalı vermektedir. Diğer bir kolu da kemiklerin ve 

kanal içindeki yapıların major kanlanmasını sağlayan spinal dallardır. Segmenter 

radiküler arterlerin kan akımı iki yönlü olup herhangi bir kompresyonda sadece 

kompresyon yerinde dolaĢım bozulması olur.  

Vertebranın venöz dolaĢımı da; son plakta toplanan venöz kan venalarla 

internal vertebral venöz pleksusa drene olur. Ġnternal venöz pleksus external venöz 

pleksusa anastamoz yapar. Lomber venler lomber arterlerle birlikte seyreder vena 

kava ile sol iliak vene drene olur. 

 

ġekil 5. Omurganın arteriyel kanlanması  
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1.2. Omurganın Embriyolojisi 

Kolumna vertebralisin geliĢim süreci üç dönemden oluĢur. Bunlar sırasıyla 

mezenĢimal dönem, kıkırdak dönem, kemik dönemdir. 

Mezenşimal dönem; embriyonel dönemin 4. haftasında mezenĢim 

hücrelerinin  notokord etrafında toplanmasıyla oluĢur. 4. haftanın sonunda somitlerin 

sklerotomundan geliĢen mezenĢim hücreleri 3 bölgede toplanır. 

- Notokord bölgesinde; dört haftalık embriyoda, sklerotomlar notokord 

etrafında çift olarak yoğunlaĢmıĢ mezenĢimal hücreler olarak görülür. Her 

sklerotom kraniyalde az, kaudalde çoklu hücre gruplarından oluĢur. Bazı 

yoğun hücre grupları kraniyale doğru göç eder ve diskus intervertebralisi 

oluĢturur. 

- Nöral tüpü çevreleyen bölge; bu bölgedeki mezenĢimal hücreler vertebra 

arkusunu oluĢturur. 

- Korpus düzeyindeki bölge; bu bölgedeki mezenĢimal hücreler procesus 

kostalisleri oluĢturur. 

 Kıkırdak dönem; Embriyonik dönemin 6. haftasında mezenĢimal 

vertebralarda kıkırdaklaĢma merkezleri oluĢmaya baĢlar 

Kemik dönem; Sekizinci ve dokuzuncu haftalarda biri vertebra korpusunda, 

ikisi arkuslarda olmak üzere üç primer ossifikasyon merkezi ortaya çıkar ve omurlar 

enkondral olarak kemikleĢmeye baĢlar.  

Yenidoğan döneminde vertebralar kıkırdaklarla birbirine bağlanmıĢ 3 kemik 

bölgesine sahiptir. Arkus vertebrayı oluĢturan kemik kısımları hayatın 3 ile 5. yılları 

arasında birleĢirken, üç primer ossifikasyon merkezi puberte dönemine kadar 

büyümeye devam edip birleĢir. 

1.3. Lomber Omurganın Biyomekaniği 

Omurganın hareketi kasların, sinirlerin ve eklemlerin koordinasyon içinde 

çalıĢmasıyla oluĢur. Hiçbir hareket bir omurun kendi baĢına yapmıĢ olduğu 

fonksiyonla oluĢmaz. Hareket açıklığı omurganın her seviyesindeki faset eklemlerin 

pozisyonuna göre Ģekillenmektedir. 

Omurların transvers, sagital ve longitudinal eksenlerde toplam altı farklı 

hareketi vardır. Fleksiyon hareketi lomberde yaklaĢık 55-60 derece iken torakalde 

yaklaĢık 40-45 derecedir. Ekstansiyon hareketi lomberde yaklaĢık 30 derece iken 
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torakalde 25 derecedir. Hareket açıklığı cinsiyet ve yaĢla iliĢkilidir. YaĢlanmayla 

hareket açıklığı azalmaya baĢlar. 

1.4. Ligamentum flavum 

1.4.1. Histolojisi ve Embriyolojisi 

Ligamentum flavum, intrauterin dönemde spinal kord segmentasyonunun 

baĢladığı embriyolojik yaĢamın 20. gününden itibaren ikinci servikal vertebradan 

birinci sakral vertebraya kadar uzanan 23 adet metamerik patern özelliği gösteren 

bağ dokusudur. Vertebral resegmentasyon sırasında skleretomal artıktan kalan 

mezenkimal dokudan geliĢir ve zamanla fibroblastik bağ dokusuna dönüĢür (23). 

Elastogenezis, fetal yaĢamın sonu ve birinci yaĢ sonuna kadar geliĢim gösterir. 

Kollajen yapıda elastik liflerin de oluĢmasıyla birbirine dik ve iki yüzeyi olan LF 

yoğun elastik yapı ve vaskülarize doku olarak oluĢur. LF fibrilleri birbiriyle 

çaprazlaĢmıĢ iki tabakadan oluĢmaktadır (24). Bu iki tabaka arasında özellikle 

lomber bölgede sanal bir kayma alanı tarif edilmekte ve omurgadaki yüklenmelere 

farklı tepki göstermektedir.  

 Ligamentum flavum, fasya gibi bir bağ dokusu değildir. Bu tip dokular 

esnemeye dayanıklıdır ve esneme durduğunda en kısa sürede eski haline 

dönmektedir. Biyomekanik açıdan LF dayanıklılığı ve elastikiyeti yaĢla birlikte 

azalmaktadır. Ligamentum intertransversalisden sonraki en kuvvetli bağdır. 

1.4.2. Ligamentum Flavum Anatomisi 

Ligamentum flavum elastik bir bağ dokusudur. Anatomik olarak, ikinci 

servikal vertebradan sakrumun ilk parçasına kadar uzanan spinal kanal arka kısmında 

iki vertebra laminası arasındaki boĢluğu kaplayan bağ dokudur (25). 

Anatomik olarak tanımlanması ilk defa Naffzinger ve ark. (26) tarafından 

1938‟de yapılmıĢtır. Atlasın arkus posterioru ile aksisin laminası arasında uzanır, 

ancak kafatası ile atlas arasında bulunmaz (1). Servikal bölgeden lomber bölgeye 

gidildikçe kalınlığı artar. Ayrıca L1 ve L2‟ye göre alt lomber bölgede lomber 

lordozdan dolayı LF‟un daha kısa ve oblik olduğu da tariflenmiĢtir (24). 

Ligamentum flavum %80 elastik lifler, %20 kollajen liflerden oluĢur (24). 

Ligamentum flavum 13-20 mm. yüksekliğinde, 12-22 mm. geniĢliğinde olup 

dikdörtgen Ģeklindedir (27). 
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 Ligamentum flavum iki komĢu vertebra laminası arasında aĢağıda kaudal 

laminanın posterosuperior yüzüne, yukarıda sefal laminanın anteroinferior yüzeyine 

yapıĢan bağ yapıdır (23).  

Ligamentum flavumun birbirine yapıĢık yüzeyel ve derin yapıları 

bulunmaktadır (28). Yüzeyel parça fibröz, sarı renkli olup interlaminer mesafede 

bulunur. Derin parçası koyu sarı renkli, komĢu laminaların ön yüzlerine yapıĢan, 

spinal kanalın dorsal yüzünde durayı saran yapıdır (24). Ligamentum flavum derin 

tabakası yanlarda faset eklem kapsülü yapısına katılmaktadır.  

Ligamentum flavumun bağ dokusu lifleri vertebranın yukarı ve medialine 

doğrudur, intervertebral foramene yaklaĢtıkça lateralde ise lifler oblikleĢir. 

Ligamentum flavum lifleri kranio-medialden orta hat çizgisinden 15°-30°‟lik açı ile 

kaudo-laterale doğru açılanır. Omurganın posterior cerrahi yaklaĢımlarında 

ligamentum flavum açılmaktadır. LF, apofizer eklemleri kuvvetlendirip vertebral 

kanaldaki medulla spinalis ve spinal köklerin korunmasını sağlar. En önemli görevi 

omurganın dik durmasına yardımcı olmaktır. Ligamentum flavumdaki en yüksek 

gerginlik fleksiyon esnasında zorlamaya bağlı oluĢmaktadır. Ligamandaki gerilme 

disk üzerinde sürekli bir sıkıĢtırma kuvveti oluĢturmakta ve intradiskal basıncın 

yüksek kalmasına neden olmaktadır. Ligamentum flavumun fleksiyon esnasında 

gerilme ve ekstansiyon esnasında kontraksiyon yapma özelliği mevcuttur. 

Ligamentum flavum aksiyel planda pars interspinalis, pars interlaminaris ve 

pars kapsülaris olmak üzere 3‟e ayrılır; 

Pars interspinalis: Ligamentum flavumun üst omurganın spinöz proçesinin 

alt kısmından alt omurganın spinöz proçesinin üst kısmına uzanan orta hattaki 

bölümüdür. Dorsal yüzünde venöz anastomozlar bulunur. 

Pars interlaminaris: Laminalar arasında bulunan kısımdır. Flavotomi için 

hedef bölgedir. 

Pars kapsülaris: Faset kapsüler yapılar ile birleĢen kısımdır. Ligamentum 

flavum, dorsal root ganglionundan gelen dal ile innerve olmaktadır (29, 30). 

Lomber mikrodiskektomi esnasında pars interlaminarisin çoğunluğu, pars 

interspinalis ve pars kapsülarisin bir kısmı dekomprese edilerek sinir kökü ve dural 

kese rahatlatılır. 

 



12 

 

 

ġekil 6. Ligamentum flavumun (A) sağ yan ve (B) arkadan görünümü 

1.5. Lomber disk hernisi 

Bel ağrısı, belde tutulma ve bacak ağrısı Ģikayetleri ve ilerleyici nörolojik 

defisitlere yol açabilen intervertebral diskin sinir köküne bası yapmasıyla ortaya 

çıkan klinik durumdur. Lomber disk hernisi, tekrarlayan bel ağrısının en sık 

nedenidir. 

1.5.1. Epidemiyoloji 

Bel ağrısı toplumda sık görülen ve sosyoekonomik sorunlara yol açan bir 

hastalıktır. EriĢkinlerin %70-80‟inde yaĢamlarının herhangi bir döneminde bel ağrısı 

Ģikayeti olur (31, 32). Ancak lomber disk hernisi görülme sıklığı % 1-3„tür. 

Lomber disk hernisi en sık L5-S1 ve L4-L5 seviyelerinde görülür (33). 

Lomber disk hernisi için en önemli risk faktörleri;  

- Ġleri yaĢ, 

- Kadın cinsiyet,  

- Mesleki fiziksel aktivite, 

- Genetik faktörler, 

- Travma öyküsü 

Disk hernisi prevalansı yaĢla birlikte artmaktadır. Kadınlarda intervertabral 

disk dejenerasyonu prevelansı yüksek olmakla beraber erkeklerde tespit edilen disk 

dejenerasyonu daha Ģiddetlidir (34). 
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1.5.2. Etyopatogenez 

Disk dejenerasyonu; intervertebral dokudaki biyokimyasal, vasküler, 

anatomik değiĢikliklerle birlikte genetik faktörlerin de rol aldığı bir süreçtir. Lomber 

disk dejenerasyonu aslında yaĢlanma ile oluĢabilen süreçken intrensek, ekstrensek ve 

genetik faktörler disk dejenerasyonuna katkıda bulunur ve dejenerasyon sürecini 

hızlandırır. 

Disk dejenerasyonu, omurganın fiziksel yüklenmeye karĢı bir anatomik 

adaptasyon sürecidir. Dejenerasyon baĢladıktan sonra kiĢiden kiĢiye değiĢen 

düzeylerde progresif değiĢiklikler gözlenir. Bu süreçte faset eklemlerde 

dejenerasyon, ligamanlarda hipertrofi ve ossifikasyon, anormal yeni kemik oluĢumu 

ve disk herniasyonu geliĢebilir. 

Lomber bölgede sürekli yapılan hareketler posterior longitudinal ligamanda 

ve anulus fibrosusda dejenerasyona neden olarak disk herniasyonuna yatkınlık 

oluĢturur. Ġntervertebral disk mesafesinde posteriorda anulus fibrosus liflerin ince 

olması egzersiz sırasında yırtıklara ve nükleus pulposusun buradan herniasyonuna 

neden olabilir. Dejenerasyon olmaya baĢlayan anulus fibrosusda ilk önce 

sirkumferansiyel yırtıklar oluĢur. Sirkumferansiyel yırtıkların birleĢmesiyle radiyal 

yırtıklar oluĢur. 

Disk dejenerasyonu sonucu en erken görülen değiĢiklik anüler yırtık ve son 

plaklarda oluĢan fissürlerdir. Dejenerasyon artarken nükleus pulposus yapısında 

ilerleyici bozulma ve anulus fibrosusda yırtıkların artmasıyla disk hernisi görülür. 

Dejenerasyonun baĢlangıç döneminde disk yapısındaki kollajen miktarında 

artıĢ olurken, dejenerasyon ilerledikçe kollajen miktarı azalmaya baĢlar. Ayrıca 

yerleĢim yeri ve kalitesinde de değiĢiklikler olur. Nükleus pulposusda tip 2 kollajen 

azalırken, tip 1 kollajen artmaya baĢlar. Anulus fibrosusda ise daha az olan tip 2 

kollajen artmaya baĢlar. 

Nükleus pulposusun su içeriği azalıp yüksekliğini kaybederken, hücre sayısı 

belirgin azalır. Dejenerasyonun fonksiyonel olarak ise oksijen, besin ve atıkların disk 

mesafesindeki difüzyon bozukluğuna neden olduğu görülmüĢtür. Diskteki su içeriği 

azalmıĢ difüzyonun bozulmasına neden olur. Difüzyon bozukluğuyla birlikte disk 

içerisindeki oksijen azalır, anaerobik metabolizma sonucu laktik asit düzeyi artarak 

pH düĢer. Bu durum disk matriksinin yenilenmesini ve sentezini bozar. Özellikle 
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proteoglikan sentezi azalmaya baĢlayıp, yıkımı artar. Proteoglikan yıkımının artması 

sonucu su miktarı da azaldığından dolayı difüzyon daha da bozulur. 

Disk herniasyonu sınıflandırılmasında Macnab sınıflandırılması 

kullanılmaktadır. 

Macnab sınıflaması; 

İntradiskal yer değiştirme; intervertebral diskin kendi sınırları içinde nükleus 

pulposusun yer değiĢtirmesi. 

Bulging; nükleus pulposusun su içeriği azalınca diske binen yük annulus 

fibrosusun spinal kanala doğru taĢmasına neden olur. Anulus fibrosusun sağlam 

olduğu herniasyon olarak değerlendirilir.  

Protrüzyon; anatomik olarak bütünlüğü bozulmamıĢ nükleus pulposusun, 

anulus fibrosusu itmesi sonucu diskin kanala doğru veya nöral foremene doğru 

herniye olmasıdır. 

Ekstrüzyon; anulus fibrosusdaki defekt yoluyla nükleus pulposusun bir 

kısmının anulus fibrosusun dıĢına çıkmasıdır. 

Sekestrasyon; anulus fibrosusdaki defekt yoluyla nükleus pulposusun bir 

parçasının ekstrüde olması ve bir parçanın ise ĠVD‟den koparak spinal kanala 

gitmesidir. 

  

 ġekil 7. Ġntervertebral disk herniasyonu görünümü 

 

 Lomber disk hernileri lokalizasyonlarına göre de sınıflandırılır. Bunlar; 

 - Median (santral) 

 - Paramedian (parasantral) 

 - Foraminal  

 - Ekstraforaminal  
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ġekil 8. Disk lokalizasyonu görünümü 

Ġntervertebral diskin ağrı etyopatonezi; 

Lomber disk hernisinde ağrı, herniye olan diskin bası yapması sonucu 

endonöral kan akımının bozulması veya disk nükleus pulposusunun notokord artığı 

olması nedeniyle vücut içinde antijenik olup bunun sonucunda ortaya çıkan 

proteoglikanın kimyasal uyarıları sonucu nöral enflamasyon geliĢmesiyle oluĢur. Bu 

durum ödem ve enflamatuar hücre infiltrasyonuna neden olur. Bunların neticesinde 

spinal kökler mekanik uyarılara aĢırı hassas olduğu için radiküler ağrı ortaya çıkar. 

Lomber disk hernisinde disk dokusunda fosfolipaz A2„nin yükselmesinin, 

intertisyel sıvıda proteoglikan E, histamin, K+ iyonu, laktik asit ve polipeptid 

aminlerin duyusal nöronları inhibe etmesinin ağrıya yol açtığını düĢündürmektedir. 

Beraberinde disk kaynaklı bel ağrısı mekanik nedenlere de dayanmaktadır. 

1.5.3. Klinik 

Bel ağrısı Ģikayeti olan bir hastada tanı koyabilmek için dikkatli bir öykü, 

sistemik ve nörolojik muayene ve spesifik bazı testler yapılmalıdır. Hastaların en 

önemli Ģikayetleri bel ağrısı ve eĢlik eden bacak ağrısıdır. KiĢinin hareketlerini 

etkileyecek nitelikte olan bu ağrı, hem dejeneratif ve mekanik nedenlerden dolayı bel 

ağrısı, hem de bası altındaki sinir köküne ait duyusal dağılıma uyan bacak ağrısı 

Ģeklindedir. Ağrı hareketle, öksürmekle, hapĢırmak ile artarken, yatmakla 
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ekstansiyon hareketi ile azalır. Hasta ağrı ile birlikte parastezi, kaslarda güçsüzlük ve 

kuvvet kaybı ile baĢvurabilir. 

Bel ağrısıyla baĢvuran hastalarda muayene inspeksiyonla baĢlar. Bu hastaların 

tipik postural duruĢları olup,  bası altındaki köke bağlı olarak rahatlamaya yönelik 

pozisyon almaya çalıĢırlar. 

Lomber disk hastalıklarında bütün disk herniasyonları içinde kauda ekuina 

sendromu rastlanma oranı %1-2‟dir (35). Sıklıkla disk hernisinin sekestrasyonu 

sonucu oluĢabilen bu sendromda mesane ve barsak fonksiyon bozukluğu, kaslarda 

güç kaybı, perianal his kusuru ve anal sfikter refleks kaybı geliĢebilir. 

1.5.4 Fizik muayene testleri 

Düz bacak kaldırma testi: Hasta sırt üstü yatarken diz ekstansiyonda bacak 

yavaĢça kaldırılır, bu sırada belden bacağa doğru yayılan ağrı oluĢursa test pozitif 

olarak değerlendirilir. Bu test siyatik sinirin iritasyonuna bağlıdır. Normal olarak 90 

dereceye kadar ağrı ve hareket kısıtlılığı olmaz. AltmıĢ derecenin altında ağrı olması 

disk hernisi için anlamlı bir muayene bulgusudur. Ağrı sadece uyluk arkasındaysa 

hamstring kaslarının gerilmesi söz konusudur. Bunu doğrulamak için bacak ağrısı 

konumundan hafifçe aĢağı indirilir ve ayak bilekten dorsifleksiyona getirilir yine de 

ağrı olursa test pozitiftir.  

 

ġekil 9. Fizik muayene testleri 

Kontrolateral düz bacak kaldırma testi: Ağrı olmayan bacakta yapılan düz 

bacak kaldırma testinde ağrı olan bacakta ağrıya sebebiyet vermesi testin pozitif 

olması durumudur, bu test genelikle santral disklerde pozitiftir. 

Femoral germe testi: Hasta yüzüstü yatarken diz fleksiyona kalça 

ekstansiyona getirilir. Kasıkta ve uylukta ağrı olursa test pozitiftir. Bu test femoral 

siniri meydana getiren köklerin basısında (L2-L4) yani üst seviye köklerinde pozitif 

olur. 
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ġekil 10. Fizik muayene testleri 

Bragard manevrası: Düz bacak germe testi esnasında ayak bileğinin 

dorsifleksiyona getirilmesi sonucunda ağrıda artma olması testin pozitifliğini 

gösterir. 

Naffziger testi: Her iki juguler vene 10 sn sırayla kompresyon yapıldığı sırada 

intratekal basınç artıĢına yol açarak radikuler ağrı artırılır, ağrının ortaya çıkıĢı veya 

artması testin pozitifliğini gösterir. 

Cox bulgusu: Hastaya düz bacak kaldırma testi yapılırken kalçanın yatakta 

yükselmesi foraminal bir disk hernisini gösterir. 

 1.5.5. Görüntüleme yöntemleri 

 Direk grafi: Lomber disk hernisi tanısında pek tercih edilen bir yöntem 

değildir. Travmaya bağlı bel ağrılarında fraktür ya da dislokasyon gibi tanılardan 

Ģüphelenildiğinde kullanılabilir. 

Miyelografi: GeçmiĢte disk hernisi tanısı için sık kullanılmaktaydı. Lomber 

subaraknoid mesafeye kontrast madde verilerek çekilen düz grafidir. Dinamik ve 

ayakta çekimler yapılabilmesi, büyük avantaj sağlamaktadır. Araknoidit, menenjit ve 

kontrast madde alerjisi gibi komplikasyonları mevcuttur. Manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG) kullanıma girdikten sonra tercih pek edilmez. 

Bilgisayarlı Tomografi (BT): Özellikle mesafe, kanal, faset eklemlerdeki 

dejeneratif değiĢikliklerin değerlendirilmesinde, kemik çerçeve ve foramenin 

gösterilmesinde kullanıĢlıdır. Özellikle manyetik rezonans görüntüleme yapılamayan 

hastalarda kullanılablir. 

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG): YumuĢak dokudaki üstünlüğü 

nedeniyle disk herniasyonunu ve diskteki patolojik değiĢimleri göstermede kullanılan 

yöntemdir. Tanıda ilk tercih edilen görüntüleme yöntemidir. 
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Elektromiyografi (EMG): Lumbosakral radikulopatinin varlığını göstermede 

kullanılmakla birlikte çoğu zaman gereksizdir. Pleksus ve periferik sinir hasarının ya 

da tuzak nöropatinin ayırıcı tanısı düĢünüldüğünde kullanılması daha faydalı olabilir.  

1.1.6. Ayırıcı tanı 

 Travma 

 Neoplastik hastalık 

 Enfeksiyon 

 Dejeneratif kalça eklem hastalıkları 

 Tuzak nöropatiler  

 Osteoporoz 

 Psikojenik 

1.1.7. Tedavi 

Tedavinin amacı erken dönemde ağrıyı azaltıp, tekrarı ve kronikleĢen ağrı 

oluĢumunu engellemek ve sosyal hayata geri dönüĢü erken dönemde sağlamaktır.  

Konservatif tedavi: Hastalara bel ağrısıyla ilgili bilgi verilmesi, yaĢam 

biçimini, aktivitelerini ve çalıĢma Ģeklini omurga mekaniğine uygun bir Ģekilde 

oluĢturması gerektiği anlatılmalıdır.  

Bel ağrısı lomber disk hernisine bağlı olduğu durumlarda ağrının 

azaltılmasında akut dönemde kısa süreli yatak istirahati ve aktivitelerin kısıtlanması 

önerilmektedir. Böylece dejenere olmuĢ disk üzerindeki yük azalmıĢ olur. Yatak 

istirahati süresi iki haftayı geçtiğinde paravertebral kaslarda atrofi, osteoporoz, 

tromboemboli ve kardiyovasküler komplikasyonlara yol açabilir. 

Medikal tedavi: Bel ağrısı tedavisinde nonsteroid antienflamatuar (NSAĠ), 

miyorelaksanlar, kortikosteroidler, antidepresanlar, opioidler kullanılmaktadır. 

Fizik tedavi: Buradaki amaç ağrıyı, kaslarla ilgili septomları azaltarak 

iyileĢmeyi sağlamaktır. Kullanılan yöntemler termoterapi, kriyoterapi, elektroterapi, 

traksiyon yöntemleridir. 

İnvaziv uygulamalar: Epidural steroid enjeksiyonları, epidural lizis, lomber 

sempatik blok, radyofrekans termoregülasyon uygulamalar, spinal kord stimulasyon 

ve spinal opioid tedavisidir. 
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Cerrahi tedavi: Lomber disk hernisinin cerrahi tedavisinde mutlak 

endikasyon olan tek durum progresif nörolojik defisit ve perineal hipoestazi gayta ve 

idrar inkontinansıyla giden, kauda ekina sendromu varlığıdır. 

Rölatif endikasyon olarak cerrah, hastanın mevcut durumunu, semptomları ve 

fizik muayene bulgularını, cerrahi tedavinin mevcut risklerini, hasta için 

değerlendirerek karar vermelidir.  

Sonuç olarak cerrahinin temel üstünlüğü, erken dönemde hastanın ağrılarının 

azalması ve erken dönemde sosyoekonomik hayata geri dönüĢüdür. 

1.6. Lomber Spinal Stenoz 

1.6.1. Tanım ve Tarihçe 

Medulla spinalis ve sinir köklerinde bası olacak Ģekilde yumuĢak dokuda ve 

kemikte meydana gelen değiĢiklikler sonucu spinal kanal ve/veya intervertebral 

foremenlerin daralmasıyla ortaya çıkan klinik durumdur. 

Lomber spinal stenoz genellikle ligamentöz yapılardaki hipertrofiye bağlı 

veya faset eklemin dejeneratif artriti sonucu geliĢen değiĢim sonucu ortaya çıkar. 

Lomber spinal stenoz tanımını yirminci yüzyılın baĢlangıcında Sachs ve 

Fraenkel (36), Bailey ve Casamajor (37) ilk defa yapmıĢlardır. 1950‟li yıllarda ise 

Schlesinger ve Taveras (38) disk herniasyonunda lomber stenozun önemini 

açıklamıĢtır. Verbiest (39) ilk defa nörolojik klaudikasyonun ve lomber stenozun 

anatomik ve klinik tanımını yapmıĢtır. 

Spinal stenozda klinik yavaĢ yavaĢ geliĢir ve hastada ağrı ve nörolojik 

kladikasyona bağlı yürüyememesine kadar varan klinik duruma yol açar. 

Sınıflandırma  

Spinal stenoz etyolojik sınıflandırılması Arnold tarafından yapılmıĢtır. 

1- Konjenital (geliĢimsel) 

-Ġdiopatik 

-Akondroplastik 

 2-Edinsel 

 a) Dejeneratif  

- Santral kanal 

- Periferik kanal, lateral reses 

- Dejeneratif spondilolistezis 
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- Dejeneratif skolyoz 

 b) Konjenital ve dejeneratif stenozun kombinasyonu 

 c) Ġatrojenik 

 - Laminektomi sonrası 

 - Anterior veya posterior füzyon sonrası 

d) Spondilotik (istmik spondilolistezis) 

e) Diğer  

- Paget hastalığı 

- Oksalosiz 

- Pseudogut  

- Hiperosteotik dar kanal 

Spinal stenoz edinsel veya konjenital olabilir. Primer sorun yetersiz kanal 

hacmidir. Kanal geniĢliği midsagital çapın 12 mm‟nin üstünde ya da spinal kanal 

alanının 1,45 cm
2
‟den büyük olması gerekir. Bu değerler tanı için önemli olsa da 

görülebilecek semptomlar için bu ölçümler her zaman önemli olmayabilir. 

 Spinal stenoz kadınlarda erkeklere oranla daha sık görülmekle beraber 

yedinci dekatta daha sıktır.  

Tablo 1. Lomber dar kanal sınıflandırmalar 

Etiyolojik Anatomik Görüntüleme 

GeliĢimsel  Santral  Hafif  

Edinsel  Lateral reses Orta 

 Foraminal ġiddetli 

 Ekstra foraminal  

1.6.2. Patogenez 

Spinal stenoz, eklem yapısında meydana gelen değiĢiklikler sonucu spinal 

kanal yetersizliği sonucu oluĢur. Bu eklem kompleksinde intervertabral disk ve iki 

komĢu vertebra cisminin ve faset eklemlerinin arasında meydana gelen dejeneratif 

değiĢiklikler sonucu geliĢir. Dejenerasyon bu eklemlerden birinden baĢlayınca diğer 

eklemleri de etkiler. Ayrıca bir seviyedeki üç eklemde baĢlayan patolojik 

değiĢiklikler üst ve alt seviyelerde de değiĢikliklere yol açmaya baĢlar. 

Lomber omurgada intervertabral diskteki ilk değiĢiklikler yaĢamın ikinci 

dekadında baĢlar. Lomber omurganın biyomekanik özeliğine göre değiĢiklikler 

kaudal tarafından baĢlayıp kranial omurgalara doğru ilerler. Lomber omurgada 
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beĢinci dekattan sonra disk dejenerasyonu insanlarda farklı derecelerde olsa da bu 

durum en çok L4-L5 ve L5-S1 düzeyindedir (40). 

Spinal stenoz patolojisinde temel rol oynayan en önemli yapı intervertebral 

disklerdir. Biyomekanik olarak üç temel yapı taĢından oluĢmaktadır; su, kollajen ve 

proteoglikanlardır. Bu 3 temel yapı normal disk hacminin %90-95'ini oluĢturur. Su, 

disk ağırlığının önemli bir kısmını meydana getirir ve mekanik kuvvetlerin 

dağıtılmasına neden olur. Diskin su hacmi yaĢın artıĢı ile birlikte azalma gösterir 

(41). Nükleus pulposus dehidrate oldukça üzerine binen yük kuvvetlerini dağıtma 

özelliği kaybolur ve üzerinde anulus fibrosusda yırtılmalar oluĢur. 

Ġntervertabral diskte laminar Ģekilde yayılmıĢ olan kollajen diskin gerilme 

kuvvetini, esnekliğini oluĢturur. Nükleusun yapısında daha yüksek oranda su tutma 

özelliğine sahip tip 2 kollajen bulunmakta iken anulusta tip 1 ve tip 2 kollajen hemen 

hemen eĢit miktarlarda bulunurken, tip 1 kollajen içeriği yaĢ ile birlikte artıĢ gösterir 

(41). 

Proteoglikanlar diskin hidrodinamik ve elektrostatik özelliklerini sağlar. 

Diskin kompresyon kuvvetine karĢı koyma özelliği nükleusda, anulusa göre daha 

fazla oranda bulunan proteoglikanlara baglıdır. YaĢlanma ve dejenerasyona bağlı 

olarak anulus fibrosus ve nükleus pulposusda proteoglikan yapımı azalır ve içeriği 

değiĢir. 

 Dejenerasyon olayı sonucu zamanla disk mesafesinde daralmaya neden olan 

sürece bağlı olarak fibröz doku oluĢur. Mesafe daralmasına bağlı olarak ligamentum 

flavum fazlalığı ve epidural yağın spinal kanal ve spinal kökleri baskıladığı 

görülebilir. Ġntervertebral disk mesafesinde azalma ligamanlarda ve bağlarda 

esnemeye yol açar, bu durum mobilizasyonun artmasına neden olur. Böylece 

mobilizasyon artıĢı bilateral faset eklemlerdeki bağlarda aĢırı mobilizasyona bağlı 

olarak dejenerasyona ve bağ yırtıklarına neden olur, böylece instabilizasyon ve spinal 

stenoza yol açar (42). 
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ġekil 11. Lomber spinal stenoz görünümü 

Spinal stenozda dejenerasyon faset eklemlerde sinovit ile baĢlayabilir. Sinovit 

zamanla ilerleyince eklem kıkırdağı incelir. Bu durum faset eklem subluksasyonuna 

neden olur. Subluksasyon devam etmesiyle ileri dönemde subperiostal osteofitler 

geliĢmeye baĢlar. Superior artiküler fasetteki osteofitler lateral resesi daraltırken, 

inferior artiküler fasetteki osteofitler ise santral kanalı daraltırlar (43). Zamanla 

fasetteki osteofitler faset eklem hipertrofisine neden olabileceği gibi zamanla 

periartiküler geliĢen fibrozisle eklem stabilize olur. 

Lomber omurgada faset eklemler sagital yerleĢir, disk dejenerasyonu 

sırasında faset eklem dejenerasyonu yavaĢ seyrederse hastada retrolistesiz geliĢir ama 

faset dejenerasyonu disk dejenerasyonundan hızlı seyrederse anterolistesiz olur (44). 

Spinal stenoz bu seviyedeki faset hipertrofisi, ligamentum flavum hipertrofisi, 

intervertebral disk protüzyonu ve spondilolistesiz kaynaklı olabilir (45). 

 

ġekil 12. Dejeneratif dar kanal geliĢimi 

 Spinal stenozda nöral oluĢumlarda zamanla dejenerasyonlar ortaya çıkabilir, 

böylece nörolojik bozukluklar oluĢabilir. 

Lomber kanal üç anatomik zondan oluĢur; 
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Giriş zon; subartikuler zon olup lateral reset de denir. Sinir kökünün kanala 

girdiği yerdir. 

Orta zon; santral zon da olup pars interartikularisin altında bulunur. 

Çıkış zon; intervertebral foramendir. Spinal sinirin çıktığı foraminal bölge, 

ekstrapediküler alan da denir (46). 

Lomber omurgada lateral reses normal yüksekliği 5 mm veya daha fazladır. 

Lateral reses yüksekliği 3-4 mm olması stenozu düĢündürmekle beraber 2 mm veya 

daha az ise mutlak stenozu gösterir (47). 

 Lateral reseste epidural yağ ve venden oluĢan sinir kökünü kompresyona 

karĢı koruyucu yapılar bulunmaktadır. Venler valvülsüz olmalarından dolayı postural 

hareketlerle kan akımı sağlanır. DaralmıĢ lateral reses epidural yağını kaybederken, 

venöz yapılar kompresyona dayanıklı değildir. Bunun sonucunda sinir kökleri 

kompresyona maruz kalır. 

 Spinal stenoz en sık L3-L4 ve L4-L5 seviyesinde oluĢmaktadır. L5-S1 

düzeyinde spinal stenoz çok nadirdir. Bu seviyede kanalın daha geniĢ olması temel 

nedendir. 

 Lomber dar kanal için en önemli fizyopatolojik hipotez, ilk kez Porter ve 

Ward (48) tarafından klinik gözlemler ve çalıĢmalarına dayalı ve iki seviyeli darlık 

kavramı ile oluĢturuldu. Nöronal yapıların genellikle çok seviyeli ya da hem santral 

hem de foraminal bölgelerde olmak üzere en az iki anatomik alanda sıkıĢtırıldığını 

fark ettiler. Sonrasında da “çift çarpıĢma” teorisini oluĢturdular. Belirtiler ve 

semptomların, dejeneratif değiĢiklikler yoluyla, kauda ekuinada (santral darlık) 

vasküler yapılara basıdan veya sinir kökü kompleksindeki basınçtan (lateral darlık) 

kaynaklandığını ileri sürdüler. 

Tablo 2. Lomber dar kanalda radyolojik ölçümler 

Santral kanal darlığı ön-arka çap 
Darlık Mutlak darlık 

10-12 mm <10 mm 

Lateral Reses Darlığı  
Yüksekliği Derinliği 

≤ 2 mm ≤ 3 mm 

Foraminal daralma 
Çap  

2-3 mm  
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1.6.3. Klinik 

Spinal stenozda semptomların baĢlaması hastalığın konjenital veya edinsel 

olması ile iliĢkilidir. 

Konjenital spinal stenoz hastalığında mevcut bulgular yaĢamın üçüncü veya 

dördüncü dekadında ortaya çıkarken, edinsel nedenli spinal stenozda klinik bulgular 

yaĢamın daha çok altıncı veya yedinci dekadında ortaya çıkarlar. Dejeneratif spinal 

stenozlar kadınlarda erkeklere oranla daha sık görülür. 

Lomber spinal stenoz, yavaĢ geliĢen bir dejeneratif süreç olduğundan klinik 

Ģikayetlerin baĢlangıcı genellikle sinsidir ve yavaĢ geliĢir. Hastalar genellikle bel, 

bacak, kalça ve uyluk ağrısı semptomlarından, nörojenik klaudikasyona kadar uzanan 

klinik Ģikayetlerle baĢvururlar. Hastalarda kronik bel ağrısı mevcuttur. Bel ağrısı 

baĢlangıç Ģikayeti olup zamanla belirginleĢir ve günlük yaĢam kalitesini etkiler.  

Hastalarda bacak ağrısı da mevcut olup, bu ağrılar spinal sinir köklerinin basısına 

bağlı olarak tek veya iki ekstremitede olabilir. 

Spinal stenozlu hastalar nörojenik klaudikasyo tarifler, bu durumda bel ve 

bacak ağrısı ayakta durma ile ortaya çıkan yürümekle artan, oturma, uzanma ve 

fleksiyon hareketiyle azalan ağrı mevcuttur. ġikayetler belli bir mesafe yürüyüĢten 

sonra genellikle baĢlar ve yürüme mesafesi Ģikayetlerin artmasıyla giderek azalır. 

Hastalar yokuĢ yukarı ve merdiven çıkarken ağrıların azaldığından, yokuĢ aĢağı ve 

merdiven inerken duruĢ postüründen dolayı ağrılarının arttığını söylerler. Hastalık 

ilerlediğinde oturma veya yatmanın ağrıyı eskisine oranla azaltmada daha az etkili 

olduğu görülür. Semptomlar ilerledikçe hastalarda istirahat ağrısı ve nörojenik 

mesane de geliĢebilir.  

Nörojenik klaudikasyonun ayırıcı tanısında vasküler klaudikasyo ve periferik 

nöropati akla gelmelidir (49). Vasküler klaudikasyonda Ģikayetler omurganın 

pozisyonu ile iliĢkili olmayıp alt ekstremitedeki fonksiyon ile bağlantılıdır. Periferik 

nöropatide ise hastada duyusal kayıp mevcut olup, altta yatan diabetus mellitus, 

kronik alkolizm gibi hastalıklar vardır. Periferik nöropatideki ağrı radiküler tarzda 

olmayıp daha çok eldiven çorap tarzındadır, EMG ve sinir ileti çalıĢmaları ayırıcı 

tanıda yardımcı olur. 
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ġekil 13. Lomber spinal stenoz klinik görünümü 

1.6.4. Fizik Muayene 

Spinal stenozda fizik muayene bulguları minimal veya nonspesifiktir (50). 

Fizik muayenede patolojik refleksler değerlendirilmeli ve varlığında eĢlik eden 

servikal ya da torakal spinal stenoz ve diğer 1. motor nöron hastalıkları mutlaka 

düĢünülmelidir. 

Palpasyon ve inspeksiyonda lomber lordozda düzleĢme bulunmaktadır. Bu 

hastalıkta ekstansiyonun ağrılı olması nedeniyle kısıtlanmıĢ olup fleksiyon 

postüründe kalmayı tercih ederler. 

Spinal stenozda düz bacak kaldırma testi genelikle negatif olup, motor 

fonksiyon testi genelikle normaldir. Lomber spinal stenozu olan hastaların 

muayenesinde alt ekstremite distal nabızlarının palpasyonu, vasküler klaudikasyonun 

ayırıcı tanısında önemlidir. 

1.6.5.Tanı  

Spinal stenoz tanısı hastanın anemnezi ve radyolojik bulgularla birlikte 

konulur. Mevcut görüntüleme yöntemleri direkt grafi, miyelografi, bilgisayarlı 

tomografi, manyetik rezonans görüntülemedir. Her birinin avantaj ve dezavantajları 

bulunmakla birlikte kesin tanı için gereklidirler.  

Direkt grafi: Bu görüntüleme yöntemi tanıyı koymak amacıyla değil, ucuz ve 

uygulaması kolay olması nedeniyle vertebra sayısı, konjenital vertebra anomalisi, 

vertebra yükseklikleri, osteofit formasyonları, faset eklemin artiküler yüzlerini, nöral 

foremenin daralması, dejeneratif spondilolistezis, disk ve posterior longitudinal 
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ligamanda kalsifikasyonları göstermek amacıyla sıklıkla ilk baĢvurulan yöntemdir 

(51). 

 Anteroposterior ve lateral lomber radyografiler skolyoz, kifoz gibi 

deformitelerin veya listezis gibi subluksasyonların tanısında kullanılır. Grafilerde 

artmıĢ skleroz, idiopatik iskelet hiperosteozu ve paget hastalığını düĢündürür. 

Dinamik grafilerde fleksiyon ekstansiyon grafilerinde özellikle hareketli lomber 

omurga tanısı konulabilir. 

Direkt grafilerin dezavantajları; nöral yapıları, ligamentum flavumu, lateral 

resesleri göstermekte yetersiz olmasıdır. 

Miyelografi / Miyelo-BT: Bu yöntemler geleneksel yöntemler içinde en iyi 

tanı yöntemi olmakla beraber günümüzde pek kullanılmamaktadır. Bu tetkikler 

lomber ponksiyonla subaraknoid mesafeye radyopak bir madde enjeksiyonu 

sonrasında yapılan direkt grafi ya da BT tetkikleridir. Ġnvaziv bir tetkik olması 

dezavantajı olup, BOS fistülü, alerjik reaksiyon, opak madde nefropatisi gibi 

komplikasyonlar olabilmektedir (52). 

             

ġekil 14.  Miyelografide spinal stenoz görünümü 

 

 

ġekil 15. Spinal stenozun aksiyel lomber miyelo-BT görünümü 
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Bilgisayarlı Tomografi (BT): Lomber dejeneratif hastalıklarda özellikle 

kemik yapıyı çok iyi gösteren noninvaziv tanı yöntemidir (44, 53). Spinal kanalın 

çapı ve alanı ölçülerek kanal darlığının derecesi değerlendirilebilir. Spinal köklerin 

foramenin çıkıĢındaki basıya maruziyetini gösterebilen bir yöntemdir. Ayrıca kemik 

ve yumuĢak doku görüntülerinin incelenmesiyle, disk hernisi, osteofit varlığı, faset 

eklem ve ligamentum flavum hipertrofisi hakkında bilgiler verebilir. 

 Bilgisayarlı tomografinin kendine ait dezavantajları da bulunmaktadır. En 

önemli dezavantajı yüksek dozda radyasyon etkisinin bulunmasıdır. Diğer 

dezavantajları yumuĢak dokuları çok iyi göstermemesidir. 

             

ġekil 16. Aksiyel BT‟de spinal stenoz görüntüsü 

Manyenik Rezonans Görüntüleme (MRG): YumuĢak dokuları en iyi 

görüntüleme özelliğinden dolayı spinal patolojilerde en iyi tanı yöntemidir. 

Manyetik rezonans görüntülemede hasta radyasyon almaz ve noninvaziv bir 

yöntemdir. Spinal kanal aksiyel, sagital ve koronal planda incelenerek ligamentum 

flavum, faset eklemlerindeki değiĢiklikler, disk herniasyonu ve spinal patolojileri 

görüntülemelerde kullanılabilir.  

Manyetik rezonans görüntülemedeki T1 ağırlıklı görüntü nöral forameni ve 

konus medullariste geniĢlik ve kontürlerini değerlendirmek için kullanılır. T2 

ağırlıklı görüntü santral kanalı değerlendirmede kullanılır. Hipertrofik kemik T1 ve 

T2 ağırlıklı görüntülerde düĢük koyulukta, hipertrofiye ligamentum flavum T1 ve T2 

ağırlıklı görüntülerde orta koyulukta ve uzamıĢ kompresyona bağlı epidural yağ 

dokusundaki azalma T1‟de yüksekten düĢüğe doğru koyu renkte görülür. Sinir kökü 

çevresindeki yağ sinyali en iyi T1 görüntülerde azalmıĢ olarak görülmektedir (54, 

55). 
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Manyetik rezonans görüntüleme enfeksiyon, paraspinal abse, hematom, 

spinal tümörlerin tanısında da kullanılmaktadır. MRG‟nin  avantajları olduğu kadar 

dezavantajları da mevcuttur. Kemik yapıyı iyi göstermemesi diğer yöntemlere göre 

daha maliyetinin yüksek olması, uygunsuz implant varlığında kullanılamaması 

önemli dezavantajlarıdır. 

 

ġekil 17. Spinal stenozlu hastada sagital ve aksiyel MRG görüntü kesitleri 

Elektrofizyolojik İnceleme (EMG): Spinal stenoz tanısında elektromiyografi 

(EMG), motor potansiyeller (Motor Evoked Potentıal-MEP) ve duyusal potansiyeller 

(Somotosensoriyal Evoked Potential-SEP) basının seviyesinin belirlenmesinde ve 

nöral bozukluğun belirlenmesinde kullanılmaktadır. 

Spinal stenozlu hastalar %80‟inde EMG‟de değiĢiklikler vardır. Sıklıkla 

bilateral, tek veya multipl sinir kökü tutulumuna bağlı denervasyon bulguları olabilir.  

1.6.6. Ayırıcı Tanı 

Lomber spinal stenoz ayırıcı tanısında lomber disk hernisi, vasküler 

hastalıklar, periferik sinir tuzaklanmaları, huzursuz bacak sendromu, spinal tümörler, 

metabolik hastalıklar yer alır. 

1.6.7. Tedavi 

Spinal stenozun tedavisinde kullanılan birçok farklı uygulama mevcuttur. 

Lomber spinal stenozda semptomların hafif olduğu dönemlerde konservatif tedaviler 

denenmesi gerekir. Konservatif tedavide fizik tedavi uygulamaları, analjezikler, 

antispazmotikler, düĢük doz trisiklik antidepresanlar, NSAĠ‟lar ve opioidler 

kullanılabilir (56). Bazı hastalar kısa süreli sistemik kortikosteroid kullanılmasından 

veya epidural steroid enjeksiyonundan yarar görebilirler (57-59). 
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Epidural steroid kullanımı ile ilgili veriler, özellikle radiküler ağrının ön 

planda olduğu lateral reses ve foraminal stenozlu hastalarda orta dönemde iyi sonuç 

elde edilebileceği yönündedir. Epidural steroid uygulamaları, interlaminer aralıktan, 

kaudal yada transforaminal selektif sinir kökü bloğu Ģeklinde yapılır. Ġnterlaminer ve 

kaudal blok teknik olarak kolaydır, ancak en iyi sonuç transforaminal selektif sinir 

bloğu ile elde edilir (59). 

Konservatif tedavinin aktif fazı hastanın fonksiyon kaybını ve ağrısını 

gidermeye yönelik fonksiyonel fizik tedavidir. Hastalar genellikle yaĢlı ve eĢlik eden 

çeĢitli komorbiditeleri olduğundan program her hastaya göre modifiye edilmelidir. 

Lomber spinal stenozda fizik tedavinin temeli fleksiyon ağırlıklı egzersizlerdir. 

Antienflamatuar ve düĢük doz trisiklik antidepresanlar ağrıyı azaltmada etkili 

olabilirler (60). Tüm bu cerrahi dıĢı tedavi stratejilerine rağmen bazı hastalarda 

sadece geçici bir iyileĢme gözlenebilir (61). Özellikle kanal ya da foramen çapı 

belirgin daralan hastalarda konservatif tedavi ile altta yatan patoloji 

değiĢmeyeceğinden, uzun dönem çok iyi sonuç alınması mümkün değildir. Her ne 

kadar konservatif tedavi ile uzun dönem iyi sonuç elde edilemese de, genel kabul çok 

ciddi Ģikayeti olmayan hastalarda tedavi planlanmasında konservatif tedavinin ilk 

basamak olması gerektiği yönündedir. Çünkü ileri derecede kanal veya lateral reses 

darlığı olmayan hastaların bir bölümünde olumlu sonuçlar alınabilir. Bu hastalarda 

hızlı ilerleyici nörolojik bozukluklar nadirdir (62). 

 1.6.7.1. Cerrahi tedavi  

Lomber spinal stenozlu hastalarda cerrahi uygulamadan önce anemnez, fizik 

muayene ve radyolojik bulguların detaylı analizi yapılmalıdır. Sadece bel ağrısı için 

yapılan cerrahi tedavinin sonuçları iyi değildir. Ġlerleyici nörolojik defisit mevcut ise 

mutlak cerrahi tedavi yapılmalıdır. Konservatif yöntemlere cevap vermeyen ve 

hastanın günlük yaĢam aktivitelerini kısıtlayan ciddi ağrı ve belirgin nörojenik 

klaudikasyo varlığında cerrahi tedavi endikasyonu ortaya çıkar. Spinal stenoz 

hastalarının çoğu ileri yaĢtaki hastalar oldukları için cerrahi kararından önce 

hastaların ciddi komorbiditesinin olup olmadığı değerlendirilmelidir. Ayrıca vasküler 

klaudikasyonun da ayırıcı tanısı yapılmalıdır (63, 64). 

Lomber spinal stenozda cerrahi tedavide amaç spinal kanalda ya da 

foramende nöral yapıların basıya maruz kalmasına neden olan kemik ve ligamanların 
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dekompresyonunu yapmaktır. Hastalığın durumuna ve cerrahın klinik ve cerrahi 

deneyimine göre dekompresif total laminektomi, parsiyel laminektomi, foraminatomi 

ile birlikte füzyonlu ve füzyonsuz cerrahi düĢünülebilir.  Dekompresyon amaçlı 

kemik ve yumuĢak dokuların alınmasında postoperatif instabiliteye neden olmamak 

için minimal invaziv cerrahi yöntemler son zamanlarda önem kazanmaktadır (63, 

64). 

Wessberg ve Frennered (65) yaptığı 2017 yılı çalıĢmasında 146 hasta 

ortalama 3,3 yıl takip edilmiĢ, ılımlı semptomları olan bu hastaların %10-13‟ünde 

ağrı artıĢı görülmüĢtür. Toplam %7 hastada tedavi revizyonuna ihtiyaç duyulmuĢtur. 

ÇalıĢmada sonuç olarak semptomları tolere edebilen hastalarda cerrahi 

önerilmemiĢtir. 

Literatürde bildirilen cerrahi tedavi sonuçları değiĢkendir. Lomber spinal 

stenoz dekompresyon cerrahisinde %80 oranında iyi ve mükemmel sonuçlar 

bildirilmiĢtir. Ancak çoğu çalıĢmada erken ve orta dönem sonuçlar iyi olup, uzun 

dönem takipte sonuçlar zamanla kötüleĢmekte ve tekrar stenoz geliĢebilmektedir. 

Maine Lomber Spine Study (MLSS) merkezli çalıĢmada cerrahi tedavi 

uygulanan hastaların %55‟inin, konservatif tedavi tercih edilenlerin ise %28'inin 

Ģikayetlerinin tamamen geçtiği bildirilmiĢtir (66). Bu çalıĢmada cerrahi yapılan grup, 

konservatif gruba göre daha ciddi yakınmaları olduğu halde daha fazla oranda 

rahatlamıĢtır. 

 Diğer bir çalıĢmada, spinal stenoz tedavisinde dekompresyon cerrahisi 

sonrası 10 yıllık takipte hastaların %75'i sonuçtan memnun iken %23 hastada tekrar 

cerrahi uygulandığı ve kalanının ciddi yakınmaları olduğu belirtilmiĢtir (67). 

Turner ve ark. (68), bir meta analizde dekompresyon cerrahisi sonrası uzun 

dönem sonuçları incelemiĢ, %64 oranında iyi ve mükemmel sonuç rapor etmiĢlerdir. 

Bu çalıĢmada dejeneratif spondilolistezis varlığında iyi ve mükemmel sonuç oranının 

% 85 düzeylerine çıktığı belirtilmiĢtir. 

            Cerrahi Komplikasyonlar 

-Ağrının geçmemesi; cerrahi öncesi yetersiz klinik ve radyojik değerlendirme 

ve cerrahi sırasında yetersiz dekompresyon yapılması ağrının geçmemesinin en sık 

nedenleridir. 
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- Yara yeri iyileĢmesinin gecikmesi 

- Enfeksiyon 

- Dural yaralanmalar;  spinal stenoz cerrahisinin %5‟inden azında görülebilir. 

Bu yırtıklar cerrahi sırasında tamir edilmelidir.  

- Ġnstabilite; spinal stenoz cerrahilerinde uygulanan dekompresyon sırasında 

instabilite çok olmamakla beraber çok seviyeli ve geniĢ dekompresyonlar sonrası 

görülme sıklığı artar. 

- Sinir köklerinin yaralanması 

- Araknoidit 

- Epidural hematom  

- Tromboemboli 

- KomĢu segment dejenerasyonu 

Benz ve ark. (69), yaĢam kalitesini etkileyen cerrahi komplikasyon oranını 

%12, erken mortaliteyi ise %2 olarak bildirmiĢlerdir. Ragab ve ark. (70), 70 yaĢ 

sonrası spinal stenoz cerrahisi yapılan 118 hastayı incelemiĢler ve ileri yaĢın 

cerrahiye bağlı morbidite görülme oranını çok fazla arttırmadığını bildirmiĢlerdir. 

1.7. Kemik Morfogenetik Protein-2 (BMP-2) 

          Hücre diferansiyasyonu ile baĢlayan morfogenezis, bu diferansiye hücrelerin 

organize olarak doku ve organlara dönüĢmesiyle tamamlanmaktadır. Kemik 

büyümesi baĢladıktan sonra çok sayıdaki büyüme ve diferansiyasyon faktörü, olayın 

ilerlemesini gerçekleĢtirmektedir. Kemik indüksiyonu sağlayan proteinlerin 

izolasyonu  ilk olarak 1979 yılında Urist tarafından gerçekleĢtirilmiĢ olup, bu ürünün 

kemik morfogenetik aktivitesinin demineralize kemikten daha fazla olduğu 

görülmüĢtür. Bu proteinler Urist tarafından Bone Morphogenetic Protein veya 

Osteogenic Protein (OP) olarak tanımlanmıĢtır (71, 72). 

Kemik morfogenetik proteinler, transforming büyüme faktörü beta (TGF-β) 

ailesinin üyesidir. Günümüzde 15 adet BMP tanımlanmıĢ olup aminoasit diziliĢ 

benzerliklerine göre alt gruplara ayrılmıĢlardır. BMP-2, BMP-4 ve BMP-7‟nin en 

etkin osteoindüktif özelliklere sahip olduğu bulunmuĢtur. Bu proteinler arasında 

BMP-2‟nin osteoindüktif özelliği en fazla olan protein olduğu görülmüĢtür (73). 

Kemik morfogenetik proteinlerin birçok doku ve organın oluĢumunda erken 

dönemde morfogenezis sırasında epitelyal mezenĢimal etkileĢimlerde görev 
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yaptıkları göstermiĢtir. Suzuki ve ark. (72), BMP-2‟nin geliĢmekte olan çene 

kemiğinde, çizgili ve düz kaslarda, spinal kord, nasal, trakeal ve özefagial epitelde 

lokalize olduğunu belirtmiĢlerdir. Embriyojenik hücrelerin BMP‟lere cevap vererek 

kartilaj ve kemik hücrelerine diferansiye olmaları da, BMP‟lerin iskelet sisteminin 

oluĢmasında rol aldıklarını göstermektedir. BMP‟nin osteojenik etkisi direk olarak 

olgun olmayan, primitif hücreler üzerinedir. Olgun osteoblastların BMP‟ye cevap 

verme yeteneğini kaybettikleri görülmüĢtür (73). 

YetiĢkin memelilerde BMP, osteoblastlar ve osteositler tarafından sentez 

edilmekte ve primer olarak kemikte bulunmaktadır. 1988 yılında Wozney (74) 

BMP‟nin DNA zincirinin klonlanmasını gerçekleĢtirmiĢ ve bu iĢlemle BMP‟lerin 

rekombinant olarak istenilen miktarlarda üretilebilmesi sağlanmıĢtır. Klinikte, 

BMP‟nin rekombinant formunun pürüfiye edilerek elde edilen formundan daha 

güvenli olarak kullanılabileceği düĢünülmektedir. Sonuç olarak recombinant olarak 

elde edilen BMP‟nin pürüfiye olarak elde edilenin onda biri oranında aktivite 

gösterdiği tespit edilmiĢtir. 

Kemik morfogenetik proteinlerin heterotopik bölgelerde endokondral yol ile 

kemik oluĢumunu indükledikleri birçok hayvan çalıĢmasında gösterilmiĢtir (75, 76). 

Ayrıca BMP hem periferik hem de merkezi sinir dokularında dorsal kök 

gangliyonlarında tespit edildi (77). 

Transforming büyüme faktör beta süper ailesinin üyeleri bazı hastalıkların  

geliĢim sürecinde de yer alır. Genlerinin mutasyonları geliĢimsel anomalilere neden 

olabilir (78). Ġnsanlarda 20 no‟lu kromozomda lokalize olan BMP-2‟deki defektler, 

otozomal dominant progresif ossifikan fibrodisplaziye katkıda bulunur (79). BMP, 

miyozit ossifikanlar ve osteojenik sarkom gibi diğer patolojik durumlarda bulunur 

(80). BMP-2„nin aĢırı ekspresyonunun miyositik lezyonlara katkıda bulunduğu 

düĢünülmektedir. Daha yüksek miktarlarda BMP düzeyinin gözlendiği osteojenik 

sarkom vakalarının genellikle daha kötü bir prognoza sahip olduğu bildirilmiĢtir. 

Fakat yüksek BMP seviyesinin tümörün yayılmasına katkısının olup olmadığı ise 

henüz bilinmemektedir. Ayrıca BMP‟nin insan aterosklerotik lezyonlarında mevcut 

olduğu gösterilmiĢtir (81). 

Kemik farklılaĢmasında ve yeni kıkırdak olıuĢumunu baĢlatmada önemli 

rollere sahip olan BMP-2„nin, ligaman hücrelerinin osteoblastik özelliklerini 
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arttırarak, PLL‟nin ve ligamentum flavumun ossifikasyonunda da etkili olabileceği 

bildirilmiĢtir (73). 

1.8. Vasküler Endotelyal Büyüme Faktörü (VEGF) 

Vasküler endotelyal büyüme faktörü, ilk olarak vasküler endotel hücreleri 

için temel bir büyüme faktörü olarak tarif edilmiĢ güçlü bir anjiojenik faktördür (82). 

Vasküler endotelyal büyüme faktörü endotel hücrelerinin migrasyonunu 

uyarmaktadır. VEGF endotel hücrelerinde proliferasyon gerçekleĢtirip yeni damar 

oluĢumu için tüp formasyonu oluĢmasını sağlamaktadır. 

 BaĢlangıçta endotel hücrelerine özgü mitojen olarak tanımlanan VEGF, 

vücutta birçok farklı hücrede sentezlenir; ovaryum follikülleri, korpus luteum, 

akciğer alveolar hücreleri, renal glomerül visseral epitel hücreleri, böbrek proksimal 

tübül hücreleri, adrenal korteksin tüm hücreleri, leydig hücreleri, aktive makrofajlar, 

arteriolleri çevreleyen fibroblastlar, bronĢiyal ve koroid pleksus epitel hücreleri, 

hepatositler gibi yerlerde salgılanır (82, 83). 

Vasküler endotelyal büyüme faktörü yapımı trombosit kaynaklı büyüme 

faktörü, keratinosit büyüme faktörü, epidermal büyüme faktörü, tümör nekrozis 

faktör-α, transforming büyüme faktörü-β1 ve interlökin-β1 gibi çeĢitli faktörler 

tarafından baĢlatılır. Ama bunların arasında hipoksi belki de VEGF ve reseptörlerinin 

yapımını indükleyen en etkili stimuluslardan biridir. Vasküler endotelyal büyüme 

faktörü kemik oluĢumu, hematopoez, yara iyileĢmesi ve büyüme gibi normal 

fizyolojik iĢlevlerde rol oynar. Ayrıca VEGF, tümör geliĢimi, neovasküler hastalıklar 

ve bazı kronik enflamatuar hastalıklar gibi çeĢitli patolojik olaylarda da rol oynar 

(83). 

Vasküler endotelyal büyüme faktörünün altı üyesi bulunur; VEGF-A, VEGF-

B, VEGF-C, VEGF-D, VEGF-E ve Plasenta büyüme faktörü (PIGF). 

 VEGF‟in beĢ tane reseptörü bulunmaktadır. VEGFR-1, VEGFR-2, VEGFR-

3, sVEGF-1, sVEGF-2‟dir. 

Vasküler endotelyal büyüme faktörü cilt yaralanmalarında epidermal 

keratonisitler tarafından salgılanıp doku tamiri için vazgeçilmez olan anjiogenezi 

indükler. Böylece kan akımı artıĢıyla ve yeni damar oluĢumuyla iyileĢme hızlanır.  
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Vasküler endotelyal büyüme faktörü, geliĢim ve büyüme sırasında epifizyel 

büyüme plaklarındaki hipertrofik kondrositlerde apoptozis için gerekli sinyallerin 

gelmesi için yeni kan damarlarınIN oluĢumunu sağlar (84). 

Vasküler endotelyal büyüme faktörü, kardiovasküler sistem içerisinde önemli 

rol oynar. Son zamanlarda VEGF ekspresyonu, fibroblastlarda morfolojik özelliklere 

sahip endotelyal olmayan kardiyak miyofibroblastlarda gösterilmiĢtir. 

Miyofibroblastlarda normal dokunun büyümesinde, geliĢmesinde ve onarımında 

büyük rol oynar ve enfarktüs bölgesinde bulunur. VEGF ve reseptörlerinin 

miyofibroblastlarda birlikte eksprese edilmesi, VEGF‟nin enfarktüs bölgesinde 

dokuda bir otokriner Ģekilde dokunun yeniden Ģekillenmesinde katkıda bulunduğu 

gösterilmektedir. VEGF ayrıca aterosklerozda rol oynayabilir (84). Makrofajlarla 

oksitlenmiĢ düĢük yoğunluklu lipoprotein (LDL) alımı, aterosklerotik lezyonlarda 

köpük hücre oluĢumunu baĢlatır (86). OksitlenmiĢ LDL, U937 monosit hücre çizgisi 

ve makrofajlarla VEGF üretimini arttırır (87). VEGF ayrıca LDL damar 

geçirgenliğini arttırarak aterosklerozu kötüleĢtirebilir (88).  

Vasküler endotelyal büyüme faktörünün spinal kord yaralanmalarından sonra 

sinir hücrelerinin büyümesini tetiklediği görülmüĢtür (89). VEGF, nörotrofik bir 

etkiye sahiptir ve schwann hücrelerinin sağkalımını uzatır ve hipokampal nöronları 

iskemik hasardan korur (90). Omurilikteki VEGF indüksiyonunda bozulma motor 

nöron dejenerasyonuna neden olur (91). Bazı çalıĢmalarda hipoksi sonucu oluĢan 

serebral iskemi ve bunun sonucunda oluĢan beyin ödeminde VEGF salınımının 

arttığı görülmektedir. Ayrıca VEGF reseptörlerinin beyindeki nöron ve glial 

hücrelerin zarında, endotel hücrelerinin dıĢındaki hücrelerde de görüldüğü 

bildirilmektedir (92).  

Vasküler endotelyal büyüme faktörü, NO (nitrik oksit) salınımıNI arttırıp 

vazodilatasyonu uyayarak hipotansif etki yapar. VEGF, enflamasyon sırasında 

vasküler permabiliteyi arttırarak enflamatuar yanıtların artmasına neden olur. VEGF 

enflamasyonun geç dönemlerinde etkili olan monositler için güçlü kemotaksindir. 

Ayrıca granülosit-makrafaj öncül hücrelerin koloni oluĢturmasında etkilidir (93). 

Vasküler endotelyal büyüme faktörü salınımının artması bazı hastalıkların 

ilerlemesinde de etkili olur. Bazı tümörler VEGF etkisiyle anjiogenezle büyüme 

eğilimine girerler. Yapılan çalıĢmalarda hem tümör hücrelerinde VEGF„e ait 
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mRNA„ların arttığı hem de tümöre komĢu endotel hücrelerinde VEGF reseptörlerine 

ait mRNA„larının arttığı gösterilerek; tümör anjiogenezinde, tümör büyümesinde ve 

hematojen yolla yayılmasında VEGF‟in rolü olduğu gösterilmiĢtir. Meme kanserinde 

VEGF ekspresyonu iyi belgelenmiĢtir ve meme karsinomasında hem makrofajlar 

hem de kanser hücreleri tarafından üretilir. Ayrıca VEGF reseptörü, meme kanseri 

hücrelerinde de gösterilmiĢtir (94, 95). Ġnvaziv meme karsinomlarında hem parakrin 

hem de otokrin olarak VEGF yollarının, meme kanseri ilerlemesinde etkili olduğu  

ortaya konmuĢtur (96, 97).  

VEGF, herniye disk dokusunun vaskülarizasyonunda ve enflamasyonun 

ilerlemesinde rol oynamaktadır. Ayrıca lomber spinal stenozlu hastalarda da mekanik 

stres ve enflamatuar reaksiyonlar ile iliĢkili olarak LF hipertrofisinin geliĢmesinde ve 

ilerlemesinde etkili bir trofik faktör olduğu gösterilmiĢtir (84, 89). 

 1.9. D vitamini 

 D vitamini bireylerin sağlıklı yaĢamlarıyla birlikte vücutta birçok 

mekanizmada direkt veya indirekt rol oynayan, yağda çözünen steroid yapılı 

moleküldür. 

 

ġekil 18. D vitamini biyokimyasal görünümü 

 D vitamini bağırsak ve böbrekte kalsiyum ve fosforun emilimini sağladığı 

için mineral dengesinin sağlanmasında önemli rol oynar. D vitamini vücutta 

kolesterolden sentez edilebilmesi, yağ hücrelerinde depolanabilmesi ve lüzum 

halinde kan dolaĢımına salınması, böylece mineral dengenin sağlanmasında görev 

alır. D vitamininin deride sentezlenen vitamin D3 (kolekalsiferol) ve besinlerle 

birlikte alınan vitamin D2 (ergokalsiferol) olmak üzere iki kaynağı bulunmaktadır. 

Ġnsan vücudunda bulunan D vitamininin %90-95‟i güneĢ ıĢınlarının etkisiyle deride 
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oluĢur. Bu nedenle güneĢ ıĢığı D vitamini yapımı için temel kaynaktır ve yeteri kadar 

güneĢ ıĢığından faydalanabilirsek ek D vitamini almaya gerek yoktur.  

 

ġekil 19. D vitamini metabolizması 

D vitamini endojen olarak vücutta sentezlensin veya dıĢardan diyet ile alınsın 

D vitamini aktif forma dönebilmesi için ilk baĢta karaciğerde sitokrom p450 bağlı 

olan 25 hidroksilaz enzimiyle 25 hidroksivitamin D‟ye 25(OH)D, daha sonra da 

böbrekte 1-alfa hidroksilaz mitokondriyal enzimiyle (CYP28B1) biyolojik aktif 

formu olan kalsitriol (1,25(OH)2 D3) dönüĢümü gerekmektedir. Diyet ile alınan aynı 

miktarda D2 vitamini 1-alfa hidroksilaz enzimiyle kalsidiol‟e (1-25(OH)2D2) 

dönüĢtürülür. Diyet ile alınan aynı miktar D3 vitamini, D2 vitaminine oranla serum 

25(OH) D düzeyinin %70 oranında artırdığı belirtilmektedir (97). 

1.9.1. D vitamini etki mekanizması 

D vitamini etkisini aktif D vitamini sayesinde D vitamini reseptörüne (DVR) 

bağlanarak gösterir. D vitamini reseptörü 1OO kb uzunluğunda insan krozomu 12‟de 

bulunur. DVR, steroid hormonlar için nükleer reseptör ailesinin bir üyesidir. D 

vitamini etkisini nükleer DVR üzerinden gen transkripsiyonunu regüle ederek 

(genomik etki) ya da daha kısa süreler içinde hücre memran üzerindeki DVR 

üzerinden geçici olan iyonların kalsiyum, klorür membran geçiĢini değiĢtirerek veya 

hücre içi sinyal yolak aktivitelerini (cAMP, PKA, PLC, Pl-3 kinaz ve MAP-kinaz) 

aktive ederek yapmaktadır. Bu durum aktif D vitamininin hücresel büyümeyi 

sağlaması, DNA onarımı, diferansiasyon, apoptozis, membran transportu, adezyon ve 

oksidadif stres gibi olaylarda görev almasını açıklamaktadır (98). 
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Vücuttaki D vitamini düzeyini en iyi 25 hidroksivitamin D düzeyi gösterir. 

Hem D3 vitamini hem D2 vitamini metabolizmasında ortak metabolit olduğu için 25 

hidroksivitamin D düzeyi değerlendirilir. 25 hidroksivitamin D yarılanma ömrü 

yaklaĢık 3 hafta olduğu için vitamin metabolizması hakkında net bilgi verir (99). 

1,25(OH)2D3‟ün yarılanma ömrünün yaklaĢık 6 saat civarında olması ve kanda 25 

hidroksivitamin D‟den yaklaĢık 1000 kat düĢük olması, 25 hidroksivitamin D‟nin 

daha ideal ölçüm metaboliti olmasını da güçlendirmektedir (100). 

Serum D vitamini düzeyinin kemik fraktür riski için eĢik değer 20 ng/ml‟nin 

üzerinde olması gerektiği kabul görülse de, tüm sistemler için mevcut D vitamin 

düzeyinin daha yüksek olduğu aĢikardır. Yine eriĢkin için D vitamini düzeyi 32 

ng/ml, çocuklar için bu değer en az 20 ng/ml olarak kabul edilmektedir (101, 102). 

Yapılan epidemiyolojik hayvan ve klinik çalıĢmalar D vitamininin kemik 

doku dıĢında birçok fonksiyonu olduğunu göstermektedir. D vitamini reseptörleri 

böbrek, deri, makrofaj, prostat, meme, akciğer ve beyin dokularında da 

bulunmaktadır. D vitamininin hedef dokulardaki bazı etkileri arasında; immun 

fonksiyonların regülasyonu, hücresel proliferasyon ve diferansiyasyonun 

regülasyonu, hormon sekresyonunun regülasyonu bulunmaktadır (100). 

Aktif D vitamini özellikle immunglobilin üretimini baskılar ve B hücreleri 

plazma hücreleri dönüĢümünü süprese eder. D vitamini T hücre proliferasyonu 

üzerinde baskılayıcı etki yapar. Antijenik uyarılan T hücreleri iki farklı tipe 

dönüĢebilir. Bunlar Th1( enflamatuar T hücreleri) proenflamatuar sitokinler (IFN-

gama, IL2, TNF –alfa) salgılarlar ve böylece hücresel immun cevaptan sorumludur. 

Th2 hücreler ise antienflamatuar sitokinler (IL4 ve IL5) salgılarlar ve antikor 

merkezli immun cevaptan sorumludurlar. D vitamini ise Th2 hücreleri uyararak 

antienflamatuar sitokinler salgılayarak etki gösterir. Yine D vitamini Th1‟deki 

enflamatuar sitokinlerin salınımını inhibe ederek antienflamatuar etki 

göstermektedir. Böylece D vitamini eksikliği veya yetersizliği Tip1 Diyabetes 

Mellitus, multiple skleroz, romatoit artrit ve enflamatuar barsak hastalıkları 

etyopatogezinde rol alırlar. 

D vitamininin neoplastik hücre proliferasyonunu inhibe etmesi, 

programlanmıĢ hücre ölümünün indüksiyonu, anjiogenezis ve invazivitenin 

inhibisyonu gibi etkileri ile antineoplastik aktivitesi de mevcuttur (103). 
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D vitamin reseptörleri nükleus pulposus ve anulus fibrosus hücrelerinde de 

eksperese edilir ve proteoglikan sentezi üzerinde belirgin bir etkiye sahiptir. ÇeĢitli 

genetik çalıĢmalarda, DVR geni polimorfizmiyle disk dejenerasyonuna duyarlılık 

gösterilmiĢtir. Bu gen polimorfizmleri ve lomber disk herniasyonu riski arasında 

iliĢki bildirmiĢlerdir (102).  
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

 Bu çalıĢmamızda beyin ve sinir cerrahisi polikliniğine bel ve bacak ağrısı 

Ģikayetiyle baĢvuran hastalar arasında klinik değerlendirme ve çekilen radyolojik 

görüntüler sonucunda lomber disk hernisi ve lomber spinal stenoz nedeniyle 

kliniğimize yatırılan cerrahi öncesi değerlendirilip, cerrahiye engel olması açısından 

herhangi bir patolojiye rastlanmayan 50 hasta üzerinden yapılmıĢtır. 

 ÇalıĢmamız Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulundan 30.03.2017 

tarihde onay alınarak gerçekleĢtirildi. Etik kurulu Ģartlarına uygun olarak hazırlanan  

„BilgilendirilmiĢ Onam Formu‟ olguların her birine okutularak ve sözel bilgi 

verilerek onay alınmıĢtır. 

 2.1. Hasta Seçimi ve Hastaların Özellikleri 

Bel bacak ağrısı nedeniyle baĢvuran hastalar anemnez, fizik muayene ve 

radyolojik görüntü sonuçlarıyla değerlendirildi. 

           Çalışmaya dahil edilme kriterleri; 

- 25 yaĢ üstü hastalar 

- Ek patolojik hastalığı olmayanlar 

- Klinik, fizik muayene ve radyolojik olarak cerrahi endikasyonu olan lomber 

disk hernisi ve lomber spinal stenozlu hastalar 

Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri; 

 - 25 yaĢ altı hastalar 

 - Daha önce lomber omurga cerrahisi olanlar 

 - ĠlerleyLeci nörolojik defisiti olanlar 

 - Gebeliği mevcut olup cerrahi olması gereken hastalar 

 - Spinal malignitesi olanlar 

 - Enfeksiyöz spondilodiskiti olanlar 

 - Ġleri derecede akciğer ve kardiyovasküler hastalığı olanlar 

Kliniğimizce çalıĢmaya alınan her hastaya çalıĢma hakkında ve hastalığı ile 

ilgili ayrıntılı bilgi verilerek yazılı izinleri alındı. Hastaların fizik muayeneleri aynı 

hekim tarafından yapıldı. 

ÇalıĢmada iki grup oluĢturuldu. A grubu lomber disk hernili 25 hasta, B 

grubunda ise lomber spinal stenozlu 25 hasta dahil edilip değerlendirildi. 
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Cerrahi yapılmak amacıyla yatırılan hastalarda cerrahi öncesi tam kan, 

biyokimya, hepatit ve koagülasyon testleri istenip, posteroanterior akciğer grafisi 

çekilip anestezi ve rehabilitasyon anabilim dalınca değerlendirildi.  

Hastalara 1 gün önce ameliyat olacakları bilgisi verilip, ameliyattan 8 saat 

önce oral alımı kapatılıp, cerrahiden bir saat önce her hastaya 1 gram sefazolin 

sodyum profilaksi amacıyla ĠV olarak uygulandı. Hastalar ameliyathanede sedye 

üzerinde supin pozisyonunda genel anesteziye uygun Ģekilde uyutulduktan sonra 

cerrahi masaya prone pozisyonunda alındı ve abdomene bası olmayacak  Ģekilde 

abdomen yastıklarla desteklendi. Abdomenin bası altında olmaması, epidural 

venlerin basıncının yüksek olmasını engelleyerek, kanama miktarının daha az 

olmasını sağlayıp, cerrahi sahanın görüĢünün daha net olmasını sağlayacaktır. 

Floroskopi eĢliğinde yapılan seviye tespiti sonrası, cerrahi alan temizliği ve ardından 

steril örtme yapıldı. Cilt insizyonu sonrası cilt altı doku geçildi ve spinöz çıkıntıya 

yakın olacak Ģekilde kaslar periost sıyırıcı yardımıyla laminaya doğru sıyrıldı. 

Ardından, interlaminar alan faset ekleme kadar ortaya konuldu, bu aĢamada faset 

eklemin kapsülünün hasar görmemesine dikkat edildi. Cerrahi sahanın açıklığını 

sağlamak için Taylor ekartör kullanıldı. Taylor ekartör ucu faset eklem lateraline 

dayanacak Ģekilde yerleĢtirildi. Ardından lamina etrafındaki yumuĢak dokular 

rongeur yardımıyla temizlendi. Mikroskop kullanılarak lamina, ligamentum flavum 

aksı boyunca kraniyale doğru kerison ile alınır, LF‟un serbestleĢtiği görüldükten 

sonra kerison ile ligaman alınmaya baĢlanıldı, böylece alınan ligamanlar kültür 

kabına konularak patoloji labaratuarına incelenmek üzere toplanıldı. 

2.2. Histopatolojik Değerlendirme 

Gönderilen dokular tamponlamıĢ %10 luk formaldehit solüsyonunda 48 saat 

bekletildikten sonra dekalsifikasyon solüsyonuna (Facepath dekalsifikasyon 

solüsyonu) bırakıldı. Günlük kontrolleri yapılıp yeterli yumuĢama sağlandıktan sonra 

rutin histopatolojik takip iĢlemlerinden geçirildi. Elde edilen parafin bloklardan 4 µm 

kalınlığında kesitler alınıp Hematoksilen-Eozin boyama uygulandı. 

Ġmmünohistokimyasal inceleme için 4 µm kalınlığında alınan kesitler polilizinli 

lamlara alındı. Anti VEGF (Rabbit polyclonal, 1/300, BOSTER),  Anti-Vitamin D 

Receptor antibody ( Rabbit Monoclonal, 1/150, abcam) ve BMP-2 antibody (Rabbit 

Monoclonal, 1/100, Novus) boyamaları için otomatik boyama cihazında (Ventana 
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Medical System. SN:712299, REF:750-700, Arizona, USA) iĢleme alındı. 

Hazırlanan preparatlar Olympus BX51 ıĢık mikroskobunda incelenerek 

değerlendirildi ve fotoğraflandı. 

Boyamada immünreaktivitenin yaygınlığı (0.1:<%25,  0.4:%26-50,  0.6:%51-

75,  0.9:%76-100) ve Ģiddeti (0: yok, +0.5: çok az, +1: az, +2: orta, +3: Ģiddetli) esas 

alınarak histoskor oluĢturuldu (histoskor= yaygınlık x Ģiddet).  

2.3. Verilerin Ġstatiksel Analizi 

AraĢtırmada elde edilen veriler SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 

for Windows 22.0 programı kullanılarak analiz edilmiĢtir. Verilerin 

değerlendirilmesinde tanımlayıcı istatistiksel yöntemleri olarak sayı, yüzde, ortalama 

standart sapma kullanılmıĢtır. Kategorik değiĢkenlerin gruplar arasında 

karĢılaĢtırılması ki-kare analizi uygulanmıĢtır. Ġki bağımsız grup arasında niceliksel 

sürekli verilerin karĢılaĢtırılmasında bağımsız örnekleme t-testi kullanılmıĢtır. 
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3. BULGULAR 

 Bu çalıĢmada lomber disk hernisi ve lomber spinal stenoz tanısı ile 

kliniğimizde opere edilen ve çalıĢmaya dahil edilme kriterlerini sağlayan toplam 50 

hasta incelenmiĢtir. Toplamda 28 kadın (%56), 22 erkek (%44) değerlendirildi. 

Lomber disk hernili hastaların 10‟u kadın (%40), 15‟i erkek (%60) idi. Lomber 

spinal stenoz tanılı hastaların ise 18‟i kadın (%72), 7‟si erkek (%28) idi.  

Hastaların lomber disk hernisinde yaĢ ortalaması 43.9 iken, lomber spinal 

stenozda yaĢ ortalaması 61.7„ydi. 

Tablo 3. Lomber disk hernili hastaların demografik özellikleri ve immunohistokimya 

bulguları  

A GURUBU 

  E/K YAġ BMP2 VEGF DVR 

A1 E 59 0,5 0,2 0,1 

A2 E 44 1 0,4 0,1 

A3 E 30 1,2 0,4 0,1 

A4 K 28 1,2 1 1 

A5 E 70 1 0,8 0,3 

A6 E 51 1 0.8 0,2 

A7 E 27 1,2 0,6 0,1 

A8 K 58 1,2 0,9 0,2 

A9 K 39 0,8 0,2 0,4 

A10 K 38 1,2 0,4 0,2 

A11 K 62 1,2 0,6 0,5 

A12 K 37 1,2 0,9 0,1 

A13 E 34 0,5 0,2 0,1 

A14 K 24 0,5 0,2 0,1 

A15 E 54 1 0,2 0,1 

A16 K 46 1 0,3 0,1 

A17 E 69 1,2 0,3 0,2 

A18 E 43 1,2 0,8 0,2 

A19 E 42 0,5 0,4 0,2 

A20 E 47 1 0,4 0,1 

A21 K 41 1 0,4 0,3 

A22 E 43 1 0,5 0,1 

A23 E 32 1,2 0,5 0,2 

A24 E 44 0,8 0,4 0,1 

A25 K 36 1 0,4 0,1 
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Tablo 4. Lomber spinal stenozlu hastaların demografik özellikleri ve 

immunohistokimya bulguları  

B GURUBU 

  E/K YAġ BMP2 VEGF DVR 

B1 E 61 1 1,2 0,3 

B2 K 52 1,8 0,4 0,1 

B3 K 77 0,6 0,9 0,2 

B4 K 57 1,2 0,8 0,2 

B5 K 54 0,4 0,3 0,1 

B6 K 60 0,4 0,9 0,1 

B7 K 70 1,2 1,8 0,1 

B8 K 72 1,2 0,9 0,1 

B9 K 66 1 0,8 0,1 

B10 K 60 1 0,4 0,1 

B11 K 53 1 1,2 0,1 

B12 K 42 0,2 1 0,1 

B13 K 67 1 1 0,1 

B14 E 35 0,4 1 0,1 

B15 K 57 1,2 0,8 0,1 

B16 E 64 1 1,2 0,1 

B17 K 75 1,2 0,4 0,2 

B18 K 54 0,8 1 0,1 

B19 K 63 1 0,8 0,2 

B20 E 65 1 0,8 0,1 

B21 K 68 0,8 0,8 0,2 

B22 E 72 1 1 0,1 

B23 E 69 1,2 0,9 0,1 

B24 K 71 1,2 1,2 0,1 

B25 E 59 1 1,2 0,1 
 

Tablo 5. Cinsiyet ile grup arasındaki iliĢki 

Cinsiyet 

Grup 
 

p A Grubu B Grubu Toplam 

n % n % n % 

Erkek 15 60,0 7 28,0 22 44,0  

p= 0,023 
Kadın 10 40,0 18 72,0 28 56,0 

Toplam 25 100,0 25 100,0 50 100,0 
 

Cinsiyet ile grup arasında anlamlı iliĢki bulunmuĢtur (p=0,023). A grubu 

olanların 15'i (%60,0) erkek, 10'unun (%40,0) kadın; B grubu olanların 7'si (%28,0) 

erkek, 18'i (%72,0) kadın olduğu görülmektedir. 
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      Tablo 6. YaĢın gruplara göre ortalamaları 

Gruplar 
A Grubu (n=25) B Grubu (n=25) 

p 
Ort Ss Ort Ss 

YaĢ 43,920 12,553 61,720 9,965 0,000 
 

Hastaların gruplara göre yaĢları anlamlı farklılık göstermektedir (t(48)=           

-5.553; p=0.000<0,05). B grubunun yaĢ ortalaması (x =61,720), A grubunun yaĢ 

ortalamasından (x =43,920) yüksek bulunmuĢtur. 

     Tablo 7. Parametrelerin gruplara göre ortalamaları 

Gruplar 
A Grubu (n=25) B Grubu (n=25) 

p 
Ort Ss Ort Ss 

VEGF 0,488 0,247 0,908 0,321 <0,001 

D Vitamini Reseptör  0,208 0,196 0,128 0,054 0,040 

BMP-2 0,984 0,248 0,952 0,343 0,707 

 

Hastaların gruplara göre VEGF değerleri anlamlı farklılık göstermektedir 

(t(48)=-5.180; p<0,001). B grubunun VEGF değerleri (x =0,908), A grubunun VEGF 

değerlerinden (x =0,488) yüksek bulunmuĢtur. 

Hastaların gruplara göre D vitamini reseptör değerleri anlamlı farklılık 

göstermektedir (p=0.040). A grubunun D vitamini reseptör değerleri (x =0,208), B 

grubunun D vitamini reseptör değerlerinden (x =0,128) yüksek bulunmuĢtur. 

Hastaların BMP-2 değerleri grup değiĢkenine göre anlamlı farklılık 

göstermemektedir (p=707). 

           

            ġekil 20. Her iki grubun sonuçlarının karĢılaĢtırılması 
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ġekil 21. Lomber disk hernisinde ligamentum flavumun mikroskobik ve 

immün reaktive görünümü 

A.B. Lomber disk hernisinde ligamentum flavumun mikroskobik görünümü (HE×100)  C. BMP-2 

immün reaktive görünümü (immün peroksidaz×200)  D. VEGF immün reaktive görünümü (immün 

peroksidaz×200)   E. DVR immün reaktive görünümü (immün peroksidaz×200) 

 

 

ġekil 22. Lomber spinal stenozda ligamentum flavumun mikroskobik immün 

reaktive görünümü 

A.B. Lomber spinal stenozda ligamentum flavumun mikroskobik görünümü (HE×100) C. BMP-2 

immün reaktive görünümü (immün peroksidaz×200)  D. VEGF immün reaktive görünümü (immün 

peroksidaz×200) E. DVR immün reaktive görünümü (immün peroksidaz×200) 
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4. TARTIġMA 

Bel ve bacak ağrısı insanların %70-80„inde yaĢamlarının bir dönemlerinde 

rastlanabilen semptomlardır (104). Bel ağrısının %60-70‟inde neden; omurganın 

dejeneratif hastalıkları ve fiziksel yüklenmelerdir (105). Bel ve bacak ağrısı nedenleri 

içinde lomber disk hernisi ve lomber spinal stenoz tahmin edilenin aksine yaygın 

değildir. Ağrıların olduğu dönemde kiĢilerin iĢ gücü kaybı önemli bir sosyoekonomik 

sorundur.  

Lomber disk hernisinde mekanik basıya bağlı olarak endonöral kan akımının 

baskılanması ve anüler yırtık sonucu diskten çıkan proteoglikanların kimyasal 

iritasyonu sonucu intranöral enflamasyon oluĢur. Lomber disk hernisi hastalarında 

bel ve bacak ağrısı, hareketle artan ağrı, sinir germe testlerinde pozitiflik, disk 

basısına bağlı oluĢan duyusal ve motor kayıplar görülebilir. 

Lomber spinal stenoz genelikle yaĢlı hastalarda bel ve bacak ağrısının en sık 

sebebidir. Aktiviteyle artan bel ağrısı mevcut olup, nörojenik klaudikasyo gibi 

Ģikayetler ön plandadır. Bel ağrısı semptomlarıyla gelen hastaların %10-12‟sinde 

cerrahi dekompresyon gerektiren dar kanal mevcuttur (105). Lomber spinal stenoz 

spinal kanal, spinal sinir kökleri veya intervertebral foramenin daralması olarak 

tanımlanmıĢtır. YaĢla birlikte meydana gelen dejeneratif değiĢikliklerle birlikte en 

çok etkilenen faset eklemler, disk mesafesi ve ligamentum flavumdur. Faset eklemler 

ve ligamentum flavum hipertrofiye uğrarken, disk mesafesi daralır ve bu durum 

spinal kanalın ve foramenin daralmasına yol açar. Bu hastalarda anemnez, klinik 

muayene ve radyolojik görüntüleme tanı koymada önem taĢır. Lomber spinal 

stenozda nonoperatif tedavi ilk baĢvurulan yöntemdir. Ancak ilerleyici nörolojik 

hasarı olan hastalarda cerrahi tedavi gerekli olmaktadır. 

Lomber spinal stenozun seyri büyük oranda bilinmemektedir. Boden ve ark. 

(106) tarafından yapılan çalıĢmada 60 yaĢın üzerinde herhangi bir bulgusu olmayan, 

asemptomatik hastaların yaklaĢık %20‟sinde, önemli dar kanala ait MRG bulguları 

izlenmiĢtir. Ishimoto ve ark. (107) tarafından yapılan toplum temelli bir MRG 

çalıĢmasında da Ģiddetli lomber dar kanal MRG‟leri hasta semptomlarıyla 

iliĢkilendirilmiĢ, ancak Ģiddetli stenotik bulgulara sahip hastaların %20‟sinden azının 

semptomatik olduğu saptanmıĢtır. Johsson ve ark. (108) semptomatik lomber spinal 

stenozun tedavi edilmemiĢ 32 hastada 4 yıllık izlem yapmıĢlar. Hastaların %70‟inde 
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semptomları aynı kalırken, %65„inde iyileĢme ve %5‟inde ise semptomlarında artıĢ 

görülmüĢtür. Bu 4 yıllık takip sonucunda hastalarda ciddi nörolojik kayıplar 

oluĢmamıĢtır. 

Lomber spinal stenoz cerrahisi sonrası hasta memnuniyetsizliği oldukça sık 

olup %50-%60'a varan oranlarda bildirilmiĢtir. BaĢarı, semptomların baĢlangıç süresi 

ile de iliĢkili olup, bir meta analizde 1600 hastanın sonuçları incelenmiĢ ve en iyi 

sonuçların 1 yıldan kısa süreli yakınmaları olan hastalarda elde edilebileceği 

bildirilmiĢtir (109). Cerrahideki en önemli eksiklik yetersiz dekompresyon 

yapmaktır. Ancak iyi dekompresyon yapılmıĢ olgularda bile hastaların %10 ile 

%15'inde semptomlar tekrarlar (110). Özellikle uzun süreli bası nöral dokularda 

kronik ve geri dönülmez hasara sebep olabilmektedir. Bu hastalarda cerrahi 

dekompresyona rağmen klinik düzelme olmayabilir. Ameliyat sonrası 

memnuniyetsizliğin en sık nedenlerinden biri kronik nöropatik Ģikayetlerin tam 

düzelememesidir.  

Disk hernilerinde gözlenen diskten çıkan proteoglikanların kimyasal 

iritasyonu sonucu oluĢan enflamasyonda, spinal stenozda geliĢen LF hipertrofisinde 

ve yine nöral yapıların basısına bağlı oluĢan iskemik ve enflamatuar yanıtlarda çeĢitli 

sitokinlerin ve bazı trofik faktörlerin rolleri bilinmektedir. Fakat güncel medikal ya 

da cerrahi tedaviler ile dejenerasyonun önüne geçilememektedir. Bu süreçlerde rol 

oynayabilen, günümüzde hala aydınlatılmamıĢ mekanizmalar olabilir. Bu nedenle 

lomber dejeneratif hastalıklar ile ilgili hem patofizyolojik hem de klinik yeni birçok 

çalıĢmaya ihtiyaç duyulmaktadır.  

Lomber spinal stenozda hipertrofik ligamentum flavumlarda elastik liflerin 

azalması, kollajen liflerin artması, fibrozis oluĢumu, kondrometaplazi ve 

ossifikasyon gibi çeĢitli histopatolojik değiĢiklikler bildirilmiĢtir (111, 112). LF 

ossifikasyonunda özellikle BMP-2‟nin önemli rolü olduğu gösterilmiĢir (113). 

BMP‟ler ve TGF-y‟ler posterior longitudinal ligaman ve ligamentum 

flavumun kemikleĢmesinin patogenezinde ve BMP‟ler kemik farklılaĢmasını ve yeni 

kıkırdak olıuĢumunu baĢlatmada önemli rollere sahiptir (114). 

BMP-2, iskelet geliĢiminde ve kemik oluĢumunda önemli rol oyanayan TGF-

beta süper ailesinin üyesi olup, rekombinant BMP-2„nin, osteoblast benzeri 
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hücrelerin yanı sıra, PLL ve ligamentum flavumda ligaman hücrelerinin osteoblastik 

özelliklerini arttırdığı gösterilmiĢtir. (115-117). 

Li ve ark. (118), ligamentum flavum torasik bölge ossifikasyonunda BMP-

2‟deki p.(S37A) ve p.(R190S) varyantlarının osteojenik durumda BMP-2 

ekspresyonunu artırdığını göstermiĢlerdir. 

Dejenere veya herniye olmuĢ intervertebral diskte salınan proenflamatuar 

sitokinler fibrinojenik özellikleri ve ossifikasyonu tetikleyici etkileri ile ligamentum 

flavum hücrelerini etkilerler. Bu durumda BMP-2 ve TGF-beta 1 ossifikasyonda 

önemli rol alırlar (119, 120). Bizim çalıĢmamızda da bu literatürel bilgiler ile uyumlu 

olarak hem lomber disk hernili hem de spinal stenozlu hastalarımızın ligamentum 

flavumlarında BMP-2 değerlerinin yüksek olduğu tespit edildi. Hastaların BMP-2 

değerlerinin yaĢtan bağımsız olarak her iki hasta grubunda da farklılık göstermediği 

görüldü. Ġstatiksel olarak hastaların BMP-2 değerleri grup değiĢkenine göre hem 

lomber disk hastalığında hemde lomber spinal stenozda anlamlı farklılık 

göstermemektedir. 

Ġntervertebral disklerde vasküler ve nöral büyüme, VEGF ve reseptörlerinin 

varlığı ile koreledir (121). VEGF, hücre zarı reseptörlerine bağlanarak ve spesifik 

sinyal yollarını aktive ederek kan ve lenfatik damar geliĢimini düzenler (122). 

Yapılan bir çalıĢmada, domuz notokordu ile zenginleĢtirilmiĢ NP‟den üretilen 

ortamda bulunan inhibitör faktörlerin, VEGF sinyal yolunu baskılayarak in vitro 

anjiogenezi inhibe edebileceği gösterilmiĢtir (123).  

Vasküler endotelyal büyüme faktörleri güçlü anjiogenik faktörlerdir. VEGF, 

interlökin-1 (IL-1) gibi diskte üretilen ajanlar tarafından indüklenebilir. Mevcut 

çalıĢmalar, VEGF‟in osteoblastlar dahil olmak üzere birkaç hücre tipi tarafından 

üretilebileceğini göstermiĢtir (124). Haro ve ark. (121) tarafından, VEGF‟nin, 

herniye disk dokusunun vaskülarizasyonda rol oynayabileceği ileri sürülmüĢtür. 

VEGF endotelyal hücre migrasyonunu ve proliferasyonunu indükleyerek immatür 

neovaskülarizasyonu stimüle etmektedir. 

Lomber spinal stenozlu hastalarda mekanik strese bağlı biyokimyasal 

değiĢiklikler ile beraber LF hipertrofisinde anjiogenik etkilerde VEGF‟in önemli rolü 

olduğu görülmüĢtür (125). BaĢka bir çalıĢmada lomber spinal stenozlu 24 hastadan 

alınan LF dokusunda hipertrofik ligamentum flavumda neovaskülarizasyonu temsil 



49 

 

eden fibroblast, enflamatuar hücreler ve endotel hücrelerinde VEGF‟nin pozitif 

boyandığını ortaya koymuĢtur. VEGF„nin artmıĢ ekspresyonu, hipertrofik 

ligamentum flavumun dejeneratif değiĢiklikleri ile iliĢkiliydi (125, 126). Lakemeier 

ve ark. (127) hipertrofiye ligamentum flavumlarda damar yoğunluğunun ve vasküler 

endotel büyüme faktörünün ekspresyonunun arttığını göstermiĢlerdir. Aslında LF 

hipovasküler bir dokudur. Mekanik stres ve enflamasyon neticesinde anjiogenezisin 

arttığı, enflamasyon ve anjiogenezde sorumlu ortak sitokinlerin skar dokusu 

oluĢumuna katkı sağladığı düĢünülmektedir. Tüm bu çalıĢmalar göstermektedir ki; 

ligamentum flavum hipertrofisinde enflamasyon ve anjiogenezis birarada rol 

oynamaktadır.  

Bizim çalıĢmamızda lomber spinal stenozda lomber disk hernili hastalara 

kıyasla ligamentum flavumda VEGF değerlerinin daha yüksek olduğu görüldü. Bu 

yükseklik istatistiksel olarak anlamlı idi. VEGF‟in spinal stenozda lomber disk 

hernisine kıyasla daha fazla yükselmesi, hastalık sürecinin, lokal enflamasyonun ve 

anjiogenezisin daha kronik olmasına bağlandı. Ayrıca VEGF‟in ligamentum 

flavumun hipertrofisine de katkısı olabileceği düĢünüldü. Her iki grupta da yaĢlar 

değerlendirildiğinde VEGF sonuçlarında anlamlı bir değiĢkenlik görülmedi. 

Vertebral disklerin dejenerasyonu, yaĢlanmadaki doğal bir eğilimin bir 

parçası olarak kabul edilse de,  etkilenen birey daha genç yaĢta semptomatik hale 

geldiğinde süreç hızlanabilir. Bu dejenerasyon, büyük olasılıkla genetik bir 

yatkınlıktan ve kısmen de çevresel faktörlerden kaynaklanabilir. Ağır fiziksel aktivite 

gibi çevresel faktörler disk dejenerasyonundaki süreci tetikleyerek, bu kısır döngüyü 

Ģiddetlendirebilir. Bu moleküler iĢlemlerde rol oynayan faktörlerden biri de D 

vitamini metabolizmasıdır. Dikkat çekici bir Ģekilde DVR‟ler osteoblastlarda, 

kondrositlerde ve disklerin anulus fibrosus ve nükleus pulposus hücrelerinde 

bulunmaktadırlar (128).  Stoker ve ark. (129) yaptığı çalıĢmada cerrahi spinal füzyon 

yapılan 313 hastayı incelediler ve vitamin D eksikliği (<20 ng/ml) prevalansının %27 

ve yetersizlik prevalansının (<30 ng/ml) %57 olduğunu bildirler. Ayrıca lomber 

spinal stenozlu hastalarda D vitamini eksikliği prevalansı ve ağrı ile iliĢkisi üzerine 

yapılan bir çalıĢmada, hipovitaminoz D prevalansı %74 olarak bildirilmiĢti. Fakat 

literatürde ligamentum flavumda DVR düzeyleri ile ilgili bir bilgi bulunmamaktadır. 
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ÇalıĢmamızda lomber disk hernisi ve spinal stenoz hastalarının ligamentum 

flavumlarında DVR düzeylerini değerlendirdik.  

D vitamini reseptör proteini kemik ve kartilaj dokuların esas ve temel 

bileĢenlerindendir. Omurilikte, sinir köklerinde, dorsal kök gangliyonlarında ve glial 

hücrelerde D vitamini reseptörleri tanımlanmıĢ (131,132). ÇeĢitli genetik 

incelemelerde, DVR geni polimorfizmiyle disk dejenerasyonu ve herniasyonu 

arasında iliĢki olabildiği tespit edilmiĢtir (133-135). 

D vitamini reseptörü nükleus pulposus ve anulus fibrosus hücrelerinde 

eksprese edilir ve proteoglikan sentezi üzerinde belirgin bir etkiye sahiptir (136). 

DVR gen varyantlarının, değiĢtirilmiĢ bir DVR ekspresyonunun üretilmesi yoluyla 

dejenere diskin patofizyolojisinde yer aldığı görülmüĢtür. Ayrıca D vitamininin, bu 

hücrelerin proliferasyonunu ve fonksiyonel düzenlemesini ve bunların bazı 

proteinlerin ve sitokinlerin in vitro olarak üretilmelerini etkilediği gösterilmiĢtir (133, 

134). Bu bilgi de bize DVR‟lerin enflamatuar süreçlerden etkilenebileceğini 

göstermektedir. Bizim de ligamentum flavum üzerinden yaptığımız bu çalıĢmamızda 

her iki hasta grubunda da ligamentum flavumda DVR düzeylerinin düĢük olduğu 

tespit edildi. Literatürde kemik, disk, glial doku ve nöral dokuda DVR ile ilgili 

çalıĢmalar mevcut iken ligamentum flavumda DVR düzeyleri ile ilgili yayın 

bulunmamaktadır. Bizim çalıĢmamız bu yönüyle değerlidir.  

ÇalıĢmamızda DVR değerlerinin spinal stenozlu hastaların ligamentum 

flavumlarında lomber disk hernili hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı ölçüde 

düĢük olması ise bu hastalarda dejeneratif ve enflamatuar süreçlerin daha belirgin ve 

daha kronik olması ile iliĢkilendirildi. Ayrıca spinal stenozun daha ileri yaĢta sıklıkla 

görülmesi nedeniyle de, DVR düzeyinin düĢük olabileceği söylenebilir. 

ÇalıĢmamızda ayrıca hasta yaĢlarını dikkatte aldığımızda her iki grupta da DVR 

düzeyi yaĢtan bağımsız olarak değiĢkenlik göstermekteydi. 

 Sonuç olarak; lomber disk hernisi ve lomber spinal stenoz omurganın 

dejeneratif hastalıklarından olup, bu hastalıklarda LF‟da çeĢitli histopatolojik 

değiĢiklikler çok çeĢitli nedenlere bağlı olarak geliĢebilir. Ancak birbirlerine benzer 

olsalar da her iki hastalığın oluĢum mekanizmalarında ve geliĢtikten sonraki 

süreçlerde de bazı farklılıklar gözlenebilir. Klinik deneyimlerimize bağlı olarak 

sıklıkla spinal stenoz, disk herniasyonuna göre daha uzun süreli dejeneratif 
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fizyopatolojilere bağlı geliĢmektedir. Ayrıca spinal stenozda, spinal kanal ve/veya 

nöral foramende belirgin daralma olması, nöral ve vasküler basıya bağlı iskemik 

değiĢikliklere de sebep olabilmektedir. Bu nedenlerden dolayı, spinal stenozda doku 

örneklerinde histopatolojik çalıĢmalarda kronik enflamasyon ve basıya bağlı bulgular 

beklenir. Spinal stenozda lomber disk hernisine göre LF‟da VEGF düzeylerindeki 

belirgin yükselme daha yoğun ve kronik enflamasyona, DVR düzeylerinde belirgin 

olarak azalma ise hastalıktaki kronik dejeneratif proçeslere bağlandı. BMP-2 

değerlerinin ise her iki hastalıkta da histopatolojik olarak yoğun boyanması ve 

değerlerinin yüksek olması ama bu iki hastalık arasında fark göstermemesi dikkat 

çekiciydi. Bu durum ise BMP-2‟nin ligamentum flavum hipertrofi derecesinden çok 

fazla etkilenmeden enflamasyon ve dejenerasyon sonucunda bu dokularda arttığını 

düĢündürmektedir. Bu çalıĢmamız, benzeri klinik ve laboratuar çalıĢmalarla 

desteklenirse bu maddelere karĢı geliĢtirilebilecek medikal tedavi seçeneklerinin 

oluĢmasına literatürel bir katkı sağlayabilir. 
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7. EKLER 

ARAġTIRMA AMAÇLI ÇALIġMA ĠÇĠN BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ 

GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

(AraĢtırmacının/Hekimin Açıklaması) 

Yaptığımız bu çalıĢma; Dar kanal(Spinal stenoz) ve bel fıtığı (lomber disk 

hernisi) ameliyatlarında spinal kanala ulaĢmak ve nöral dokuları rahatlatmak için 

mutlaka bir miktar doku parçası (ligamentum flavum) alınmaktadır.Bu çalıĢmada 

hastalardan ayrıca bir doku alınmayacaktır.  

 

(Katılımcının/Hastanın Beyanı) 

Katılımcı  

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel.  

Ġmza 

 

GörüĢme tanığı 

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel. 

Ġmza: 

 

Katılımcı ile görüĢen hekim  

Adı soyadı, unvanı: 

Adres: 

Tel. 

Ġmza 

 

 

 


