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ÖZET: Kronik bel ağrısı baş ağrısından sonra ikinci sıra-
da en sık görülen nörolojik bir sorundur.  45 yaşından da-
ha genç breylerde aktivite kısıtlamasının en sık nedenidir. 
Genellikle, kronik bel ağrısı daha çok omurganın 
travmatik, dejeneratif ve malign hastalıklar sonucu gelişir. 
Travmatik ya da omurganın dejeneratif durumları kronik 
bel ağrısı en sık görülen nedenleri olmakla birliklte  bilgi-
sayarlı tomografi (BT) ve manyetik rezonans(MR)  değer-
lendirmelerinde disk protrüzyonu ve hernisi, siyatik ne-
denlere de rastlanmaktadır. Bel ağrısının tahmini yıllık gö-
rülme sıklığı ABD'de %5-20 ve Avrupa'da ise 25-45% dır. 
Ağrı tipine göre diskojenik,  radiküler, sakroiliak, kas ve 
faset eklem ağrısı olarak sınıflandırılır. Epidemiyolojik 
olarak  risk faktörleri arasında sigara, morbid obezite, 
özellikle öne eğilme ve bükülme pozisyonları, tekrarlayan 
ağır kaldırma sayılabilir. Kronik bel ağrısında, akut alev-
lenmelerde trisiklik antidepresanlar, antikonvülzan ilaçlar-
la paroksismal veya nöropatik ağrı azaltıbilir. Kalsiyum 
kanal blokerleri ve alfa-adrenerjik antagonistler kompleks 
bölgesel ağrı sendromu ile ilişkili olduğu bel ağrısı tedavi-
sinde yararlıdır. Acetaminofen, nonsteroid 
antiinflamatuvar ilaçlar, opioidler kronik ağrıda fonksiyon 
ve hareketliliği sağlamak için kullanılabilir  
Anahtar Kelimeler: Kronik, belağrısı, medikal tedavi, 
analjezikler 
 

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

GİRİŞ 
 
Kronik bel ağrısı sınırlı aktivitenin yapıldığı 

endüstriyel çağda 45 yaş altı en sık karşılaşılan ağrı 
yakınmalarından ikinci sırada yer almaktadır. Sıklık-
la travmatik ve dejeneratif seyreden spinal problem-
lerde görülmektedir. Bel ağrısı sikayeti olanların  
birçoğu tedaviye gereksinim duymazlar. Ancak, % 
2-8 kadarı tıbbi tedaviye gereksinim duyar ve kon-
servatif tedaviye oldukça iyi yanıt verirler (1). Teda-
viyi yönlendirmek için ağrının karekterinin belir-

lenmesi gerekmektedir. Ağrının akut veya kronik 
olarak belirlenmesinde ağrının özelliği ve devam 
etme süresi belirleyici olmaktadır. Bel ağrısı 
transient, akut, subakut ve kronik olarak sınıflandırı-
lır. Daha önceki yayınlarda 3-6 ay arasında iyileş-
meyenler kronik bel ağrısı olarak kabul edilirken son 
yayınlarda bu süre 7-8  haftaya kadar inmiştir (2,3). 
Bu dönemde verimli ve üretken olmalarını oldukça 
kısıtlayan kronik bel ağrısı geleneksel tedavi yön-
temlerine direnç gösterirler. Kronik bel ağrısnda, 
nonspesifik bel ağrısı, radikülopati ile ilişkili bel ağ-
rısı ve spinal stenoz gibi nedenlerin dışında %85 
oranında hastalarda bu durumu açıklayacak spesifik 
hastalık veya spinal anormallik saptamak oldukça 
zordur. Ancak, hastaların %15-20 kadarında spesifik 
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bel ağrısı nedenleri belirlenebilmektedir. Bel ağrısı, 
basit bir ağrı yakınması olmasına rağmen, altında 
yatan çok sayıda ve heterojen dağılım gösteren has-
talıkların bir göstergesi olabilir. Ağrı, spinal veya 
spinal dışı nedenlerden kaynaklanabilir. Spinal kay-
naklı bel ağrılarına neden olan durumlar; kanser 
(%0.7), kompresyon kırığı (%4), spinal enfeksi-
yon(%0.01),ankilozan spondilit (%0,3-5), spinal 
stenoz (%3) ve cauda equina sendromu(%0.04)dur. 
Spinal dışı bel ağrısına nefrolitiazis, pankreatitis, 
aortik anevrizma, enfektif endokardit ve viral send-
romlar neden olabilirler(3-4).  

Kronik bel ağrısı hastaları genellikle depresif 
ve anksiyete içinde olurlar. Bel ağrılarının nedenle-
rinin birçoğu mekanik kökenli olup, idiopatik neden-
lerden kaynaklanan bel ağrıları  ise %18 ila %30 
arasında değişmektedir. Mekanik kökenli ağrılar 
uzun süre oturmak veya ayakta kalmakla artar.   Ağ-
rı, sürekli pozisyon değiştirmek ve hareket halinde 
olmakla azalır. Sıklıkla, yatakta düz uzanmakla bir 
miktar  rahatlama sağlanırken, vasküler ve visseral 
ağrılarda düz olarak  yatak istrirahati ile konforlu bir 
pozisyon sağlanamaz. Enfeksiyon ve kanser ağrısı 
ise ilerleyici nörolojik defisit ile seyreder (5). Meka-
nik nedenli bel ağrıları yaklaşık olarak 12 haftalık 
bir süre içinde iyileşirler. Ancak, % 10 kadarı 12 
haftadan uzun sürer. Bu hastalarda ağrı meka-
nik(%90)  ve  sistemik hastalıklar veya mekanik ol-
mayan (%10) bozukluklara bağlı olabilir (6). 

 
BEL AĞRISI TİPLERİ 

 
a) Diskojenik ağrı 
Fleksiyonda ve oturmakla ağrı artar, ayağa 

kalkmakla azalır.Yapılan birçok çalışmada, ağrının, 
intervertebral disk ve spinal hareketli segmentlerin 
yapısı ile ilgili oluştuğu, daha çok yumuşak doku 
veya eklem yaralanmasından kaynaklandığı göste-
rilmiştir. Yaşla birlikte proteoglikan sentezi yavaş-
lar. Spinal kordun dorsal gri maddesindeki 
nöropeptit olan somatostatin ise ağrının transmisyo-
nunu ve  nörojenik inflamasyonuna neden olur.  
Dorsal gangliyonlarda  ağrının transmisyonu veya 
modülasyonu gerçekleştiren Substance P (SP), 
calcitonin gene-related peptide (CGRP) ve  
vasoactive intestinal peptide (VIP) vb  nöropeptitler 
biyomekanik stresler, mikrotravma, vibrasyon gibi 
biyokimyasal ve çevresel faktörlerle proteazis, 
kollagenaz gibi degradasyon enzimleri,  sitokinler ve 
prostaglandin E2  gibi inflamatuar ajanların sentez ve 
salınımını  başlatırlar. Sitokinler, nerve growth 
factor, interleukin (IL)-1, IL-6, IL-10, ve  tumor 

necrosis factor-alpha (TNF-alpha)salınımında  rol 
oynarlar (7).  

 
b) Radiküler Ağrı 
Radiküler ağrının mekanizması hala tam bilin-

memektedir. Fizyopatolojisinde aksonal  
disfonksiyon, iskemi, inflamasyon ve biyokimyasal 
etkenler ile nöral kompresyonun rol oynadığı   düşü-
nülmektedir. Artan vasküler geçirgenlik nöronal 
ödem  ve mekanik ağrıya neden olmaktadır (8). 
Nöronal ödem ve daha sonra perinöral fibrozis geli-
şir. Nöral ve vasküler oluşum yavaş yavaş mekanik 
deformiteye  yol açarak semptomatik radikülopatiye 
neden olur. Sinir köklerinin veya bir spinal sinirin 
dorsal root gangliyonunun stimülasyonuna bağlı ola-
rak alt ekstremitede distal yayılım gösterir. Bel ağrı-
sı olmadan yalnız alt ekstremitede hissedilen ağrı 
nedenleri:  

 Periferik vasküler hastalıklar 
 Nörolojik hastalıklar 
 Diz ve kalça eklemi sorunları 
 Kas kökenli sorunlar 

 
c) Faset Eklem Ağrısı  
Faset eklemlerde diğer sinoviyal eklemler gibi 

travma ve inflamasyonlar sonucu ağrı, disfonksiyon 
ve rijidite sözkonusudur. Klinik araştırmalarda, faset 
eklem ağrısının %15-45 LBP de ,% 54-67 oranında 
boyun ağrısı ve % 48 torasik ağrıya neden olduğu 
gösterilmiştir (9). Hafif sabah tutukluğu, yorulmakla 
artan ağrı  sakroiliak eklem (SİE) ’de ağrı gün içinde 
azalır. Öksürmekle, öne eğilmekle ağrı olmazken 
fleksiyon pozisyonundan dik pozisyona geçerken 
ağrı olur.  Hiperekstansiyon veya rotasyon ile ağrı 
artar ve hasta sırtüstü pozisyonda rahatlar.  

 
d) Sakroiliak Ağrı 
Sakroiliak eklem problemleri  % 2-30 oranında 

kronik bel ağrısına neden olmaktadır (10).   
 
e) Müsküler Ağrı 
Kaslardaki ağrı reseptörleri mekanik bası, kes-

me ve sıkmaya karşı hassas olup trigger noktaları 
içeren rijiditeye ve artan tonlarda  ve  kısa süreli ağ-
rılara neden olmaktadır. Müsküler ağrı doku hasarı 
veya radiküler ve nöropatik ağrı sonucu görülmekte 
olup, mekanizması tam olarak ispatlanamamıştır 
(11).  

 
KRONİK BEL AĞRISI NEDENLERİ 

 

Epidemiyolojik verilere göre kronik bel ağrı-
sında risk faktörleri; sigara, morbid obezite, meslek 
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ile ilgili ileri derecede bükme ve büküm pozisyonla-
rı, titreşim,  motorlu taşıt veya endüstriyel makine 
gibi ağır yük kaldırma sayılabilir (Tablo 1.)  

 
Tablo 1. Kronik Bel ağrısı Nedenleri 

 
1. Eşlik Eden hastalıkların bulgusu olarak 

*Kemik tümörleri veya spinal kord tümörleri 
*Lumbar metastaz 
*Lumbar spinal enfeksiyon 
*Renal hastalık 
*Aort anevrizması  
*Endometriozis 
*Abdominal veya pelvik kanser 

2.Osteoporozis 
*Kompresyon kırıklarına sekonder olarak 
*Kemik ağrısı 

3.Spondilitis 
*Romatoid artrit 
*Ankilozan spondilit 
*Psoriatik artrit 
*Agromegalik spondilitis 

4.Miyofasial Ligamentus ağrısı  
*Miyofasial ağrı sendromu 
*Aids/HIV ile ilişkili ağrılar 

5.Psikiyatrik hastalıkların semptomu olan ağrılar 
 *Depresyon 
*Somatiform hastalıklar 
*Sizofreni 
*Kişilik bozukluğu 
*Anksiete 
*Erken bunama 

6.Diz hastalıkları 
7.Periferik sinir  hasarları 

*Piriformis 
*Pudental sendrom 
*Kalça Ağrısı 

8.Konjenital spinal anaormallikler  
*Transvers fasetler  
*Spondilolizis 
*Miyelomeningosel  
*Sakral kistler (Marfan sendromu) 
*Ehler Danlos sendromu 

9.Sakral Anormallikler                                   
*Tümör (kordoma) 
*Kırıklar 
*Sakroiliak eklem hastalığı  

 
Bu patolojilere ait klinik semptomlar uygun ta-

nı yöntemleri ve görüntüleme teknikleri kullanılarak 
teşhis edilerek tedavi edilirler. Ancak kronik bel ağ-
rısında durum her zaman bu kadar basit değildir. 
Bazı durumlarda akut bel ağrısına sebep olan hasta-
lıklarda doku iyileşmesi için beklenen süre geçmesi-
ne rağmen hastanın şikayet ve bulguları devam eder. 
Bunun nedenleri araştırıldığında, birbiriyle içiçe 
geçmiş bir dizi problemin kronik ağrıya neden oldu-

ğu gözlenir. Akut bel ağrısına sebep olan patoloji  
doku hasarını yaratan nosiseptörler, başlangıçta, kli-
nik olarak fiziksel bir problem olarak hastaya yan-
sımaktadır. Periferik uyarının santral transmisyonu 
ile hasta akut bir bel ağrısı hisseder. Uygun medikal 
tedavi, fizik tedavi hatta gereken durumlarda cerrahi 
tedavi gören hastanın ağrısı geçer ve belirli bir süre 
içinde doku iyileşmesi gerçekleşir. Bu durumun ger-
çekleşmediği hallerde bir dizi olumsuz olay gelişir. 
Uzun süren ağrı sıkıntı, endişe, depresyon yaratır. 
Ağrı nedeniyle hareket kısıtlılığı oluşan kişilerin 
kondüsyonu ve direnci azalır. Aktif ve üretken bir 
kişi iken, kısıtlı ve başkalarına bağımlı yaşamak has-
tada kendine güvensizlik yaratır ve çevresindeki ve  
tıbbi bakımını üstlenen kişilere, ilaçlara vb.   bağımlı 
davranış modelleri gelişir. Hasta artık, fiziksel prob-
lemleri nedeniyle sıkıntı ve endişe içinde olan, ağrı 
ve disabilite nedeniyle duygusal bir stres yaşayan bir 
kişidir. 

 
FİZİK MUAYENE VE KLİNİK BULGULAR 

 
Klinik bulguların belirtilerinin fizik muayene 

ile belirlenmesi çok önemlidir. Şekil ve postur bo-
zukluğuna neden  olan spinal skolyoz, kifoz ve ba-
caklardaki farklılıklar gözle incelenmelidir. Baş, bo-
yun, torakal, lomber ve alt ekstremiteler  muayene 
edilmelidir. Ciddi bel ağrılarında kas spazmı, küçük 
ağrılı nodüller  ve segmentel instabilite olabilmekte-
dir. Fizik bakıda fizyolojik ve anatomik muayene 
bulguları da değerlendirilmelidir. Radikülopati ve 
miyelopati olup olmadığını göstermekte nörolojik 
değerlendirme yardımcı olmaktadır. Rektal muayene 
ile anal sfinkter kontrolünün olup olmadığını belir-
lemek, miyelopatili hstalarda cauda equina sendro-
munun ayırıcı  tanısında yardımcı olmaktadır. Bel 
ağrılı hastanın muayenesini aşağıdaki gibi sıralaya-
biliriz: 

a) Anamnez ve fizik muayene 
 İnspeksiyon  
 Palpasyon  
 Eklem hareket genişliği 
 Alt ekstremite muayenesi (kalça,diz,ayak 

bileği) 
 Nörolojik bakı 
 Spesifik testler 

b) İleri radyolojik incelemeler olarak 
 Direkt grafi,  
 Bikgisayarlı tomografi (BT) 
  Manyetik rezonans grafisi (MRG) isten-

mektedir.  
Direkt grafiler ile  vertebral kolonun görüntü-

lenmesi, geniş alanlarda vertebral dizilimi, korpus ve 
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posterior elemanları ve kanal boyutlarını değerlen-
dirmek mümkündür. Direkt grafileri  normal olup da 
ayakta çekilecek lateral fleksiyon-ekstansiyon 
grafileri ile fonksiyonel  bel ağrılı hastaların yakla-
şık  %90' ında  spinal orijinli mekanik nedenlerin so-
rumlu olduğu görülebilir (10). BT ile aksiyel kesit-
lerde kemik strüktür, kalsifikasyon ve yumuşak do-
ku ayırt edilebilirken intradural lezyonlar atlanabilir 
ve görüntülenen planın dışındaki lezyonlar görüle-
mez (Şekil 1. ve Şekil 2.). MRG de yüksek yumuşak 
doku rezolüsyonu, geniş alanlarda inceleme olanağı, 
postkontrast çalışmalarda patolojik dokuların incele-
nebilmesi gibi üstünlükler vardır. Ancak, kalsifikas-
yon ve kemik korteks iyi görüntülenemez (Şekil 3. 
ve Şekil 4.). 

 

 
Şekil 1. Direkt grafi, sakroileitis   
 

  
Şekil 2. BT, faset eklem hipertrofik dejenerasyonu 

 
Şekil 3. MRG, Bening tümör L4 
 

     
Şekil 4. MRG, Rüptüre dermoid tümör 
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Bel Ağrısının Lokalizasyonu 
 

  
Şekil 5. Lomber spinal ağrı, Sakral spinal ağrı                  

 
                             

 
Şekil 6. Bel boşluğunda ağrı Lumbosakral spinal ağrı, 
Visseral yansıyan ağrı  

 

 
Şekil 7. Torasik spinal ağrı ve gluteal ağrı 

Ağrının primer bölgesi  bel muayenesi esnasın-
da santral, unilateral/bilateral, lomber/sakral gibi 
topografik yerleşimine göre sorgulanmalıdır. Ağrı-
nın yayılımı da  kaynaklandığı yeri göstermektedir. 
Kalça veya proksimal uylukta ağrının radiküler olma 
olasılığı düşüktür. Dizin altına inen ağrının da 
radiküler ağrı olması şart değildir. Somatik yansıyan 
ağrı geniş bir alanda yayılır, derinde hissedilir, kıs-
men sabit lokalizasyondadır. Radiküler ağrı alt 
ekstremite boyunca ince bir bant halinde (<5cm) 
distal yayılım gösterir. Radiküler ağrısı olan bir has-
tanın nörolojik özelliklerden yakınması şart değildir, 
ancak bu yakınmaların varlığı radiküler ağrı lehine-
dir. Somatik yansıyan ağrı derin sızı şeklindedir. 
Radiküler ağrı bıçak gibi batan, vurup geçen özellik-
tedir. 

 

 
*Faset eklemlerden kaynaklanan  somatik yansıyan ağrı 
 

 
*SİE kaynaklanan somatik yansıyan ağrı  

 
Şekil 8. Ağrının Lokalızasyonu 

 
Bel ağrısı yüzeyel, derin, künt, keskin, yanıcı 

karekterde olabilir. Somatik ağrı: derin, künt, basınç 
benzeri ağrı özelliğindedir. Radiküler ağrı ise bıçak 
gibi batan, vurup geçen, elektrik çarpar niteliktedir. 
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TEDAVİ 
 
Kronik bel ağrısı fiziksel, psikolojik ve sosyal 

yönleriyle ele alınması gereken bir sendromdur.  Bu 
nedenle, kronik bel ağrısında hastanın tedavideki ro-
lü, akut bel ağrısına oranla çok daha aktiftir. Bu ne-
denle tedavide amacımıza ulaşmak için hastanın ka-
tılımının birçok olumlu yansımaları olacaktır. Has-
tanın ağrı şikayetinin süresi, yapısal sorunu ile dav-
ranış bozukluklarının ilişkisi, aktivite kaybına bağlı 
gelişen kondüsyon bozukluğunun derecesi organik 
lezyonu ne olursa olsun farklıdır. Dolayısıyla omur-
ga rehabilitasyon programı her hasta için standart 
değildir. Hastanın kendine ait durumu, fiziksel 
kondüsyonu, kas gücü, enduransı, fonksiyonel kapa-
sitesi, davranış bozukluğunun derecesi, endişe, dep-
resyon, histeri, kişilik bozukluğunun derecesi ortaya 
konmalıdır. Kronik ağrının doğru değerlendirilip, 
tedavi edilmesi uyumlu bir tıp ve davranış bilimi 
yaklaşımı gerektirir.Tedavide ulaşmaya çalıştığımız 
hedeflerimizi sıralayacak olursak: 

 Ağrıyı kontrol altına almak ve azaltmak 
 Fonksiyonel fiziksel aktivitelerini  arttırmak 
 Disabiliteyi azaltmak 
 Sıkıntı ve endişeyi gidermek 
 Hastalık davranışını düzeltmek 
 Kronik verimsizlik ve hastalık davranışını 

azaltmak 
 Hastayı eğitmek olmalıdır.  

Kronik bel ağrısında multidisipliner tedavi te-
mel esastır. Tedavide hem farmakolojik hem de 
nonfarmakolojik yöntemler uygulanmaktadır.  Bura-
da davranışsal terapi de bu tedavilere destekleyici 
olarak önerilmektedir (12). Davranışsal terapi ile 
eğitim ve yoğun egzersizin birlikte kombine edilme-
si önerilmektedir. Hastanın neden ağrı çektiği anlaşı-
larak dikkati ağrıya değil, aktivitelere yöneltilmeli-
dir. Hastaya aktivitelerini  arttırdıkça psikolojik des-
tek veilmelidir.  Hastanın yakın çevresi ve ailesi bu 
konuda eğitilmelidir. Hastanın hoşlandığı hobileri ile 
uğraşması konusunda destek verilmelidir. Hastanın 
kendi kendine yapması gereken  aktif hareketin de-
vamlılığı, yüzeyel sıcak uygulaması ve el broşürleri 
ile talimatları uygulamak faydalı olmaktadır. Aktivi-
teyi kısıtlayan ciddi semptomlar var ise semptomlar 
hafifleyinceye kadar ciddi yatak istirahati öneril-
mektedir. Kendi kendine bakımın yanı sıra 
farmakoterapi önerilmektedir.  

Farmakolojik olarak; asetaminofen, 
nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar (NSAİ), kas gev-
şeticiler, antidepresanlar, benzodiazepinler, 
antiepileptikler,  tramadol ve opiodler sıklıkla tercih 
edilmektedir.  Kronik ağrıda, tramadol ve opioidler 

asetaminofen ve NSAİ ilaçlar ile birlikte kombine 
verilmesi önerilmektedir (11). İlaçların kombine kul-
lanılması farklı mekanizmalarla ilaç etkinliklerinin 
arttırılması  hem de yan etkilerin azaltılması açısın-
dan önemlidir. Kombine ilaç kullanılmasında etkileri 
hızlı başlar, yan etkileri azalır ve daha uzun süre 
analjezik etki gösterirler. Bel ağrısında en sık 
asetaminofen, NSAİ, iskelet kası gevşeticileri ve 
özellikle opioid analjezikler terapötik ve suboptimal 
dozda verilmektedir. Birçok hastada öncelikle 
asetaminofen veya NSAİ ilaçlar  seçilecek ilk ajan-
lardır.  NSAİ akut ve kısa süreli semptomları rahat-
latmak için kullanılır. Ancak kronik bel ağrısında et-
ki mekanizmaları tam olarak bilinmemektedir. Bazı 
çalışmalarda ise, NSAİ kullanımının spinal manipü-
lasyon, fiziksel  terapi ve yatak istirahatinden daha 
etkin olmadığı bildirilmiştir. 

 
Nonsteroidal Anti-inflamatuar İlaçlar 
Kronik bel ağrısında, 2002’de Amerikan Ağrı 

Derneği’nin yayınladığı tedavi kılavuzunda 
asetilsalisilik asit (aspirin),  ibuprofen,  naproksen 
gibi NSAİ özellikle akut ve kısa süreli, orta düzey-
deki ağrıların  giderilmesinde tercih edilmektedir 
(13-14). Kas iskelet sisteminden (%18) veya siyatik 
ağrısından  kaynaklanan bel ağrılarının tedavisinde 
de yaygın olarak kullanılmaktadır (15). NSAİ 
siklooksijenaz (COX) 1ve 2 izoenzimini bloke ede-
rek prostoglandin aktivitesini ve  lökotrienlerin sen-
tezini inhibe ederler. COX-1; dokuların çoğunda bu-
lunur, mide epitelinde, böbrekte ve damar yüzeyinde 
koruyucu rol oynarlar. COX-2; inflamasyon olan 
bölgede indüklenir ve inflamasyonu arttırırlar . 
Selekoksib ve rofekoksib gibi selektif COX 2 
blokörlerin kullanımına bağlı olarak GİS ve KVS 
komplikasyonları nonselektif  NSAİ kullanımından  
daha az görülmektedir (31). NSAİ yan etkileri; 
dispepsi, ülser oluşumu, kanama, böbrek hasarı, 
böbrek yetmezliği (PGI2 ve E2 inhibisyonu), 
bronkospazm, deri döküntüleri, alerji ve tinnitusdır.  
Selekoksib ve rofekoksib diğer NSAİ için riskli has-
ta gruplarında (yaşlılar ve peptik ülseri olanlarda) 
tercih edilir (31). Nonsteroidal anti-inflamatuar ilaç-
ların antiinflamatuar ve ağrı giderici etkilerinin 
yanısıra özellikle kardiyovasküler ve renal olumsuz 
yan etkileri olduğu ve arteryal kan basıncını arttırdı-
ğı bilinmektedir. NSAİlerin  kan basıncına etkilerin-
den sorumlu kesin mekanizmalar açık değildir. Ana 
mekanizma prostaglandin (PG) sentezinin 
inhibisyonu gibi görünmektedir.  NSAİlar, 
araşidonik  asidin PGlere transformasyonu için ge-
rekli bir enzim olan .siklooksijenazı  inhibe ederek 
PG sentezini azaltırlar.  Prostaglandinler renal ve 



Kronik Bel Ağrısında Medikal Tedavi (Derleme) / 
Medical Treatment In The Low Back Pain (Review) 

 

 
 

Kocatepe Tıp Dergisi, Cilt 11 No: 1-2-3, Ocak 2010. 

49

sistemik vasküler dilatasyonun, glomerular 
filtrasyon, tuz ve suyun tübüler sekresyonu, 
adrenerjik nörotransmisyonu  ve renin-angiotensin-
aldosteron sistemin (RAAS) normal işleyişi açısın-
dan çok önemlidir (20). Siroz, konjestiv kalp yeter-
sizliği, nefrotik sendrom, kan kaybına bağlı kan 
hacmi azalması, ekstrarenal sıvı kaybı olanlarda ve-
ya diüretik kullananlarda PGler vazodilatasyon, 
renin sekresyonu, ve tuz ve su atılımı gibi renal 
fonksiyonda önemli rollere sahiptir. İndometazin ve 
naproksen kan basıncında en büyük artışlara neden 
olurken, piroksikam, aspirin, sulindak ve 
ibuprofenin  ise önemli bir etkisi bulunmamaktadır 
(14). Selekoksib  ve rofecoxibin kan basıncı üzerin-
deki etkilerini inceleyen bir çalışmada rofekoksibin 
ACE inhibitörleri veya beta bloker kullananlarda en 
fazla sistolik kan basıncı artışına neden olduğu, oy-
saki her iki ilaçtan birini kullanan kalsiyum kanal 
antagonistleri veya diüretik monoterapi uygulanan 
olgularda kan basıncında anlamlı bir değişiklik 
meydana gelmemiştir (16). COX-2 metabolitlerinin 
renal kan akımının sürdürülmesi, renin serbestlen-
mesi ve sodyum atılımının düzenlenmesinde rol oy-
namaları nedeniyle, COX-2 inhibisyonu bazı birey-
lerde geçici olarak idrarda sodyum atılımını azaltabi-
lir ve kan basıncı artışına neden olabilir. Buna ilave 
olarak, intravasküler hacim azalması ve/veya renal 
hipoperfüzyon durumlarında COX-2  aktivitesine 
engel olmak renal kan akımı ve glomerular 
filtrasyon hızının sürdürülmesinde zararlı etkiler 
oluşturabilir. Son yıllarda yapılan çalışmalar, 
NSAİların, tiazid ve loop  diüretiklerin,.beta ve 
alpha adrenerjik blokerlerin ve angiotensin-
konverting enzim inhibitörlerinin antihipertansif et-
kilerini bloke edebildiklerini, santral olarak etki 
eden alpha agonistler veya kalsiyum kanal 
blokerleriyle etkileşim göstermediğini bildirmekte-
dir (15-18). Hipertansiyonlu hastalarda NSAİ ile  
hastanın hangi antihipertansif  ilacı kullandığının bi-
linmesi önemlidir. NSAİlar, prostaglandin sentezini 
inhibe edici etkileri konjestif kalp yetersizliğine eği-
limi olan olgularda kardiyovasküler homeostazı 
olumsuz yönde etkileyebilirler.  Su ve sodyum 
retansiyonu, renal kan akımı ve glomerular 
filtrasyon hızında azalmalar bu hastalarda zaten sta-
bil olmayan kardiyovasküler homeostazı etkileyerek 
kardiyak dekompansasyona neden olabilir (19). Hem 
konvansiyonel NSAlar  ve hem de COX-2 selektif 
inhibitörleri renal fonksiyonlarda benzer etkilere sa-
hip olmaları nedeniyle eğilimli hastalarda kalp ye-
tersizliği riskini arttırabilirler. Bu nedenle uzun süre 
ilaç kullanımından kaçınılmalıdır. Özellikle koroner 
arter hastalıkların proflaksisinde antitrombotik etkisi 

nedeniyle yaygın olarak kullanılan aspirinin, az da 
olsa arteryel tansiyonu arttırıcı etkileri belirlenmiştir 
(20). Profilaktik dozda kullanılan aspirin 
(100mg/gün) kan basıncını artırmamaktadır. NSAİ 
lar renal hastalığı ve dehidratasyonu olanlarda ve 
böbreğin yaşlanmasıyla birlikte daha baskın olarak 
COX-1 ve potansiyel olarak COX-2 enzim aktivite-
siyle gerçekleşen renal prostaglandin üretiminin ye-
terliliği kompansatuvar renal hemodinamiğin akti-
vasyonunda önem kazanır. Bu durumlarda NSAİ  
kullanımıyla renal PG üretiminin inhibisyonu potan-
siyel olarak sıvı ve elektrolit düzensizlikleri, akut 
renal disfonksiyon, nefrotik sendrom, interstisyel 
nefrit ve renal papiller nekroz gibi birçok ciddi böb-
rek problemine yol açabilir (21). NSAİların serum 
lityum konsantrasyonlarını arttırdığı bildirilmiştir. 
NSAİ tedavisi başlangıcında serum lityum konsant-
rasyonları  dikkatle izlenmeli ve COX-2 inhibitörle-
rinin lityum toksisitesine neden olabileceği bilinme-
lidir.  

 
Parasetamol (asetaminofen) 
Asetaminofen NSAİ ilaçlardan etkinlik olarak 

daha zayıf olmasına rağmen güvenli, yan etkisi az ve 
ucuz olması nedeniyle tercih edilmektedir. 100 yıl 
önce bulunmuş olup 50 yıldır tedavide kullanılmak-
tadır. Asetaminofen 325mg /tramadol 37.5 mg 
(ZALDIAR®Abdi İbrahim, İstanbul) ve kode-
in/asetaminofen kombinasyonları kronik bel ağrında 
tercih edilmektedir. Terapötik dozda oldukça güven-
li, tolerabilitesi yüksek, ateş düşürücü etkisi NSAİ 
lardan daha güçlüdür (16,22). Parasetamol periferik 
bir hasarda ağrı mediatörlerini hem inhibitör hem de 
modülatör rol oynar. SSS’de hem spinal, hem de 
supraspinal seviyede etki eder. Periferik 
siklooksijenazlara hemen hemen hiç etki yapmaz-
ken, santral prostoglandin H2 ve E2 inhibisyonu  ile  
ile santral analjezi sağlarlar.  Parasetamol, nitrik ok-
sit sentetaz bloğu yaparak N-metil –D-aspartat ve 
substans P ile indüklenen spinal hiperaljezi 
inhibisyonu yaparak, indirekt spinal serotonin yola-
ğını stimüle eder. Ancak, maks. doz 4gr/dl olup ,10 
gr/dl üzerinde ise aminotransferazların yükselmesine  
neden olduğundan, karaciğer enzimleri yüksek olan 
hastalarda dikkatli kullanılması gerekmektedir 
(18,23).  NSAİ ilaçların  kullanımı asetaminofenden 
daha etkili olmasına rağmen, gastrointestinal ve 
renal yan etkileri daha fazladır. Ayrıca 
kardiovasküler ve gastrointestinal sikayetleri mevcut 
olan bireylerde düşük dozda ve kısa süreli kullanıl-
ması önerilmektedir. Yan etkileri azaltmak için pro-
ton pompa inhibitörleri ile birlikte verilmektedir.  
Siklooksijenaz -2 selektif veya nonselektif  NSAİ ile  
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miyokardiyal enfaktüs oluşma riskinde artış görüle-
bilir.  

 
Tramadol  
Tramadol (Contramal®, Abdi İbrahim, İstanbul) 

parasetamolün yetersiz analjezi sağladığı durumlar-
da zayıf opiod olarak tercih edilir. Sentetik ve sant-
ral etkili bir opioid olan tramadolün kronik ağrıda iki 
mekanizmayla ağrıyı giderdiği ileri sürülmektedir:  

a) µ reseptörlerine bağlanarak opioid etki sağlar.  
b) Serotoninerjik ve adrenerjik yolakların et-

kinliklerinin güçlendirilmesi,  
c) 5-HT’nin salınımını stimüle etmektedir.  
Tramadol, zayıf opioid dışında  atipik santral 

etkili analjezik olarak da kabul edilmektedir.  Diğer 
opioidlere göre daha az konstipasyon, sedasyon ve 
immün supresyon yapması, solunum depresyonu ve 
bağımlılık riskinin çok düşük olması, tramadolün 
kanser dışı kronik ağrının opioidlerle kontrolünde 
sıklıkla kullanılmasına neden olmuştur. Günde 2-4 
kez tramadol (50mg) kapsüller kullanılması  kronik 
bel ağrısında önerilmektedir. Tedavi süresi olarak 3-
10 günlük periyodlarla kullanılması ve uzun süre 
kullanıldığında tolerans gelişebildiğinden  3 aydan 
fazla önerilmemektedir. Tramadol ve parasetamol 
kombinasyonu ile saf  tramadole göre daha az etkili 
ama supraadditiv sinerjistik analjezik etki sağlan-
maktadır. Özellikle, asetaminofen/tramadol kombi-
nasyonu fibromiyaljiya ve osteoartritte tercih edil-
mektedir. Tramadolün diğer opioidlerden daha az 
ağız kuruluğu, iştah kaybı, baş dönmesi, baş ağrısı, 
bulantı-kusma, kabızlık, GİS şikayetleri, kaşıntı ve 
somnolansa yol açtığı bilinmektedir (21-24). 
Tramadol  epilepsi öyküsü olanlarda ya da nöbet 
eşiğini düşüren ilaç alanlarda nöbet riskini arttırır. 
Tramadolün diğer serotoninerjik ilaçlarla (özellikle 
SSRI) birlikte kullanılması durumunda 
serotoninerjik sendrom (miyoklonus, rijidite, 
hiperrefleksi,titreme, konfüzyon, ajitasyon, huzur-
suzluk, koma, otonom dengesizlik, ateş bulantı,ishal, 
kızartı, çok seyrek de olsa rabdomiyolizis  ve ölüm) 
gelişebileceğine dikkat edilmelidir. Yaşlı hastalarda 
doz düşük tutulmalı (50 mg) ve  tolere edilebilecek 
düzeye göre doz yükseltilmelidir.  

  
Opioidler 
Kanser ve kanser dışı kronik bel ağrısında, kon-

servatif yaklaşımların yanı sıra opioid 
kullanımınından da söz etmek mümkündür. Özellikle 
ağrının azaltılması ve hareket kısıtlılığının önlenme-
sinde etkili olduğu gösterilmiştir (12,25).  
Elektroansefalografik değişiklikler, analjezi, sersem-
lik, emetik etkileri ve baş dönmesi gibi etkileri vardır. 

Analjezik etkileri afferent yolların blokajı, uyarı ile-
timinin engellenmesi ve mental cevapta azalma sonu-
cu olmaktadır. Beyin ve spinal korddaki opioid resep-
törlerini daha çok, periferik sinir sistemini ise mini-
mal etkiler. Spinal kordda substansia gelatinosada bol 
miktarda bulunan opioid reseptörlerinin blokajı ile 
analjezi sağlanmaktadır (26-28). Opioidlerin tümünde 
eksitasyon ve konvülsiv etkileri vardır. Özellikle 
meperidinin normeperidine dönüşmesiyle 
konvülsiyon yapıcı etkisi ortaya çıkmaktadır. 
Opioidler KTZ yi uyararak bulantı ve kusmaya neden 
olurlar. Morfin benzeri ilaçlar daha çok vestibüler du-
yarlılığı artırırlar. Medülladaki vagal nükleusların 
stimülasyonu ile bradikardi olur. Bu etki atropin ile 
geri döndürülebilir. Klinik dozlarda fazla olmamakla 
birlikte morfin SA nodu direkt olarak etkiler. Yüksek 
dozlarda tüm opioidler direkt miyokardial depresyon 
yaparlar Tüm opioidler doza bağlı solunum depresyo-
nu yaparlar. Kodein morfine göre daha az solunum 
depresyonu yapar. Opioidler beyinde artan CO2’e so-
lunum merkezinin duyarlılığını azaltırlar. Solunum 
depresyonu yapıcı etkisi inhalasyon anestezikleri, 
barbitüratlar, sedatif-hipnotikler ve alkol gibi madde-
ler ile artar(29-32). Yaşlılarda farmakokinetik etkile-
şimine bağlı olarak daha düşük doza ihtiyaç duyarlar. 
Opioidler antidiüretik hormon salınımına neden olur-
lar.  Gromerüler filtrasyon hızı azalır ve idrar outputu 
düşer.  Opioidlerin KC. fonksiyonları üzerine direkt 
etkisi olmamakla birlikte morfin oddi sfinkterini bü-
zer ve biliyer sistemin basıncını arttırır. Opioidler 
konstipasyon yaparlar. Opioidler hipotalamik 
releasing hormonların salınımını inhibe eder.  
Opioidler teratojenitesi olmayan ilaçlar olduğundan 
erken gebelik döneminde kullanılabilir. Genel olarak 
güvenlik sınırı yüksek olan ilaçlardır. Koma, nokta 
pupil, solunum depresyonu yüksek dozda görülebilir. 

 
Morfin 
Papaver somniferum, bitkisinin kapsülünden 

elde edilir. Doğal  bir opioid olup su solübilitesi di-
ğer opioidlerden daha fazladır. Santral sinir sistemi 
üzerine depresan ve stimülan etkileri vardır. Morfin 
daha çok kronik devam eden ağrılarda çok daha etki-
lidir. Direkt medüller merkezi deprese ederek solu-
num depresyonu yaparlar. Normal sırt üstü yatan bir 
hastada kan basıncı üzerine çok az etkisi olur. Ama 
vazodilatör ilaç alanlarda  ve hipovolemik hastalarda 
santral depresyon yapıcı etkisi, periferik arterioler ve 
venöz diltasyon sonucu ve aynı zamanda histamin 
salınımı ile hipotansiyona neden olurlar (33). 
Bradikardi ise vagal stimülasyon sonucu oluşur. 
KT2’nu stimüle ederek ( 4. Ventrikül tabanında ) te-
daviden bir süre sonra bulantı kusmaya neden olup, 
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6-8 saat kadar devam edebilir. Bu dopamin benzeri 
etkileri antidopaminerjik ilaçlarla ( butirofenon-
fenotiyazinler ) veya etkili antiemetik ilaçlar ile gi-
derilebilir. Morfin peristaltizmi azaltır ve kabızlığa 
yol açar. Oddi sfinkterinden kontraksiyona yol aça-
rak safra yolları basıncını azaltır. Aynı şekilde üreter 
ve mesane sfinkterini de büzer. Bronkospazm yap-
ması nedeniyle astım bronşiale tanısı olanlarda kul-
lanılmamalıdır. ADH salınımı yapmasının yanında 
ACTH, FSH ve LH salınımını inhibe ederler. Morfi-
nin %35’i proteine bağlanır, yarılanma ömrü 20-25 
dakikadır. Dealkilasyon ve glukronid ile 
konjugasyon ile karaciğerde metabolize olur. Elimi-
nasyon yarılanma ömrü; 2-4 saattir. İki 
metabolitlerinden biri morfin-6-glukuronid hem ak-
tif, hem de yüksek konsantrasyonda bulunur. Morfi-
nin oral etkili dozu 20-40 mg dır.  

 
Petidin 
Sentetik opioid olup, analjezik potensi morfinin 

1/10 u kadardır. Orta derecede kaslarda gevşeme, ve 
kolinerjik etki gösterir. Sedasyon ve öforik etkisi 
daha azdır. Solunum depresyonu yapar ama öksürük 
refleksi üzerine etkisi yoktur. Petidin kinidin benzeri 
etki yapıp, miyokardiyal uyarılmayı ve ventriküler 
aritmi insidansını azaltır. Bu petidinin lokal 
anestezik etkisinden   kaynaklanabilir. Normalde 
arteriyel kan basıncına etkisi olmamakla birlikte 
hipovolemik ve hipotansif hastalarda venöz ve 
arteriyel dilatasyon sonucu hipotansiyon yapar. 
Renal ve gastrointestinal düz kaslarında gevşeme 
yaparlar. Renal kolikli hastalarda spazmı azalttığı 
için faydalıdır. Histamin salınımı da az olduğu için 
astımlı hastalarda kullanılabir. Böbrek yetmezlikli 
hastalarda yüksek dozda kullanıldığında norpetidin 
metaboliti birikebilir.  

 
Buprenorfin 
Sentetik analjezik olan tebin alkaloid opium 

derivesidir. Mü resptörleri için parsiyel agonist etki 
gösterir. Bağımlılık yapma özelliği düşüktür. Elimi-
nasyon yarı ömrü 2-4.5 saattir. Etki süresi 6-8 saat-
tir, çünkü mü resptörlerinden çok yavaş ayrılırlar. 
Buprenorfin 0.4 mg ve 10 mg morfin ile birlikte kul-
lanılınca çok uzun süreli analjezi sağlanır.  

 
Fentanil 
Yapı olarak petidine benzer. Morfinden 100 kat 

daha potent olup, lipid solübilitesi yüksek olduğu ve 
opioid reseptörleri hızla tutar.  

 

İskelet kası gevşeticiler 
Bu grup ilaçlar spastisite ve kas-iskelet sistemi 

ile ilgili  durumlarda önerilmektedir.  Antispastisite 
için sıklıkla tizanidin kullanılmasına rağmen 
baklofen veya dantrolen de tercih edilebilir (17). İs-
kelet kası gevşeticileri yan etkileri açısından değer-
lendirildiğinde karisoprodol meprobomata 
metabolize olduğundan kötüye kullanım ve aşırı doz 
riski vardır. Dantrolen ise ciddi hepatotoksisite riski 
tasıması nedeniyle kullanımı sınırlıdır. Tizanidin ve 
klorzaksazon ise hepatotoksik etkisi hafif ve 
reversibldır (11). 

 
Antidepresanlar 
Kronik ağrı sendromlarında sıklıkla depresyon 

eşlik etmekte veya ağrının komplikasyonu olarak 
görülmektedir. Depresyon oluşumunda beyindeki 
nörotransmitter seviyesinde ve salınımında değişik-
likler, düzensizlikler veya ağrıda kullanılan ilaçların 
yan etkileri sorumlu tutulmaktadır (34). Kronik ağ-
rıda trisiklik antidepresanların kullanımı ile ilgili 
herhangi bir kontrendikasyon literatürde bildirilme-
miştir. Antidepresan kullanımı ile analjezik etki hız-
lanmakta  ve antidepresan ilaç dozunda düşme ol-
maktadır. Bu etkinin oluşmasında iki mekanizmadan 
söz edilmektedir: a) nörotransmitter olarak 
norepinefrin  (NE) ve seratonin(5-HT) miktarını art-
tırarak ağrıda  inen yollardaki inhibitör liflerin akti-
vasyonu b) ağrının periferden santral sinir sistemine 
(SSS) iletilmesini yavaşlatırlar. Bu 
nörotransmitterler spinal kordda substans P ve 
glutamat sentez ve salınımını azaltırlar. Bazı 
antidepresanlar ise SSS’deki opioid etkisini artırır-
lar.  Örneğin; amitriptilin, klomipramin, imipramin 
setralin, fluoksetin nefazodon  ile morfin analjezisi 
potansiyalize olmaktadır. TSAlar SSS de sempatik 
olarak aktive edilen ve nöropatik ağrılarda sodyum 
kanal blokaj etkilerini kontrol ederler. TSA esas et-
kilerini NE ve 5-HT geri alımını inhibe ederek oluş-
tururlar. Bu etkiler, amitiptilin ve imipraminde  
desipramine göre daha fazladır. Desipramin NE geri 
alımında, klomipramin ise 5-HT gerialımında daha 
etkindir. Antidepresan kullanımının bel ağrısında 4-
8 hafta süre ile uygulanmasının yeterli olduğu ve 
placebo çalışmalara göre antidepresan kullanımının 
daha fazla rahatlama sağladığı gösterilmiştir. Ancak, 
antidepresantların seratonin (trazodon) ve seratonin-
norepinefrin (duloksetin ve venlafaksin) reuptake 
inhibitörlerinin kronik bel ağrısında etkisi henüz de-
ğerlendirilememiştir. Bir başka çalışmada ise, 
serotonin- noradrenerjik reuptake inhibitor (SNRI) 
olan venlafaksin ve duloksetinenin kronik ağrıda 
somatik şikayetler ve anksiete durumunun düzeltil-
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mesi için diğer  trisiklik anti- depresanlardan daha 
yararlı olduğu rapor edilmiştir.  Burada, venlafaksin 
ilk seçenek olarak düşünülmelidir. Ancak, 
venlafaksin yüksek farmakodinamik ve 
farmakokinetik profile rağmen kolayca ateş artışına 
ve düşüşüne neden olmaktadır. Fiziksel ve psikiyat-
rik orjinli ağrılarda venlafaksin kullanımı tartışmalı-
dır (35-36). 

Antidepresanların yan etkileri çok sık olma-
makla birlikte baş dönmesi, uyku hali, ağız kurulu-
ğu, kabızlık, bulanık görme gibi şikayetlere neden 
olabilir. Ayrıca, yüksek doz kullanımı, suisid grişimi 
ve aritmiler de görülebilir. Radikülopatisi olan has-
talarda antiepileptik ilaçların etkisi olmamasına 
rağmen, kısa süreli ve düşük dozda gabapentin kul-
lanılan hastalarda etkisinin daha iyi olduğu gösteril-
miştir. Ayrıca, nöropatik ağrıda azalmaya neden 
olurlar. Antiepileptik ilaçlardan daha çok 
gabapentin ve topiramat kullanımı önerilmektedir. 
Ayrıca, son yıllarda pregabalinin (Lyrica, Pfizer, 
150-300mg)  nöropatik ağrı oluştuktan sonra tek ba-
şına bile bu şikayetleri giderdiği bir çok çalışmada 
bildirilmiştir (11). 

 
Benzodiazepinler 
Benzodiazepinler, iskelet kası gevşeticilere 

benzer kas gevşemesi etkisinden dolayı ağrıda kısa 
süreli rahatlama sağlamaktadır. Benzodiazepinler 
santral sinir sistemi bulguları, somnolens, yorgunluk 
hali ve baş dönmesine neden olabilirler (37,38).  

Kalsiyum kanal blokerleri ve alfa adrenerjik an-
tagonistler  kompleks rejyonal ağrı sendromlarında 
etkili olurlar. Sistemik kortikosteroid kullanımı etki-
si olmaması nedeniyle önerilmemektedir. Bitkisel te-
rapi kronik ağrının akut alevlenmelerinde orta dü-
zeyde etki göstermektedir. Hidromorfon HCL 
(Jurnista, Jansen 8-32 mg), diğer ilaçların etkisiz ol-
duğu durumlarda morfinden önce denenebilir. 
Transdermal fentanyl flaster (12-100 mcg/sa) 
(Durogesic, Jansen) dozlarda lokalize ağrılarda etkili 
olmaktadır. Spray, jel ve kremler de bir çok durum-
da diğer yollara göre kullanımı daha basit olduğunda 
tercih edilebilir veya kombine edilebilir.  

 
Nonfarmakolojik Terapi 
Nonfarmakolojik tedavide ise spinal manipü-

lasyonlar, egzersiz terapi, masaj, akupunktur, yoga, 
kognitif–davranışsal terapi progresif relaksasyonlar 
ve yoğun multidisipliner rehabilitasyon sayılabil-
mektedir (30). Ancak nonfarmakolojik tedavi kronik 
bel ağrısında orta düzeyde etki göstermektedir. 
Spinal stenoz veya radikülopati varlığında ise etkisi 
daha da azdır. Yapılan bir çalışmada, %65 masaj,  

%55 terapötik ultrasonografi ve %22 oranında spinal 
manipülasyonlar kronik bel ağrısı tedavisinde uygu-
lama alanı bulmuştur (37). Bir başka çalışmada ise, 
%38 oranında fiziksel terapi ve diğer uygulamalar 
adı altında psikoterapi, yoga, interdisipliner terapi 
uygulamalarından faydalanılmıştır. Spinal manipü-
lasyonların kauda equina ve ciddi lumbar disk 
hernisinde faydalı olmadığı ve hatta zararlı etkileri 
olduğu yapılan araştırmalarda bildirilmiştir (38). 
Masaj egzersizler ve eğitimsel aktiviteler ile tedavi-
den 1 ay sonrasına kadar devam edilmesi önerilmek-
tedir. Akupunktur uygulamasının 6 hafta ile 3 ay 
arasında bir süre kadar  orta düzeyde etkisi olduğu 
gösterilmiştir.  Akupunkturun hafif iğne ağrısı, ka-
nama, senkop ve pnömotorax gibi seyrek görülen 
komplikasyonları olabilir (39). Kognitif davranışsal 
terapiden klasik egzersiz, normal aktivite ve gele-
neksel tedaviden daha fazla faydalı olmaktadır. Bu-
nun yanı sıra, progresif relaksasyon, egzersiz, 
interdisipliner rehabilitasyon, fonksiyonel restoras-
yon ve spinal manüplasyonun etkili olduğu literatür-
lerde bildirilmiştir. Yoğun multidisipliner 
biyofizikososyal rehabilitasyonun fonksiyonel resto-
rasyonda ağrıyı azalttığı gösterilmiştir. Fiziksel akti-
vitesini kısıtlamadan aktif egzersiz programları ile 
daha hızlı çalışma hayatına dönebilmektedir. 
Transkutenoz elektriksel stimülasyon(TENS) ve ara-
lıklı veya sürekli traksiyon uygulanmasının kronik 
bel ağrısında etkisi gösterilememiştir (40). Düşük 
seviyeli lazer terapi, kısa dalga diatermi ve 
ultrasonografi gibi tedavilerin de etkisi az olmakta-
dır. Traksiyon uygulamasının kronik bel ağrısında 
etkisini gösteren bir çalışma yoktur. Ayrıca nörolo-
jik bulgu ve semptomları artırdığı yönünde birtakım 
yan etkileri mevcuttur.  

Sonuç olarak, kronik bel ağrısında belli  proto-
kole bağlı kalınarak 3 aydan 2 yıla kadar tedavi ge-
rekebilir. Noninvaziv girişimlerin yetersiz olduğun-
da invaziv girişimler uygulanabilmektedir. 
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