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1.ÖZET 

 

  Romatoid Artrit (RA) kronik inflamasyon ile karakterize, bel ağrısı (BA) ise 

yaygın görülen ve ağır disabiliteye neden olabilen sistemik hastalıklardır. Amacımız 

RA’lı hastalarda BA sıklığını belirlemek, klinik ve radyolojik özelliklerini 

tanımlamak, aynı zamanda bel ağrısının hastalardaki yaşam kalitesi,  depresyon, 

yorgunluk ve disabiliteye etkilerini tespit etmektir. Bununla birlikte RA’lı hastalarla 

ortalama aynı yaş ve cinsiyete sahip kronik bel ağrılı hastalari karşılaştırmaktır. 

 Çalışmaya ACR kriterlerini karşılayan 110 RA’lı hasta ile kontrol grubu 

olarak üç aydan fazla süren BA’sı olan 112 hasta dahil edildi. RA’lı hastalar BA olan 

ve olmayan olarak iki gruba ayrıldı. Lomber omurga ve alt ekstremitenin lokomotor 

sistem ve nörolojik muayeneleri yapıldı. Lomber radyografi ve MR görüntüleri 

alındı. Hastalık şiddeti, görsel analog skala (VAS), DAS 28, ESH, CRP; Sağlıkla 

ilişkili yaşam kalitesi ve disabilite durumu; Health Assessment Questionnaire, RA 

Qality of Life, Arthritis Impact Measurment Scale-2, SF-36, VAS (0-100 mm) ile, 

depresyon ve anksiyete; Hastane Depresyon ve Anksiyete Ölçeğiyle ve yorgunluk ise 

ilgili sorgulamalarla ölçüldü.  

 Romatoid artritli hastaların 71’inde (%64.5) BA vardı. VAS-ağrı ve bel ağrısı 

şiddetinde sub-gruplar arasında anlamlı fark yoktu. RA’lı hastalarda eşlik eden BA, 

yaşam kalitesini kötüleştiriyor ve özürlülüğü anlamlı ölçüde arttırıyordu. 

 Romatoid artritte BA azımsanmayacak boyuttadır ve hastaların yaşam 

kalitesinin düşmesine, depresyon, anksiyete ve yorgunluğun artmasına neden 

olmaktadır. Bu nedenle periferik eklemler kadar lomber omurga tutulumu da akılda 

tutulmalı, dikkatle muayene edilmeli ve ciddi disabilite ortaya çıkmadan tedavi 

edilmelidir.  

 

Anahtar Kelimeler: Romatoid Artrit, Bel Ağrısı, Lomber MR, Yorgunluk, 

Yaşam kalitesi. 
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2. ABSTRACT 

 

ASSESSMENT OF THE FREQUENCY AND IMPACT ON DISABILITY OF 

LOW BACK PAIN IN RHEUMATOID ARTHRITIS 

 

  Rheumatoid arthritis (RA) is a systemic inflammatory disease and low back 

pain (LBP) is a well characterized common disorder and both cause disability. The 

aim of this study was to: assess the frequency of LBP in RA and to investigate 

radiological and clinical aspects, as well as impact of LBP on quality of life, 

depression, fatigue and disability in patients with RA. Additionally, to compare age 

and sex matched patients with LBP and RA was also proposed. 

  One hundred ten patients who met ACR criteria for the classification of RA 

and 112 patients with LBP at least 3 months of duration were included in to the 

study. All patients examined for musculoskeletal and neurological findings and 

underwent lomber X-ray and MR imaging. Disease activity was assessed using 

visual analogue scale of pain (VAS), DAS28, ESR, CRP; quality of life and 

disability using Health Assessment Questionnaire, RA Quality of Life, Arthritis 

Impact Measurement Scale-2, SF-36, VAS (0-100 mm) and depression, anxiety and 

fatigue with appropriate measures. 

  Seventy one (64.5%) patients with RA had LBP. VAS-overall pain and 

intensity of LBP was not different between sub-groups. Low back pain coexisting 

with RA worsened quality of life and disability in these patients. 

  Low back pain accompanying RA is more common than expected and 

reduces quality of life and increases depression, anxiety and fatigue in patients with 

RA. Therefore involvement of the spine, as well as peripheral joints, should be kept 

in mind, should be carefully scrutinized and managed before serious disability may 

develop.  

 

Key words: Rheumatoid arthritis, low back pain, magnetic resonance, fatigue 

and quality of life.        
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3. GİRİŞ 

3.1. ROMATOİD ARTRİT 

Romatoid artrit (RA) sinovyal eklemleri etkileyen kronik, sistemik, 

inflamatuar, romatizmal bir hastalıktır (1- 3).  

Romatoid artrit terimi ilk defa 1859 yılında Garrot tarafından kullanılmıştır. 

1940’lı yıllarda Waaler ve Rose tarafından romatoid faktörün bulunması ve bunu 

takiben kaydedilen gelişmeler RA’da otoimmün mekanizmaların rolünü ortaya 

çıkarmıştır (4). 

 Endüstrileşmiş ülkelerde prevalansı yaklaşık %0.3- %1 kadardır. Kadınlar 

arasında prevalansı daha fazladır (K/E:3/1). Yaş ilerledikçe bu cinsiyet farkı azalır. 

Prevalans 35 ile 45 yaşları arasında pik yapmaktadır ve her iki cinsiyette yaş ile artar.  

Ortalama başlangıç yaşı 30- 50 yaş arasıdır. Çeşitli ülkelerde yapılan çalışmalarda 

RA’nın yıllık insidansı, kadınlarda erkeklerden daha yüksek (0,2 /1000 -  0,4 /1000) 

bulunmuştur  (1- 5). 

3.1.1. ETYOLOJİ 

Etyolojisi kesin olarak bilinmemekle beraber en fazla üzerinde durulan; 

genetik, enfeksiyöz ve hormonal faktörlerdir (6).  

3.1.1.1. İMMÜNOGENETİK VE DİĞER HEREDİTER FAKTÖRLER 

Romatoid artritli hastaların birinci derece yakınlarında hastalık gelişme 

riskinin arttığı bilinmektedir. Dizigotik ikizlere oranla monozigotik ikizlerde RA 

görülme sıklığının daha yüksek olmasına ve aile bireylerinde kümeleşme ve risk 

artışının daha yüksek oranda görülmesine dayanarak, RA etyopatogenezinde 

kalıtımsal bir unsurun rol oynadığı düşünülmektedir (7- 11). 

MHC büyük bir kromozomal bölge olup immünite ile ilişkili fenomende yer 

alan çok sayıda geni içermektedir. İnsanlarda MHC, Human Leucocytes Antigens 

(HLA) olarak isimlendirilir ve 6. kromozumun kısa kolu üzerindeki genler ile 

kodlanır. Üç sınıf hücre yüzeyi MHC molekülü tanımlanmıştır. Sınıf 1 molekülleri 

HLA A, B, C, E, F ve G olarak adlandırılan altı çeşit gen lokusu içerir. HLA A, B ve 

C antijenleri tüm hücre yüzeylerinde bulunan ve başlıca transplantasyon antijenleri 

olarak bilinen antijenlerdir. İnsandaki sınıf II molekülleri DP, DQ, DR olarak 
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tanımlanır. Sınıf II molekülleri daha sınırlıdır ve genelde makrofaj, Langerhans 

hücreleri, B hücreleri ve aktive T hücrelerinde yer alırlar. Sınıf III gen bölgesi ise 

kompleman 2 ve 4, properdin ve tümör nekroz faktörleri (TNF α, β) kodlamasını 

yapar (12- 14).  

Romatoid artrit ile Sınıf II HLA DR4 arasında güçlü bir ilişki mevcuttur. 

HLA DR4’ün 5 alt grubu bildirilmiştir; Dw4 (HLA DRB1 0401), Dwl0 (HLA DRB1 

0402), Dwl3 (HLA DRB1 0403), Dwl4 (HLA DRB1 0404), ve Dwl5 (HLA DRB1 

0405). Bu subtipler etnik farklılıklar göstermektedir,  Dw10 İsrail populasyonunda 

baskın olarak bulunmuştur (15, 16). 

3.1.1.2. OTOANTİKORLAR 

Romatoid artritteki otoantikorların en önemlisi romatoid faktör (RF)’dür. 

RA’nın tanı kriterleri arasında da bulunan RF, İmmünglobulin (Ig) G’nin Fc kısmına 

karşı oluşan otoantikordur. Bunlar başlıca Ig M tipi olmak üzere Ig G veya Ig A tipi 

antikorlar olabilir. RF, RA için spesifik olmasa da yüksek titrede seyretmesi 

hastalığın şiddetini gösterebilir. RF dışında tip II kollajen, gp39, kartilaj bağlayıcı 

protein, proteoglikanlar,  aggrekan ve diğer kartilaj proteinleri, heterojen nükleer 

ribonükleoprotein A2 (RA33), stres proteinleri, kalpastatin ve glukoz 6 fosfat 

isomeraz enzimi,  HLA-DR (QKRAA), ağır zincir bağlayıcı protein, sitrülline 

edilmiş peptidlere karşı da otoantikorlar gelişebilir (17- 19). 

3.1.1.3. HORMONAL FAKTÖRLER VE CİNSİYET 

Romatoid artritin etyopatogenezinde üzerinde durulan konulardan biri, 

hormonal faktörlerdir. RA’nın kadınlarda erkeklerden daha yaygın görülmesi, 

gebelik sırasında hastalığın düzelmesi, RA’lı erkek hastaların düşük serum 

testesteron düzeylerine sahip olması hormonal faktörlerin rolünü destekleyen dolaylı 

kanıtlardır. RA’lı kadın hastaların fertilite oranları daha düşüktür. Gebelikle ilişkili α 

glikoproteinin RA’nın aktivitesi ile ters orantılıdır. Emzirme döneminde prolaktinin 

yüksek seviyesi proenflamatuar etkiye sahip olabilir. RA’da cinsiyet hormonlarının 

Interlökin–1 (IL–1) gibi stokinlerin yapımı üzerine etkileri önemlidir. Ayrıca RA’lı 

hastalarda tiroid hormon düzeylerindeki değişimler konusunda farklı sonuçlar 

yayınlanmış ve anlamlı bir birliktelik gösterilememiştir (7, 18, 20, 21). 
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3.1.1.4. ENFEKSİYONLAR 

Virüs ve bakteri gibi antijenler dokularda ve sinovyal sıvılarda uzun 

zamandan beri araştırılmaktadır. Ancak RA’da eklemlerde inflamasyona yol açan 

antijenlerin natürü hala bilinmemektedir. 

 İnsanlarda eklem inflamasyonuna neden oldukları bilinen Rubella, 

Parvovirüs B19, Arbovirüsler gibi viral ajanların RA ile ilişkisi kanıtlanamamıştır. 

Epstein-Barr virüsüne (EBV) karşı oluşan EBNA (Epstein-Barr nükleer antijen) 

antikorlarının RA’lı hastalarda daha yüksek saptanması EBV’nin rolü olabileceğini 

düşündürmektedir (22).  

Adenovirüsler, Koksaki virüsler, Herpes virüsler, Hepatit B ve C virüsleri, 

HTLV–1 (Human T Cell Lymphotropic Virus) 

1) ve HIV–1 (Human immünodeficiency virus 1) gibi viral ajanlar ile RA 

arasında da bir ilişki gösterilememiştir (23).  

Yapılan bir çalışmada 29 RA’lı hasta ile 16 reaktif artritli ve 32 sağlıklı 

bireyde Human parvovirüs B19 (HPV B19)’a karşı gelişen IgM ve IgG antikorlarının 

bulunma sıklığı araştırılmış fakat gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

tespit edilememiştir (24).  

3.1.1.5. ISI ŞOKU PROTEİNLERİ  

Isı şoku proteinleri (IŞP) bütün hücrelerde bulunan ve strese cevap olarak 

üretilen proteinlerdir. Görevi; proteinlerin intrasellüler translokasyonlarını 

kolaylaştırma ve sonuçta ısı, bakteri ve oksijen radikalleri gibi olaylardan hücrenin 

zarar görmesini engellemektir. Mikobakterium gibi bazı mikroorganizmaların 

IŞP’leri insandaki ile benzerlik göstermektedir. RA’lı hastaların özellikle sinovyal 

sıvılarında mikobakteriyel IŞP’ye karşı antikor düzeyinin arttığı bulunmuştur. Ayrıca 

IŞP’nin kendisinin de zayıf bir ihtimal de olsa süper antijen olabileceği 

tartışılmaktadır (19, 22, 25). 

3.1.1.6.  DİĞER ETYOLOJİK NEDENLER  

Romatoid artrit gelişimi ile diyet arasındaki ilişki incelenmiş ve zeytinyağı ile 

balıkyağı tüketiminin koruyucu, selenyum eksikliğinin ise RA ile bağlantılı 

olabileceği ileri sürülmüştür (4). 



6 
 

Romatoid artritin patogenez ve etyolojisinde eser elementlerin ve reaktif 

oksijen metabolitlerinin de rol oynadıkları düşünülmektedir. Yapılan bir çalışmada 

RA’lı hastalarda serumda ve eritrositte çinko ve bakır düzeylerine bakılmış, sağlıklı 

kontrol grubuna göre eritrosit çinko ve plazma bakır düzeyinde artış, eritrosit bakır 

ve plazma çinko düzeylerinde ise düşüklük bulunmuştur. Yine bu çalışmada RA’lı 

hastalarda kontrol grubuna göre eritrositlerdeki süperoksit dismutaz (SOD) 

aktivitesinde de belirli bir artış saptanmıştır (26). Yapılan bir başka çalışmada ise 

benzer şekilde RA’lı hastaların eritrositlerindeki antioksidan enzim aktivitesi yeterli 

bulunmuş ve lipid peroksidasyonu son ürünlerinin özellikle tedavi almamış erken 

RA’lı hastalarda artmış olduğu tespit edilmiştir (27). 

Romatoid artritli hastalarda plazma lipit ve lipoprotein düzeylerini inceleyen 

bir çalışmada, RA’lı hastalarda VLDL ve trigliserid düzeylerinde anlamlı düşüş 

olduğu bildirilmiştir (28). 

Başka bir çalışmada RA’lı ve osteoartritli hastalardaki serum fibronektin 

düzeyleri karşılaştırılmış,  RA’lı hastalarda anlamlı derecede yüksek olduğu 

görülmüştür. Bu sonuç fibronektinin de inflamasyona katkıda bulunduğunu 

düşündürmektedir (29).  

3.1.2. PATOGENEZ 

Romatoid artrit sistemik bir hastalık olarak kabul edilmekle beraber hastalığın 

karakteristik özelliği sinovyumun inflamasyonu ile sinovite yol açmasıdır. Ultra 

strüktürel çalışmalarda 2 tip sinovyal hücre (sinoviosit) olduğu gösterilmiştir. Tip A 

sinoviositler doku makrofajı karakterindedir. Tip B sinoviositler ise fibroblast 

benzeri hücrelerdir (19, 30). 

Romatoid sinovyumun histolojik incelemesinde; pannus olarak adlandırılan 

plazma hücreleri, lenfositler, makrofajlar, mast hücreleri ile infiltre olan sinovyal 

hücre hiperplazisi ile birlikte eklemleri erode ederek geri dönüşümsüz eklem 

hasarına yol açan,  fibrovasküler granülasyon dokunun aşırı büyümüş olduğu 

görülür. Anjiyogenezis pannus oluşumu için önemli bir komponenttir. Normal 

kıkırdak yüzeyi avaskülerdir. Makrofaj ve mast hücreleri gibi inflamatuvar 

hücrelerin inflame sinovyum içine doğru salgılamış olduğu vasküler endotelyal 

büyüme faktörü, fibroblast büyüme faktörleri, transforming büyüme faktörleri (TGF-
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α, β), tümör nekroz faktörü (TNF-α), bazı adezyon molekülleri ile anjiyogenezin 

tetiklendiği düşünülmektedir. Sonuçta oluşan bu yeni kan damarları kıkırdak yüzeye 

doğru büyüyerek inflamatuvar hücrelerin eklem boşluğuna doğru yol almasını 

sağlamakta ve eklem harabiyetine katkıda bulunmaktadır. Anjiyogenezisi inhibe 

eden ilaçlar pannus gelişmesini ve bunu takiben oluşan kıkırdak harabiyetini 

önlemektedir (31- 33). 

Romatoid artritte inflamatuvar olayın sinovyumu infiltre eden T4 helper 

hücreler tarafından yönlendirildiği görüşü ileri sürülmektedir. T helper lenfositlerden 

gönderilen sinyaller B lenfositlerini prolifere ve aktive ederler. Aktive olan B 

hücreleri plazma hücrelerine dönüşerek Ig’leri yaparlar. lg’ler RA’lıların sinovyal 

membran, sinovyal sıvı ve eklem kıkırdağındaki sunulan antijenlerle birleşerek 

immün kompleksleri meydana getirirler. İmmün kompleksler eklem boşluğuna 

serbestçe yayılır ve komplemanı aktive ederek kemotaktik faktörlerin salınmasına 

neden olurlar. Kemotaktik faktörler damarsal geçirgenliği arttırır, polimorfonükleer 

lökositleri ve monositleri tutarlar. Bu hücreler immün kompleksleri fagosite ederek 

hepsi birlikte doku hasarına neden olan prostoglandin, lökotrien, serbest radikal ve 

proteolitik enzimlerin yapımına ve serbestleşmesine neden olurlar. Aktive T 

hücreleri sitotoksik T hücre üretiminde rol oynarlar (9, 19). 

Sitokinler immün sistemdeki hücreler (özellikle lenfosit ve makrofaj ve 

fibroblast) tarafından salgılanan hormon benzeri maddelerdir. Bu sitokinlerin 

aktivitesi sinovyal doku enflamasyonu, sinovyal proliferasyon, kıkırdak ve kemik 

hasarı gibi romatoid sinovitin birçok özelliğinden sorumlu olduğu gibi RA’nın 

sistemik bulgularından da sorumludur. RA’da esas rol oynayan sitokinler İnterlökin-

1 (IL-1) ve TNF-α’ dır. Bunların dışında IL-2, IL-6, IL-8, IL-10, IL-11, IL-15, IL-17, 

interferon-gama, TGF-β, TNF-β ve granülosit-makrofaj coloni sitümile edici faktör 

(GM-CSF) gibi sitokinler değişik derecelerde rol oynarlar (19, 31, 33, 34). Yapılan 

bir çalışmada IL- 1β ve TNF-α’nın serum düzeylerinin RA’lılarda yükseldiği tespit 

edilmiştir (34). Yapılan başka bir çalışmada da IL–1, IL–6, TNF-α ve TNF-β 

kıkırdak yüzeyinde ve kemik üzerinde direkt olarak tahribata yol açtığı da 

gösterilmiştir (32, 35). 
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3.1.3. KLİNİK 

Hastalık tipik olarak sinsi başlangıçlı olup ağrı, tutukluk ve küçük eklemlerin 

simetrik şişliği ile karakterize orta yaşlı bayanları etkileyen, başlangıç semptomları 

sistemik ve artiküler olabilen bir hastalıktır. Bazı hastalarda başlangıç semptomu 

yorgunluk, halsizlik, subfebril ateş, kilo kaybı şeklinde olabilir.  

3.1.3.1. Eklem Bulguları  

Sabah Tutukluğu; Sabah tutukluğu inflamatuar artritlerin belirleyici 

özelliğidir. Tutukluk ağrıdan önce bile ortaya çıkabilir, sebebi uykudan önce inflame 

dokular içinde interstisyel sıvının birikmesidir. Muayenede tutukluk günün belli 

saatlerinde değişkenlik gösterir. Sabahın erken saatlerinde hareketler tam 

yapılamazken, ilerleyen saatlerde, egzersiz ve ısınma ile tutukluk azalır ( 36). 

Ağrı; Romatoid artritte ağrı, hastayı doktora getiren major problemdir. 

Muayene ile değerlendirilen eklem hasarı ve inflamasyon derecesi benzer olmasına 

rağmen, hastalar arasında ağrı eşiği farklılık gösterir. RA’lı hastalarda ağrıya sensitif 

dokular; periartiküler ligaman, genişlemiş sinoviyal membran ve destek yapılardır 

(37). 

Hassasiyet; Eklem palpasyonu hassasiyeti ortaya çıkarır ve hassas eklemin 

sayılması, tedavinin etkisinin gösterilmesinde ve klinik değerlendirmede önemlidir. 

Hareketle ağrı kalça, omuz ve servikal omurga gibi direkt olarak palpasyonu zor olan 

eklemlerde hassasiyeti saptamada kullanılır. Eklem Şişliği: Eklem şişliği RA’nın 

tanısında kullanılan objektif bir bulgudur, şişlik eklemde effüzyon, kemik veya 

sinoviyal doku proliferasyonundan kaynaklanabilir, genellikle homojendir ve 

eklemin tamamını etkiler (37).  

Eklem şişliği, el ve ayakların küçük eklemlerinde çok belirgindir. Sinovyal 

proliferasyon genellikle proksimal interfalangeal (PİF), metakarpofalangeal (MKF), 

dirsek, ayak bileği, metatarsofalangeal (MTF) ve diz eklemlerinde görülür. Kalça ve 

omuz eklemlerindeki effüzyonu şiddetli olmadıkça fizik muayene ile ortaya 

çıkarmak zordur (36-38).  

Eklem Limitasyonu: Artiküler yüzey hasarı, eklem ve tendon kılıflarının 

şişmesi ve eklemi destekleyen yapıların değişikliği sonucu ortaya çıkar. RA’lı 
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hastalarının %10’undan büyük bir kısmında, hastalığın ilk iki yılı içinde ellerin 

küçük eklemlerinde deformite gelişir. Deformiteler geliştikten sonra kalıcı 

olduklarından, erken tedaviye başlamak önem taşımaktadır (36). 

 3.1.3.2. Eklemlerdeki Spesifik Tutulumlar 

Ellerde MKF ve PİF eklemlerinde lokal simetrik fuziform şişlikler, düğme 

iliği, kuğu boynu, Z deformitesi, artritis mutilans, intrensek kas atrofileri, tetik 

parmak görülebilir. MKF eklemlerde volar subluksasyon ve ulnar deviasyon 

karakteristiktir. El bileğinde kaput ulna, karpal tünel sendromu, subluksasyonlar, 

dirsekte olekranon bursiti, sinir basıları ve fleksiyon kontraktürü görülebilir (36).  

Sternoklavikular ve manibriosternal ve temporomandibuler eklemlerin kronik 

sinoviti destrüksiyon ve instabiliteye neden olabilir (36- 38). 

Ayakta MTF eklem inflamasyonu hastaların çoğunda ortaya çıkar ve sıklıkla 

erken hastalık belirtilerinden biridir. Halluks valgus ve varus, falanks subluksasyonu, 

çekiç parmak deformiteleri ve tarsal tunel sendromu gelişebilir (36- 38). 

Diz eklemlerinde varus, valgus deformiteleri, fleksiyon kontraktürü, 

kuadriseps atrofisi, baker kisti, kalça ekleminde eklem hareket kısıtlılıkları, fleksiyon 

kontraktürü, asetabuler protrüzyon, lateral subluksasyonlar ve bursitler gelişebilir. 

Servikal omurgada oluşan, atlonto-aksiyal subluksasyon baş ağrısı yapabilir 

ve entübasyon sırasında dikkat edilmesi gerekir. RA’da krikoarytenoid ve 

temporamandibuler eklem tutulumu da olabilir. 

Torakal Lomber ve Sakral Omurga Tutulumu; Omurganın torakal lomber ve 

sakral bölümleri RA’da genellikle korunmuştur. Ancak apofizer eklemler istisnadır; 

nadiren apofizer eklemlerde sinoviyal kistler, spinal korda epidural kitle olarak 

taşabilir, ağrıya, nörolojik defisite veya her ikisine birden sebep olabilir, sakroiliak 

eklemin ve distal interfalanjial eklemin tutulumu da olağan değildir (25, 36- 38). 

3.1.3.3. Eklem Dışı Bulgular 

Romatoid artrit, primer olarak eklemleri etkileyen, ancak ekstraartiküler 

tutulum da gösteren sistemik bir hastalıktır. 
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Hematolojik Tutulum: RA’lı hastalarda lökopeni ve splenomegalinin birlikte 

bulunmasına Felty sendromu denir. Bu hastalarda vaskülit, kilo kaybı ve anemi gibi 

ekstraartiküler tutulumlar görülür. Alt ekstremitelerde deri ülserleri, 

hiperpigmentasyon ve tekrarlayan enfeksiyonlar görülebilir. Antinükleer antikorlar 

pozitiftir. Aktif RA’da lenfadenopati, trombositoz ve anemi sık görülür (39).  

Romatoid Vaskülit: Vaskülit yüksek titrede RF, düşük kompleman seviyesi, 

kriyoglobülinler ve dolaşan immün komplekslerin varlığıyla kombinedir. Deri, 

parmak, tırnak yatağı, periferik sinir ve iç organ tutulumu gösterebilir. RA’da 

sistemik vaskülit nadir görülür (39). 

Kardiyak Tutulum: Perikardit en sık görülen kardiyak komplikasyon olmakla 

birlikte miyokardit, endokardit ve koroner vaskülit de görülebilir. 

Pulmoner Tutulum: Plörezi, pulmoner nodüller ve interstisyel fibrozis 

şeklindedir (9, 39). 

Nörolojik Tutulum: Bası nöropatileri en sık görülen nörolojik 

komplikasyondur. Karpal tünel sendromu, tarsal tünel sendromu ve dirsekte radial 

sinirin posterior interossöz dalının basısı sık görülür. Servikal vertebra 

subluksasyonlarına bağlı olarak gelişen servikal myelopati görülebilir. 

Romatoid Nodüller: RA’lı hastalarının yaklaşık %25’inde ortaya çıkar, ancak 

hastalığın birinci yılında %10’dan daha az görülür. Seropozitif olgularda daha sıktır 

ve hastalık aktivitesi ile paralellik gösterir  (9, 39). 

Müsküler Tutulum: Çeşitli derecelerde kas atrofileri vardır ve miyozitin EMG 

bulguları mevcuttur. İlaca bağlı miyopatiler görülebilir (39- 41). 

Göz Tutulumu: Romatoid artrit konjunktiva, episklera, sklera, kornea ve 

retina tutulumu gösterebilir. En sık görülen göz tutulumu keratokonjonktivitis 

sikkadır. Tedavide kullanılan ilaçlara bağlı komplikasyonlar da gelişebilir (39, 41). 

Renal Tutulum: En sık tedavide kullanılan ilaçlara bağlı komplikasyon olarak 

ortaya çıkar (39). 

Amiloidoz: Uzun süreli RA’lı olgularda ve nadiren görülür (39, 40).  
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Lenf nodu tutulumu: RA’lı hastaların çoğunda lenf nodları büyümüştür veya 

anormal şekillidir, ama nadiren palpe edilebilir. Bununla birlikte birkaç hastada 

yaygın lenfadenopati ve histolojik görünüm olarak Hodgkin hastalığına benzer 

bulgularla başlayabilir (41). 

Sekonder Sjögren Sendromu: RA’da yaygın olarak görülür. Eklem 

tutulumundan birkaç yıl sonra başlayabilir (41). 

Özellikle amiloidoz, vaskülit ve pulmoner fibrozisin gelişmesi kötü prognozla 

ilişkili olup mortaliteye sebep olabilmektedir (40) 

3.1.4. TANI 

Hastalığın tanısı için 1987 yılında American College of Rheumatology (ACR) 

tarafından yeniden gözden geçirilen sınıflama kriterleri Tablo 1’de verilmiştir (38, 

42). 

Tablo 1. RA sınıflama kriterleri 

 

                 1987 ACR Sınıflama Kriterleri 

1. Eklemlerde en az bir saat süren sabah tutukluğu 

2. En az üç ya da daha fazla eklemde doktor tarafından gözlenen yumuşak doku şişliği 

3. Proksimal interfalangial, metakarpofalangial ve el bilek eklemlerinin şişliği 

4. Simetrik artrit 

5. Romatoid nodüller 

6. RF pozitifliği 

7. Radyolojik olarak posteroanterior el bileği ve el grafilerinde eklemlerde erozyonlar ve/veya 
periartiküler osteopeni varlığı 

            İlk dört kriter en az altı haftadan beri bulunmalıdır. Dört veya daha fazla kriterin varlığında 
RA tanısı konur. 

 

3.1.5. AYIRICI TANI 

Romatoid artrit tanısı konmadan önce mutlaka diğer hastalıkların dışlanması 

gerekir, ayırıcı tanıda en zor durumlardan biri erişkin başlangıçlı poliartrit ve ateş 

tablosudur, böyle bir hastada altta yatan sebebin ayrıntılı olarak araştırılması gerekir. 

Diffüz konnektif doku hastalıkları (sistemik lupus eritematozus, skleroderma, 
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dermatoiyozitis, polimiyozitis, vaskülitis, miks konnektif doku hastalığı)(sık), akut 

tekrarlayıcı simetrik seronegatif sinovitis ve gode bırakan ödem (RS3PE) , (nadir) 

gut, psödogut, infeksiyöz artritler, polimiyaljia romatika, glukokortikoid artriti, 

sarkoidoz, akut eklem romatizması, malignite ve seronegatif artropatilerdir (36,39). 

3.1.6. MORTALİTE  

 Romatoid artritli hastalar genel toplumla kıyaslandıklarında yaşam 

beklentilerinin kısa olduğu görülmektedir. RA’lı hastalarda mortaliteye yol açan ana 

sebep olarak kardiyovasküler ölüm düşünülmektedir. Diğer mortalite nedenleri, 

poliartiküler eklem tutulumu, eklem erozyonları ve deformiteler, enfeksiyonlar,  

renal hastalıklar ve tedavi komplikasyonlarıdır. RA’lı hastalarda, genellikle malignite 

riskinde artış beklenmez (7, 43).  

3.1.7. LABORATUVAR BULGULARI 

Romatoid artritteki laboratuar tetkikleri nonspesifik olup, diğer enflamatuvar 

hastalıklarda da pozitif olabilir ama laboratuar bulguları tanı koymada, prognozun 

tayininde ve uygulanacak tedaviyi belirlemede yol gösterici olmaktadır (44). 

Akut Faz Reaktanları 

Konak doku hasarına cevap olarak plazma proteinlerinin konsantrasyonunda 

artış olur. Doku hasarı ve fonksiyonu onarılınca, proteinler normal plazma 

seviyelerine dönerler.  Birçok romatizmal hastalıkta doku patolojisi ve klinik 

aktiviteye paralel olarak akut faz proteinlerinde artış gözlenir (45). 

İnflamasyonda artan pozitif akut faz proteinlerinin dışında, sentezi azalan 

negatif akut faz proteinleri de vardır. Bunlar albümin, prealbümin, transferrin ve 

retinol bağlayıcı proteindir (46, 47). 

Akut faz reaktanları ve plazma proteinleri, inflamasyonu veya doku 

nekrozunu takiben karaciğerde yapılırlar. Yaklaşık 30 kadar heterojen grup içinde C 

reaktif protein (CRP), fibrinojen, protrombin, haptoglobin, transferrin, 

seruloplazmin, kompleman 3, kompleman 4, albümin,  fibronektin, ve serum amiloid 

A yer alır. Romatolojik hastalıkların tanı ve takibinde sıklıkla CRP ve ESH 

kullanılır. İnflamatuvar aktivite durumunda CRP, ESH’ den daha çabuk yükselir ve 

aktivitenin sona ermesiyle yine CRP daha önce normale döner (45). 
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Eritrosit Sedimentasyon Hızı (ESH) 

Eritrosit sedimentasyon hızı sıklıkla RA’da hastalık aktivitesi veya 

inflamasyonun göstergesi olan bir laboratuvar ölçümüdür (38, 44). ESH ölçümünde 

temel belirleyici bir araya toplanmış veya rulo oluşturmuş eritrositlerdir. Birçok 

faktör ESH’yi etkiler. ESH için erkeklerde saatte 15, kadınlarda 20 mm’ye kadar 

değerler normal sayılır.  

En sık kullanılan metod Westergreen metodudur (48). Bu yöntemde 0,4 cc 

sitrat ile 1, 6 cc kanın karıştırılması ile bu karışımdaki eritrositlerin bir saat içinde, 

Westergreen tüpündeki çökme miktarı saptanır (47). 

Hastalık aktivitesini izlemede yararlı basit, ucuz ve kolay bir test olduğu; 

ancak birçok parametreden de etkilenebileceği akılda tutulmalıdır (48).  

Eritrosit volüm ve konsantrasyonunun etkilendiği durumlarda (anemi, 

polisitemi), gebelik ve ilaç kullanımı (steroid, oral kontraseptif), oda ısısı, ESH`yi 

etkileyebilir. Çocuklarda ve yaşlılarda da ESH’ de artış beklenir. Bazı yayınlarda da 

genetik farklılıkların olabileceği öne sürülmüştür. ESH romatolojik hastalıklarda 

tanıdan çok hastalık aktivitesinin takibinde yararlı olur (49).  

C-Reaktif Protein  

Pnömokokların bakteri duvarının C polisakkaridi ile reaksiyona girdiği için 

bu isimle anılır. CRP akut faz proteinlerinin prototipidir. İnflamasyonda altıncı saatte 

yükselmeye başlar, 24–72 saatte pik değerlere ulaşır ve inflamasyon sonlanınca hızla 

normale döner. CRP’nin metabolizmasının RA’da değişmediği kabul edilmektedir, 

dolayısıyla RA’da artan CRP değerleri artmış sentezi yansıtır. CRP ve diğer akut faz 

proteinleri sitokinlere cevap olarak üretilirler (38, 44). Artmış CRP seviyeleri erken 

kemik erozyonları ile ilişkilidir. ESH ve CRP inflamatuvar cevabın ve özelikle de 

tedaviye cevabın değerlendirilmesinde kullanılır (50, 51).  

Romatoid Faktör 

Romatoid artritin tanı kriterleri arasında yer alan tek laboratuvar bulgusu olan 

RF, kısaca IgG’nin Fc parçası ile reaksiyona giren otoantikorlar olarak 

tanımlanabilir. Klinikte rutin olarak bakılan romatoid faktörler IgM yapısındadır. 

IgG, IgA ve IgE sınıfından romatoid faktörler de tanımlanmıştır. 
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Romatoid faktörün tespitinde en sık kullanılan test, lateks aglutinasyonudur. 

RA hastalarının 3/4’ünde RF testi pozitiftir. Romatoid faktör RA’ya özgün değildir 

ve birçok hastalıkta pozitif olabilir. Seropozitif olan bireylerde hastalığın seyri daha 

ağır, erozyon gelişimi daha fazla ve vaskülit,  nodül ve nöropati gibi eklem dışı 

komplikasyonlar daha sıktır (38, 52).  

Hematolojik Bulgular 

Eritrositler  

Anemi aktif RA’lı hastalarda sık rastlanan bir bulgudur ancak çoğu hastada 

hemoglobin (Hb) düzeyleri 10 gr/dl den daha düşük değildir. Tipik olarak anemi 

normokrom ve normositer veya mikrositer olabilir. Serum demiri azalmıştır ancak 

demir bağlama kapasitesi normal veya düşüktür, ferritin düzeyi artmıştır ve 

eritropoetin düzeyi azalmıştır. RA’lı hastaların eritrosit süperoksit dismutaz 

aktiviteleri ile magnezyum seviyeleri ve eritrosit çinko seviyeleri ve plazma bakır 

seviyeleri arasında pozitif bir korelasyon saptanmıştır (53).  

Lökositler  

Aktif RA’lı hastalarda lökositoz sık görülür. Hastalığın şiddeti ile ilişkili 

olarak mm3’te 10.000- 12.000 arasında ve polimorfonükleer hücrelerin çoğunlukta 

olduğu bir lökositoz hastaların %25’inde görülür ve bu lökositlerin işlevleri 

normaldir. Daha yüksek lökosit sayıları görülürse başka bir neden aramak 

gerekebilir. Lökositoza yol açan nedenlerin başında kortikosteroid kullanımı vardır. 

RA’lı hastalarda lökopeni nadir görülür ve genellikle ilerlemiş hastalığa eşlik eder 

(44). 

Eozinofiller 

Eozinofili yüksek titrede romatoid faktörü olan ve ağır seyirli RA’lı 

hastalarda görülür ve vaskülit, deri altı nodülleri ve serozitle ilişkilidir (44).  

Trombositler  

Trombosit düzeyleri hastalık aktivitesi ile orantılıdır ve genellikle 

ekstraartiküler manifestasyonlarla bağlantılı olarak yükselir. RA’da trombositozisin 

nedeni belli olmayıp, komplikasyonları nadirdir, trombozlara yol açmaz (38, 44). 



15 
 

3.1.8. GÖRÜNTÜLEME 

Radyolojik görüntüleme yöntemleri hastalığın tanısı ve tedavinin izleminde 

önemli rol oynamaktadır.  

Konvansiyonel radyografi ile tutulan eklem çevresinde simetrik yumuşak 

doku şişliği, juksta-artiküler osteoporoz, erozyonlar ve kistler görülebilmektedir (54). 

Konvansiyonel el ve ayak grafileriyle yapılan çeşitli skorlama yöntemleri 

arasında Larsen ve Sharp skorları en çok bilinenleridir (55- 57).  

Ultrasonografi kas iskelet sisteminin enflamatuar hastalıklarında, yumuşak 

doku hiperemisinde, enflamatuar ve infeksiyöz sıvı koleksiyonlarının 

nonenflamatuar sıvı koleksiyonlarından ayrımda kullanılabilir. Ayrıca tenosinovit 

eklemde sıvı, sinovyal pannus ve erezyonların saptanmasında duyarlıdır. Power 

dopler ultrasonografi sinovyal enflamasyonun saptanmasında yüksek sensivite 

(%88.8) ve spesifiteye (%97.9) sahiptir (58- 61). 

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MR) yumuşak dokular üzerindeki yüksek 

çözünürlük gücü ile sinovyal dokulardaki değişimler ve pannus oluşumunun erken 

evrede belirlenmesi ile henüz kesin tanı konulamamış romatoid artrit vakalarında 

erken tanıya olanak sağlamaktadır. MR ayrıca tedaviye yanıtı izlemede de faydalıdır. 

RA’ da en sık, hastalık ve tedavi sırasında karşılaşılan komplikasyonların 

görüntülenmesinde kullanılmaktadır (57). 

Bazı yazarlar kontrastlı MR’ ın inflamatuar sinoviyal dokuyu görüntülenmede 

kullanımının yararlı olduğunu ileri sürmüşlerdir. Eklem sıvısı ile inflame sinoviyal 

dokuyu ayırt edebilmek için, kontrastın intravenöz verilmesinden sonra alınan MR 

görüntülerini doğru zamanlaması gerekir. Aktif prolifere pannus hipervasküler olup 

gadolinyumun intravenöz verilişini takiben hızlı tutulum göstermektedir (62).  

Kantitatif MR tedavi öncesi ve tedavi sonrasında pannus volümünü ölçerek 

tedavinin etkisini saptamada kullanılır. Ostergaard ve arkadaşları MR’ la hesaplanan 

sinoviyal membran volümünün hastalık aktivitesini ve progressif eklem 

destrüksiyonunu göstermede yararlı olduğunu savunmuşlardır. Sinovial membran 

volümü MR’ la manuel ve yarı otomatik olarak ölçülebilmektedir (63).  
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Kıkırdak yıkımı, menisküs dejenerasyonu, subkondral kist ve erozyonları 

saptamak açısından MR konvansiyonel radyografiden daha üstündür. Son yıllarda 

yapılan çalışmalarda RA’lı hastalarda klinik ile karşılaştırıldığında el bileğinde, 

MKF eklemde ve proksimal interfalengeal eklemde MR ile simetrik periartiküler 

kontrast tutulumu ve kemik iliği ödemi erozyonların güçlü göstergesidir ve %86 

spesifite ve %96 sensitiviteye sahiptir (64- 65).  MR, tendon rüptürü, iskemik nekroz, 

kırık, servikal omurgada kot kompresyonu gibi muskuloskeletal komplikasyonları 

göstermede de tercih edilen bir yöntemdir (64). 

Dual Enerji X-ray Absorpsiometri (DEXA) yöntemi: Son zamanlarda el 

kemiklerinde gözlenen periartiküler osteoporozun ile izlenmesinin romatoid artritin 

takibinde yararlanılabilecek iyi bir yöntem olduğu ve el skorlama yöntemleriyle 

korele sonuçlar verdiği ortaya konulmuştur (66). 

3.1.9. AKTİVİTE VE FONKSİYONEL DEĞERLENDİRME 

Romatoid artrit seyri oldukça değişiklik gösteren bir hastalıktır. Bazı 

hastalarda erken kalıcı remisyon sağlanabilse de çoğu hastada remisyon ve 

aktivasyon atakları ile kalıcı eklem hasarı oluşturan progresif bir seyir 

göstermektedir (41). 

Romatizmal hastalıklarda hastalık aktivitesi, karmaşık ve kompleks bir 

oluşumdur. Bu nedenle RA klinik ve fonksiyonel olarak değerlendirmesi zor bir 

hastalıktır maalesef hastalık aktivitesini klinik ve laboratuvar olarak ölçen tek bir 

değişken yoktur. 

 Hastalığın değerlendirilmesinde sorgulama, fizik muayene, laboratuar 

parametreleri, fonksiyonel ve radyografik ölçümler gerekmektedir. Romatolojik 

hastalıklarda aktivasyonu değerlendirmek amacıyla yaygın şekilde kullanılan 

laboratuar parametreleri yanında, son yıllarda kronik seyir gösteren romatizmal 

hastalıkların değerlendirilmesinde nonsomatik yönleri de yansıtan yaşam kalitesi 

ölçütleri kullanılmaktadır (45, 67).  
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3.1.9.1. Aktivitenin Değerlendirilmesi 

Laboratuvar Parametreleri 

Hastalığın aktivitesini yansıtan önemli parametrelerden CRP ve ESH 

düzeyleri (30, 31) ile lökosit ve trombosit düzeyleri hastalığın aktif dönemlerinde 

artar (28, 32).  RF titresi yüksekliği ise hastalığın daha agresif seyretmesine neden 

olur (28, 29). Eklem hasarının takibinde modifiye Larsen ve Sharp gibi radyolojik 

skorlamalardan yararlanılır (34, 36). Elin KMY değerleri de RA’nın takibinde 

yararlıdır (35). 

Fizik Muayene Bulguları 

Romatoid artriti değerlendirmede kullanılan tüm ölçüm metotlarında 

eklemlere ait bulgular önceliklidir. Enflamasyonun eklem hassasiyeti, şişliği, ısı 

artışı, eklem hareket açıklığı, kavrama gücü, parmak çevresi ölçümleri, yürüme 

zamanı gibi parametrelerle değerlendirilmesi oldukça kolay ve objektif ölçümlerdir. 

Hassas ve şiş eklemlerin sayılmasında birçok farklı artiküler indeksler 

kullanılmaktadır (42).  

Sabah Tutukluğu 

Tedavi edilmeyen aktif RA’lı hastaların yaklaşık %97’sinde bulunur.  

Lokalize doku ödemine ve enflamasyonun metabolik ürünlerinin birikimine bağlı 

olarak geliştiği düşünülmektedir. Sabah tutukluğunun süresi hasta uyandıktan veya 

yataktan kalktıktan sonra tutukluk açılıncaya kadar geçen süredir. Lansbury sabah 

tutukluğunun şiddetinden çok süresinin önemli olduğunu vurgulamıştır (67). 

 Yorgunluk 

Yorgunluk aktif RA’ nın başlıca bulgusudur ve erken olgularda eklem 

enflamasyonundan önce ortaya çıkar. RA’lı hastalarda çeşitli çalışmalarda %88–98 

olarak saptanmıştır. Etyolojide enflamasyon, ağrı, anemi, uyku düzensizliği ve kötü 

psikolojik durum üzerinde durulmuştur (68). 

Ağrı 

Doku enflamasyonu sonucu oluşan ağrı aktif RA’lı hastaların en önemli 

problemidir. Eğer enflamasyon şiddetli ise istirahatte de ağrı ortaya çıkar. Ağrının 
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tanımı, ölçümü ve lokalizasyonu zor olduğu için ağrıyı değerlendirmek için çeşitli 

ölçüm teknikleri geliştirilmiştir. Bunlar Vizüel Analog Skala (VAS), Arthritis Impact 

Measurement Scales 2 (AIMS2), artrit ağrısı subskalası, SF–36 ağrı subskalası gibi 

skalalardır (69, 70). 

Disease Activitiy Score 28 (DAS 28) 

Hassas ve şiş 28 eklem (sağ ve sol omuz, dirsek, diz, el bileği,  MKF (1, 2, 3, 

4, 5), PİF (1, 2, 3, 4, 5) ), ESH ve VAS değerleri kullanılarak hesaplanmaktadır.  

 Kullanılan formül;  

0.56xඥሺhassas eklem 28) + 0.28xඥሺşiş eklem 28) + 0.70xESH + 0.014xVAS    

Çıkan değer 2. 6’nın altında ise hasta remisyonda, 2.6 ile 3.2 arasında düşük aktif, 

3.2 ile 5.1 arasında orta aktif, 5.1’ in üzerinde ise ileri derecede aktif kabul edilir (67, 

72). 

Vizüel Analog Skala (VAS) 

Huskisson tarafından geliştirilen bu skala yalnızca kas iskelet sistemini 

değerlendirmek için değil diğer klinik değerlendirmeler için de kullanılır.  Vizüel 

Analog Skala kolay uygulanabilmesi, güvenli ve duyarlı olması nedeniyle sık 

kullanılan bir metottur.  On cm uzunluğunda horizontal bir çizginin üzerinde sol uçta 

“ağrım yok” sağ uçta ise “ağrım var” tanımları bulunur ve hasta ağrısının şiddetini 

işaretler (67, 70). 

 

1.1.9.2. Fonksiyonel Değerlendirme 

Romatoid Artrit Yaşam Kalitesi Ölçeği ( RAQoL) 

Romatoid artritli hastaların yaşam kalitesini değerlendirir. Farklı hastalık 

aktivite düzeyi veya hastalık şiddeti olan hastaların ayrımını yapar. Zaman 

içerisindeki değişikliklere de duyarlıdır. Evet/Hayır şeklinde cevapları olan 30 

sorudan oluşur. Türkçeye adaptasyon çalışmaları Kutlay ve ark tarafından yapılmıştır 

(71- 73). 
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Health Assessment Questionnaire (HAQ) 

Fonksiyonel disabilitenin değerlendirilmesinde HAQ, RA’lı hastalarda 

önemli bir ölçümdür. Hastalık aktivitesi, ağrı ve psikososyal faktörler ile ilişkilidir. 

Elbise giyinme, yürüme, tuvalet, kavrama, alışveriş gibi günlük yaşam aktivitelerini 

içeren sekiz alt gruplu toplam yirmi adet soruyu içerir. Her bir skala 0–3 arasında 

skorlanır. HAQ kişinin kendi kendine uygulayabileceği, klinik gözlemlerle korele, 

güvenilir ve geçerli bir sorgulamadır (74- 78). 

Artrit Etkisini Değerlendirme Ölçeği–2 (AIMS–2) 

Meenan tarafından 1992’de modifiye edilerek klinik kullanıma sunulmuştur. 

12 kategoride 78 sorudan oluşan bir ölçüttür. Her madde için 5 cevap bulunmakta 

olup, iyileşmedeki en küçük ilerlemeler bile tespit edilebilmektedir. Mobilite, fiziksel 

aktivite, beceri, sosyal rol ve sosyal aktivite, günlük yaşam aktiviteleri, depresyon ve 

anksiyete, iş yapabilme durumu, arkadaş ve aile desteğinin bulunduğu kategorileri 

içerir. Ankette son bir ay sorgulanmaktadır. Diz osteoartritli hastalarda Türkçe 

geçerlilik ve güvenilirliği Atamaz ve ark.’ları tarafından yapılmıştır (79, 80). 

Fonksiyonel Sınıflandırma Sistemi  

(The American Collage of Rheumatology Criteria for Classification of 

Global Functional Status in Rheumatoid Arthritis) 

İlk defa 1937’de Dr Steinbrocker tarafından RA’lı hastalarda kullanılmıştır. 

ACR Kriterler Komitesi tarafından 1988’de ARA (Amerikan Romatizma Birliği) 

kriterleri ışığında modifiye edilmiştir. Hastanın günlük kendine bakım aktiviteleri, 

mesleki ve meslek dışı aktiviteleri yapabilmesi değerlendirilir. Pratik ve güvenilir bir 

yöntem olup daha çok disabiliteye odaklanılmaktadır (81). 

3.1.10. TEDAVİ 

Eklem hasarını ve fonksiyonel kaybı sınırlamak için başarılı tedavide erken 

tanı ve zamanında hastalık modifiye edici ilaçların kullanımı gereklidir. Tedavide 

hedef remisyonu sağlamak ve hastalığı ortadan kaldırmaktır. Ancak remisyon 

nadiren mümkün olmaktadır, farmakolojik, nonfarmakolojik ve gerektiğinde cerrahi 

uygulamalardan faydalanılabilir. 
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Tedavinin esansiyel komponentleri; 

1) Romatoid Artrit teşhisinin doğrulanması (Diğer poliartrit formlarından 

ayırt edilmesi), 2) Hastalığın aktivitesinin sistematik ve düzenli değerlendirilmesi, 3) 

NSAİİ’lar (Nonstreoid Anti İnflamatuar İlaçlar) ile başlangıç tedavi ve hastanın 

eğitimi/rehabilitasyonu, 4) DMARD’ların kullanımı, 5) Lokal veya oral düşük doz 

glukokortikoid kullanımı, 6) Bireysel fonksiyonlara etkisinin azaltılması, 7) Tedavi 

programının etkisinin değerlendirilmesi, 8) Genel sağlık bakımı (82). 

Son yıllarda RA tedavisinde kullanılan ilaçlar, etkilerine göre aşağıdaki gibi 

sınıflandırılmıştır: 

1-Semptom modifiye edici ilaçlar (SM-ARD: Symptom Modifying Anti 

Rheumatic Drugs): NSAİİ ve kortikosteroidler bu gruba dahildir. 

2-Hastalığı kontrol eden antiromatizmal ilaçlar (DC-ART: Disease Controling 

Anti Rheumatic Therapy): DMARD’lar radyolojik hasar ve fonksiyonel kapasite 

üzerindeki etkinliklerine göre 1. veya 2. gruba girerler (41). 

3.1.10.1. NONSTEROİD ANTİİNFLAMATUVAR İLAÇLAR ( NSAİİ) 

Romatoid artrit hastalarında en sık kullanılan, hem analjezik hem de 

antiinflamatuar yararlar sağlayarak en etkili yardımcı tedavidir. Sindirim sistemi 

dışındaki yan etkileri nispeten önemsiz olan indometazin uzun yıllardan beri tercih 

edilmektedir. Ancak yine de tüm NSAİİ’ler dispepsi, gastrik ülser, perforasyon ve 

kanama gibi değişik derecelerde gastrointestinal yan etkilere neden olabilirler (83). 

3.1.10.2. KORTİKOSTEROİDLER (KS) 

Romatoid artrit tedavisinde uzun yıllardır kullanılan bu ilaçların 

antiinflamatuar ve immun modulatuar etkileri vardır. Ayrıca NSAİİ tedavisinin 

yetersiz olduğu, DMARD tedavisinin etkisinin ise henüz ortaya çıkmadığı dönemde 

“köprü tedavisi” olarak kullanılır. Bazen de lokal olarak intraartiküler şekilde 

uygulanabilir (83). 

Genellikle KS’ler RA’da 7.5 mg/gün gibi düşük dozlarda kullanılmaktadır. 

Düşük dozlarda KS’ler hızlı antiinflamatuvar etki göstererek eklem ağrısı ve 

şişliğinde azalma, yorgunlukta düzelme ve ESR’de azalma sağlarlar. Düşük doz 

prednizolonun eklem hasarını önlemede de yararlı etkileri vardır. Ancak uzun süreli 
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yüksek doz kullanımı kemik kaybını arttırarak osteoporoza yatkınlığı arttırmaktadır 

(83, 84). 

3.1.10.3. METOTREKSAT  

Metotreksat (MTX) folik asit metabolizmasını kompetitif olarak inhibe 

ederek DNA sentezini bozan bir antimetabolittir. Antiinflamatuar etkisini, adenozin 

üzerinden, proinflamatuar sitokinlerden TNF sekresyonunda azalma ve IL- 10 

sekresyonunda artma yoluyla gösterdiği ortaya konmuştur.   

Terapotik doza ulaşıldıktan sonraki 3- 6 hafta içinde klinik yanıt ortaya çıkar. 

Başlangıç dozu 7.5 mg/haftadır ve 10- 20 mg/hafta arasındaki dozlar genellikle 

klinik cevap için gereklidir. Yan etkiler ilk 6 ayda ortaya çıkar. En sık görülen yan 

etkiler gastrointestinal intolerans, mide bulantısı, anoreksi, ishal, kusma, stomatit, 

kilo kaybı, baş dönmesi ve baş ağrısıdır. Pulmoner toksisite (pulmoner fibrozis, 

interstisyel pnömoni), fırsatçı enfeksiyonlar, reversibl nonhodgkin lenfoma, şiddetli 

pansitopeni nadiren görülür. Tam kan sayımı, karaciğer fonksiyon testleri, serum 

kreatini veya kreatinin klerensi tedavi sırasında takip edilmelidir.  Folik asit 

(1mg/gün)  MTX ile ilgili yan etkilerin birçoğunu azaltır (83- 85).  

3.1.10.4. SULFASALAZİN  

Sulfasalazin (SLZ) 5-aminosalisilik asit ile sülfapiridinin bir azo bağı ile 

bağlanması sonucu sentezlenen sentetik bir ilaçtır. Sulfasalazinde antiromatizmal 

etkinliğin sülfapiridine, antiinflamatuar etkinliğin ise 5-ASA’e bağlı olduğu 

düşünülmektedir. 500 mg/gün ile başlayıp, haftada bir 500 mg/gün arttırarak, 2- 3 

g/gün dozuna ulaşılır. Yanıt ortaya çıkması için, genellikle 12- 20 hafta ilacın 

alınması gerekir. Yan etkileri baş dönmesi, baş ağrısı, hematolojik toksisite (anemi, 

lökopeni), ateş ve reversibl oligospermidir. Rutin kan sayımı takibi yapılmalıdır (86). 

 3.1.10.5. ANTİMALARYALLER 

Diğer yavaş etkili ilaçlarla kıyaslandığında hayatı tehdit edici yan etkilerinin 

az olması nedeniyle erken RA olgularının tedavi planlarında ya da diğer yavaş etkili 

ilaçlarla kombinasyon tedavilerinde sık olarak yer almaktadır. Bu ilaçlar hafif 

progresyon gösteren, ılımlı seyreden RA vakalarında uygundur.  Klinik etkileri 3–6 

ayda ortaya çıkar. En belirgin yan etkisi gözde retinopati oluşturmasıdır. Bu nedenle 
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tedavi başlamadan önce ve tedavi süresince 6 aylık aralarla göz kontrolleri 

yapılmalıdır (84). 

3.1.10.6. SİKLOSPORİN A  

T hücrelerinin antijen uyarımlı aktivasyon ve proliferasyonunu inhibe 

etmektedir. Siklosporin A, B hücre fonksiyonunu da etkileyerek humoral cevabı 

baskılar ve nefrotoksisite, hipertansiyon, gastrointestinal toksisite, lökopeni ve 

trombositopeni gibi ciddi yan etkiler ortaya çıkabilir (83, 87).  

3.1.10.7. AZATİOPÜRİN 

Azatiopürin genellikle klasik tedavilere yanıt vermeyen hastalarda kullanılan 

bir antimetabolittir. Etkisi genellikle 12- 24 haftada başlar, 1–2,5 mg/kg/gün 

dozlarında kullanılır. Kademeli olarak doz artırılmalı, lökosit sayımı sık sık takip 

edilmeli ve 3000 hüc/mm altına düşmemelidir. En sık görülen yan etkiler 

gastrointestinal intolerans, bulantı, iştahsızlık ve kusmadır. Uzun süreli tedavilerde 

lenfoproliferatif malignensi potansiyeli mevcuttur. Tam kan sayımının ve karaciğer 

kan testlerinin periyodik izlenmesi gerekir (83, 88). 

3.1.10.8. SİKLOFOSFAMİD 

Siklofosfamid RA’da etkinliği ispat edilmiş potent bir immunsupresiftir. 

Genellikle 0,7–3 mg/kg/gün dozunda oral veya intravenöz formu kullanılır. Etkili 

profiline rağmen, uzun süreli kullanımında toksisite riski nedeniyle kullanımı 

sınırlıdır. Yan etkileri oldukça sıktır; en önemlileri mesane kanseri riski taşıyan 

hemorajik sistit, infeksiyon riski, lenfoma ve hematolojik malignensi insidansında 

artmadır (88). 

3.1.10.9. LEFLUNOMİD 

Leflunomid dihidroorotat dehidrogenaz enziminin selektif inhibisyonuyla, 

pirimidin sentezini inhibe eder. Pirimidin sentezleyen T hücreleri, bu inhibisyona 

özellikle duyarlıdır. TNF-alfa ile ilişkili mekanizmalarda dahil olmak üzere birçok 

patogenetik düzeyde etkili olur. MTX ile kombinasyon şeklinde veya tek başına aktif 

RA’da kullanılır. Fonksiyonel durum ve radyografik progresyon, hastalık aktivitesi 

üzerine etkileri MTX ve SLZ ile eşdeğer olduğu çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir 

(83, 89). Tedaviye başlanıldıktan sonra klinik etki 6–8 hafta arasında gözlenir. Yan 
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etkiler, diyare, stomatit, rash, alopesi, karaciğer enzimlerinde yükselmeyi ve nadiren 

nötropeniyi içerir. Ciddi toksisite veya aşırı doz durumunda kolestiramin verilir.  

Tam kan sayımı ve karaciğer fonksiyon testlerinin rutin takibi gereklidir (83, 90). 

Altın tuzları, D-penisilamin, Minosiklin tedavide daha az yer alan 

seçeneklerdendir. 

3.1.10.10. ANTİSİTOKİN TEDAVİLER 

Son yıllarda birçok romatizmal hastalığın patofizyolojik temellerinin 

aydınlatılmasıyla birlikte biyofarmakolojideki gelişmeler, biyolojik ajanlarla 

tedavileri gündeme getirmiştir.  

İnfliksimab: İnsan Ig G1 kappanın sabit bölgesiyle, yüksek derecede affinite 

ile mürin nötralizasyonu yapan anti-Hu TNF-α antikorunun değişken bölgesinin 

birleştirilmesi ile oluşan bir şimerik insan-fare monoklonal antikorudur. Başlangıç 

dozu intravenöz infüzyon şeklinde 3mg/kg verilmesi ve ardından 2. ve 6’ncı 

haftalarda, daha sonra ise her 8 haftada bir tekrarlanması tavsiye edilir. MTX ve 

diğer DMARD’larla beraber kullanılabilir. 

Etanercept: İki p75 TNF-R(TNF reseptörü) ekstrasellüler yapının insan 

IgG1’inin kristalize olabilen Fc parçasına bağlanmasıyla oluşur. Oluşan molekül, 

hem TNF-α hem de LT-α’yı yüksek affinite ve spesifitede bağlayan dimerik, solübl 

TNF-R’dir.  Etanerceptin dimerik yapısı TNF-α’ya yüksek oranda bağlanarak TNF-

α’nın indüklediği proinflamatuar yanıtı engeller. Optimal doz haftada 2 kez subkutan 

25 mg olarak belirlenmiştir (91).  

Adalimumab: Tamamen klonlanmış insan IgG1 monoklonal antikorudur. 

TNF-α’nın solübl ve transmembran formlarına yüksek affinitede bağlanarak TNF-

α’nın reseptörleri ile etkileşmesini önler ve böylece bu sitokinin biyolojik aktivitesi 

inhibe edilmiş olur. Başlangıç dozu subkutan uygulamayla iki haftada bir 40 mg’dır. 

Anakinra: İnterlökin-1Ra ( IL1-Ra)’nın glikozillenmiş rekombinant 

analogudur. IL-1’in IL1-R1’e (IL-1 Reseptörü) bağlanmasına yarışmalı olarak inhibe 

ederek IL–1 aktivitesini inhibe eder. Tedavide uygulanması önerilen doz subkutan 

enjeksiyon ile 100mg/gündür (92). 
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Biyolojik ajanlarla tedavide spesifik laboratuvar takibi yoktur. Enfeksiyon, 

demiyelizan hastalık ve malignensi semptom ve bulguları açısından düzenli takip 

edilmelidir. Anti TNF-α inhibitörlerinin kullanımı ile ilişkili yan etkiler; enjeksiyon 

bölgesi ve infüzyon reaksiyonları, enfeksiyonlara yatkınlık, malignensi gelişimi, 

otoimmün bozuklukların tetiklenmesi, demiyelinizan hastalık, myelosüpresyon ve 

konjestif kalp hastalığıdır (91). 

3.2. BEL AĞRILARI  

Bel ağrıları (BA) kas iskelet sistemi hastalıkları içinde en sık görülen, 

fonksiyonel bozukluğa yol açan ve sosyoekonomik kayıplara neden olan sağlık 

problemidir. Dünya popülasyonunun yaklaşık yüzde sekseninde hayatlarının bir 

döneminde bel ağrısı ortaya çıkar. Amerika’ da üst solunum yolu enfeksiyonlarından 

sonra, en sık ikinci doktora başvuru nedenidir. Kırkbeş yaş ve daha gençlerde en sık 

aktivite limitasyonu yapan sebeptir.  Akut BA’nın % 90’ı günler haftalar içinde 

geriler ve iki ayda iyileşir, %10 kadarı kronikleşir. Bu kronik hastalar BA nedeniyle 

ileri sakatlık ve aşırı sağlık harcamalarına neden olurlar. Amerikada BA nedeniyle 

1991 yılında 25 ile100 milyon dolar arasında sağlık harcaması yapıldığı ve BA’na 

bağlı engellilik oranının 2,5 milyondan fazla olduğu belirtilmiştir. Son yıllarda BA 

insidansında artış olmamakla birlikte BA’ya bağlı iş güç kaybı artmıştır (93- 95).   

3.2.1. BEL AĞRILARINA NEDEN OLAN RİSK FAKTÖRLERİ 

Mesleki faktörler; uzun süre ayakta durma, oturma, öne eğilme, rotasyon ve 

vibrasyona maruz kalmayı gerektiren meslekler, ağırlık taşıma gerektiren işlerde 

çalışanlar, sağlık çalışanları, şoförler, inşaat işçileri risk altındadır (95- 97). 

Yaş; ilerledikçe bel ağrısı görülme riski artar, aktif çalışma yıllarının 

başlaması ile prevelans artmaktadır. 

Psikososyal faktörler; anksiyete depresyon, hipokondriazis, kronik baş 

ağrısı, alkolizm, somatizasyon bozukluğu, iş memnuniyetsizliği, işteki mental stres, 

kronik bel ağrısı ile oldukça ilişkili bulunmuştur. Kronik bel ağrılı hastalarda %15- 

41 arasında psikolojik stres meydana gelir, ayrıca düşük sosyoekonomik durum da 

risk olarak sayılmaktadır. Düşük sosyal statü kadınları erkeklerden daha fazla 

etkilemektedir.  Bütün bu faktörler ile kronik bel ağrısı arasındaki ilişki çeşitli 

çalışmalarda farklı bakış açılarıyla ele alınmıştır (93, 95, 98). 
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Genetik faktörler; spondiloz, spondilolistezis, ankilozan spondilit gibi bazı 

bel ağrılarında etyolojide etkilidir, lomber disk hernilerinde de %34 ile 61 arasında 

spinal kolonun farklı seviyeleri için genetik predispozisyon varlığından 

bahsedilmiştir (99). 

Fizyolojik faktörler; sedenter yaşam, gebelik, uzun boy ve obezite risk 

faktörleri arasındadır. Sigara içmek de risk faktörlerindendir  (100). 

3.2.2. LOMBER OMURGANIN ANATOMİSİ VE BİYOMEKANİĞİ 

Lomber omurga 5 omurdan oluşmuştur ve tüm omurganın dörtte birine denk 

gelir. Fonksiyonel spinal ünite tüm omurganın biyomekanik özelliklerini içeren en 

küçük segmenti ifade eder. İki komşu vertebra ve bunları bir araya getiren yumuşak 

doku yapılarından ibarettir. Anteriorda intervertebral disk, posteriorda iki apofizial 

eklem, üç eklem kompleksini oluşturur. Fonksiyonel birimin ön kısmı temel olarak 

yük taşıma, şok absorbe etme yeteneğinesahiptir; vertebra cisimleri, intervertebral 

disk ve longitudinal ligamanlardan oluşur. Vertebral arklar, intervertebral eklemler, 

transvers ve spinöz çıkıntılar ve ligamanla ise fonksiyonel birimin arka kısmını 

oluşturur. Arka kısım nöral yapıları koruyarak fleksiyon ve ekstansiyon sırasında 

birimlerin hareketini yönlendirir (100,101). 

 

 

 

Şekil 1. Lumbosakral açı ve ferguson açısı 
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Lomber beşinci vertebra ile sakrumun ekseni arasındaki açıya lumbosakral 

açı denir ve ortalama 135 derecedir. Bu değer yaşa, cinse ve ırka göre değişir. Sakral 

birinci vertebra öne doğru meyillidir. Birinci sakral vertebranın üst platosu ile 

horizontal eksen arasındaki açı sakral açı ya da ferguson açısı adını alır ve yaklaşık 

30 derecedir. Şekil 1’de bu açılar gösterilmiştir (102).  

3.2.2.1. Lomber vertebra: Spinal kolonda vertebraların büyüklüğü distale 

doğru artar bunun sebebi daha fazla yük taşımaları ve daha fazla strese maruz 

kalmalarıdır. Vertebra korpusları ince bir kortikal kemik ile sarılan kansellöz 

kemikten oluşur. Vertebra arkusu pedikül ve laminalardan oluşur, laminalar arkaya 

doğru genişleyerek transvers çıkıntıları oluşturur ve arka tarafta birleşerek spinöz 

prosesi meydana getirirler. Laminaların vertebra stabilitesine katkısı azdır, tek taraflı 

kırık ve cerrahi olarak çıkarılması durumlarında spinal instabilite gelişmez. Şekil 2’ 

de lomber vertebranın aksiyel görüntüsü verilmiştir (100).                                        

  
Şekil.2. Lomber vertebranın üstten görünümü 

 

3.2.2.2. İntervertebral disk: İki vertebra arasında yerleşen ve notokord 

kalıntısı olan intervertebral disk üç kısımdan oluşur. 

Komşu iki vertebra korpusu ile annulusun bağlanma noktasında hyalin 

kartilaj plaklar yani end-plate’ler yer alır. Tip II kollojen baskın hyalin kartilajdan 

olumuştur. Neonatal dönemde bu bölgede çok sayıda küçük kan damarları bulunur 

disk bu şekilde beslenirken adolesan dönemde bu damarlar kaybolur ve disk 

avasküler hale gelir. Bundan sonra diskin beslenmesi osmotik ve hidrostatik basınç 

farklarıyla gerçekleşir. Kaybolan bu damarları saran konnektif doku kılıfları 

kalabilir. Bunlar da nukleus pulpozus ile kıkırdak end-plateler arasında kısmen zayıf 



27 
 

alanların oluşmasına neden olur ve nukleus pulpozus end-plateler arasındaki bu zayıf 

alanlara uzanabilir. Bu olay intersomatik herniasyon da denilen Schmorl nodüllerinin 

oluşumunda önemlidir. Schmorl nodülleri %40 görülür (101).  

Komşu vertebra cisimleri arasında oblik seyreden konsantrik lamellerden 

oluşan annulus fibrozus katmanlar halinde kollajen liflerden oluşmuştur. Bu kollajen 

lifler gerilmeye karşı, uzamayla yanıt verirler.  

Santralde bulunan nükleus pulpozus, kesitlerde disk yüzeyinin yarısına 

yakınını kaplar. Nukleusun matriksi protein ve polisakkarid kompleksi ve kollajen 

fibrillerden oluşur. Kondrotin sülfat nükleusta bulunan en önemli proteoglikandır, 

daha az oranda keratan sülfat ve hyaluronik asit bulunmaktadır. Kondrotin sülfatın 

hidroksil grupları(-OH) su bağlama kapasitesine sahiptir. Doğumda nukleus 

pulpozusun içerdiği su miktarı % 88 iken, bu miktar ileri yaşlarda % 70 seviyelerine 

kadar düşer ve disk içi basınç azalır. İntervertebral segmentten diske yansıyan 

basınca ve yüke bağlı olarak osmotik sıvı giriş çıkışı etkilenir. İn vivo ölçümlerde dik 

postürde duruş sırasında alt lomber disklerde basıncın belirgin olarak arttığı tespit 

edilmiştir(100 kp=10000 kPa). Supin pozisyonda alt lomber diskler 15 kp, desteksiz 

otururken 140 kp, öksürme, gülme, ıkınma ile 50 kp olduğu gözlenmiştir.  

İntervertebral disk aksiyel yüklenmenin %80’ini taşır. Disk fonksiyonunu; annulus 

fibrozusun kollajen yapısı ile mekanik olarak idame ettirirken, monosakkarid 

matriksin dinamik yapısı ile kimyasal ve hidrodinamik olarak gerçekleştirdiği 

söylenebilir Şekil 3’de intervertebral disk, lomber vertebra ve sinir kökleri ilişkisi 

birlikte gösterilmiştir (100, 103- 105). 

                         

Şekil 3. Lomber vertebra, intervertebral disk, faset eklem ve sinir kökleri 
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3.2.2.3. Faset Eklemler: Faset eklem üst ve alt artiküler çıkıntıların 

eklemleşmesiyle meydana gelen sinovyal bir eklemdir. Eklem kapsülü, sinoviyum ve 

sinoviyal sıvı içerirler. Kapsülde iki önemli resesus bulunur, süperior resesus zayıftır 

ve sinoviyal hipertrofi ve effüzyon halinde bu resesus protrüze olarak intervertebral 

foramen girişinde miks spinal sinire bası yapar. Şekil ve konumları itibariyle 

rotasyonel ve lateral hareketleri sınırlarlar, omurganın üst bölümlerinde vertikal 

konumda iken lomberde sagittal konumdadır (106).  

Pek fazla ağırlık taşıma kapasiteleri yoktur, ancak dik durumda iken vücut 

ağırlığının %10- 12 ’ sini kaldırabilmektedir. Ekstansiyonda faset ekleme binen yük 

maksimale yükselir (Şekil. 3). 

3.2.2.4. Lomber bölgenin ligamanları 

Spinal ligamentlerin ana görevi aşırı eklem hareketini sınırlayarak stabiliteyi 

sağlamaktır. Kompresyonda gevşeyen, gerilmede ise önemli miktarda kuvvete sahip 

olan viskoelastik yapılardır. 

 Lomber bölgedeki ligamanlar intersegmental ve segmental olmak üzere 2 

tiptedir. Anterior ve posterior longitudinal ligamanlar ve supraspinöz ligaman 

intersegmentaldir, omurganın bir ucundan başlayıp diğer ucuna kadar gider. 

Ligamantum flavum, kapsüler, interspinöz ve intertransvers ligamanlar ise vertebra 

arkuslarını birleştiren segmental bağlardır. Şekil 4’ te bu ligamanlar şematize 

edilmiştir. 

       

 

Şekil 4. Lomber bölge ligamanlarının sagittal planda şematik görünümü 
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Anterior longitudinal ligaman vertebra korpusu ve intervertebral diski 

önden saran geniş bir bant şeklindedir. Oksiputtan başlar ve tüm omurların ön 

yüzlerine ve sakrumun ön yüzüne yapışır. Omurganın hiperekstansiyonunu engeller. 

Omurgada en güçlü ligamandır. 

Posterior longitudinal ligaman vertebra ve disk posteriorunu kaplar, lomber 

bölgeden itibaren daralmaya başlar ve L5-S1 aralığında başlangıçtaki kalınlığının 

yarısına iner. Özellikle posterolateralde zayıf bir alan oluşur. Disk hernilerinin daha 

çok posterolateralde olmasının sebebi bu zayıflıktır. 

Ligamentum flavum (sarı bağ) vertebral kanalın arka duvarını oluşturur, 

alttaki laminanın üst kenarına, üstteki laminanın iç tarafına yapışarak iki vertebrayı 

birbirine bağlar. Posterior elemanları korur, stabiliteyi arttırır. İnsan vücudunun en fazla 

elastik lif içeren yapısıdır (107). 

Supraspinöz ligaman arkada spinöz çıkıntılara yapışarak ilerler ve L4 spinöz 

çıkıntısında sonlanır. Makaslayıcı güçlere karşı fonksiyon görür. 

İnterspinöz ligaman iki spinöz çıkıntı arasında membranöz bir ligamandır. 

Fleksiyon sonunda hafif direnç oluşturur, öne makaslamayı önler. 

İntertransvers ligaman taransvers çıkıntılar arasındadır. Lateral fleksiyonda 

sınırlayıcı özelliği vardır.  

Kapsüler ligaman faset eklem çıkıntılarının kenarlarına, faset eklem 

yüzeylerine dik dizilimli liflerden oluşmuştur. Eklem fleksiyonunda supraspinöz ve 

interspinöz ligaman ile %39 eklemin rezistansını sağlar (103). 

Vertebropelvik ligamanlar lomber ve sakral vertebral kolon ile pelvis 

arasındaki bağlardır. Bunlar iliolomber, sakroiliak, sakrotuberoz ve sakrospinöz 

ligamanlardır. 

3.2.2.5. İntervertebral foramen 

Spinal sinirlerin vertebral kanalı terk ederek dışarıya çıktıkları deliklerdir. 

Nöral foramen veya nöral kanal adıyla da anılır. İntervertebral foramenin ön duvarını 

intervertebral disk ve komşu iki vertebranın korpus parçaları; tabanını ve tavanını 

pediküller, arka duvarını artiküler çıkıntıların kapsüler bağlarla birleşimiyle oluşan 
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faset eklemi ve ligamentum flavum yapar. Foramenlerden sinir kökleri, bu köklerin 

kılıfları ve Luschka’nın rekürren sinir dalları geçer. 

3.2.2.6. Kaslar 

Lumbosakral omurgayı dört grup kas desteklemektedir: Ektansörler, 

fleksörler, lateral fleksörler ve rotator kaslar. Omurganın ana destekleyici kasları 

ekstansör ve rotator kaslardır. 

Lumbosakral omurganın ekstansörleri üç tabakada sıralanır. En yüzeyel olanı 

sakrospinalis (erektör spina) ve quadratus lumborum, ortada multifidus, derin 

tabakada ise interspinalis ve intertransversarius kasları bulunur. Fleksörleri; karın 

kasları (M. Eksternus ve internus obliqus abdomins, M. transversalis ve M. rectus 

abdominis) ve femorospinal (M. psoas major ve M. iliakus) kaslardır. Lomber 

omurganın lateral fleksiyonunu tek taraflı kasıldıklarında obliqus abdominis, 

intertransvers ve quadratus lumborum kasları sağlar. Rotasyonda ise multifidus ve 

eksternal-internal oblik karın kasları rol oynar (100). 

3.2.2.7. Kan Dolaşımı 

Arterleri: L1-L4 arasındaki vertebraların beslenmesi aortadan çıkan 

segmenter arterler ile olur.  

Segmenter arterler aortadan çıktıktan sonra iki yana doğru ilerler ve foramene 

girerler. L5' in arteri ise genellikle sakral arterin bir dalıdır. Şekil 5’te gösterilmiştir.          

Venleri: Vertebral venöz pleksus, spinal kanal boyunca uzanan zengin 

kapaksız ven anastomozundan oluşmuştur, tanımlama amacıyla Groen tarafından üçe 

ayrılmıştır: 

1. İnternal vertebral venöz peksus (anterior ve posterior) duranın dışında ama 

spinal kanal içindedir,  

2. Eksternal vertebral venöz pleksus (anterior ve posterior), vertebral kolonu 

çepeçevre sarar,  

3. Basivertebral venler, vertebra içinde horizontal seyreder (108). 

Uç plaklarda bulunan kapiller yatak, subkondral venöz ağa drene olur. Bunlar 

asendan ve desendan damarlar ile basivertebral vene açılırlar. Vertebra cisminin 
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venleri internal ve eksternal venöz pleksuslara boşalır. Venöz pleksuslar venöz 

kanallarla intervertebral venlere, intervertebral venler lomber vene ve en sonunda 

vena kavaya açılırlar (109). 

                 

             Şekil 5. Lomber bölgenin kan dolaşımı  

  

 3.2.2.8. Lomber bölgenin innervasyonu  

Medulla spinalisten ayrılan ön kök ve arka kök dura ve araknoid zarlarının 

oluşturduğu bir kılıf içindedir ve nöral foramen içinde birleşerek spinal siniri 

olustururlar.  Foramen içinde dura kılıfı ile sarılı sinir lifleri boşluğun %35-50’sini 

kaplar. Çevrede kalan boşlukta gevşek konnektif doku, yağ dokusu, spinal arter, 

venler, lenfatikler ve rekürren meningeal arter yer alır. Spinal sinir primer anterior ve 

primer posterior dallarını ayrıca sinuvertebral siniri (rekürren meningeal sinir, 

Luschka’nın rekürren siniri) oluşturur.  

Sinuvertebral sinir mikst spinal sinirden çıkar ve rami komminikanstan gelen 

sempatik dalla birleşerek kanal içinde geri döner, posterior longitudinal ligamanı, 

posterior annulus fibrozusun dış lamellerini, faset eklemi ve ligamentum flavumu 

innerve eder.  

Anterior primer dal, daha sonra diğer ön dallarla birleşerek lombosakral 

pleksusu oluşturarak ekstremite kaslarına motor lifler taşırlar. 

Posterior primer dal ise, üç dala ayrılır, bu dallara ayrılmadan önce kendi 

seviyesindeki faset eklemine direkt bir dal verir. Daha sonra lateral, medial ve 

intermediate olarak 3 dala ayrılır. 
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Şekil 6. Spinal sinir ve dalları 

 

Lateral dal; iliokostalis lumbalis ve intermediate dalları; longissimus torasis 

kaslarının ve derinin innervasyonunu sağlar. Medial dalı ise; multifidus, 

intertransversalis medialis, interspinalis, interspinöz ligaman ve komşu faset eklemin 

innervasyonunu sağlar (110). 

3.2.2.9. Postür 

 Postür bozuklukları bel ağrısının sık nedenlerindendir. Dik postür için 

vertebral kolon, pelvisin üzerinde belli bir açıyla (lumbosakral açı) dengede 

tutulması gerekmektedir (Şekil 1).  Dik duruş biyomekanik denge sayesinde olur ve 

ligamentöz bir olaydır. Postürün sürdürülmesinde enerjinin minimum seviyede 

harcanması gereklidir. Bunun için ligaman desteği maksimumda, muskuler destek ise 

minimumda tutulmaya çalışılır.  

 Lomber bölgede; önde anterior longitudinal bağa ve arkada faset eklemlere 

yük vererek,   kalçada; koksofemoral eklem anterior kapsülü ve iliopektineal bağ 

(Bigelow’un Y bandı) ve dizde; arka popliteal dokular sayesinde müsküler aktivite 

olmaksızın dik duruş sağlanmaktadır. Ayak bileği ekleminde; ligamentöz destek 

olmadığından gastroknemius-soleus kas grubu izometrik kontraksiyonlar yaparak 

ayak bileğini stabilize eder ve öne kaymasını engeller. 

Normalde spina iliaka anterior superior ile simfizis pubis aynı vertikal 

düzlemdedir. Spina iliaka anterior superior ile spina iliaka posterior superiorları 
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birleştiren düzlemle horizontal düzlem arasında 7,5- 8 derecelik bir açı vardır. Buna 

pelvik inklinasyon açısı denir. Açının artması veya spina iliaka anterior superiorun 

simfizis pubise göre öne doğru yer değiştirmesi ile anterior pelvik tilt oluşur lordoz 

artar, azalması ile posterior pelvik tilt oluşur düzleşmiş bel ile sonuçlanır.  Lateral 

pelvik tiltte ise bir kalça diğerinden daha yüksektedir ve omurganın konveks eğriliği 

düşük olan tarafa doğrudur, omurgada skolyoz meydana gelir (111- 114).  

3.2.2.10. Lomber Omurganın Hareketleri 

Lomber omurganın hareketi kemik yapılar, eklemler ve yumuşak dokuların 

birbirleriyle kompleks ilişkisini gerektiren bir olaydır. 

Fleksiyon: Normal fleksiyon açısı 80 derecedir. Bu durumda torakal eğrilik 

artmış, lomber lordoz düzleşmiştir ve elle ayak parmaklarına temas edilebilir. 

Lomber fleksiyonu değerlendirmek için Schober, Modifiye Schober ve el parmak 

zemin mesafesi ölçümleri kullanılmaktadır (112).  

Ekstansiyon: Lomber vertebralarda, ayakta durur pozisyonda lordoz 45- 60° 

dir. Normal ekstansiyon hareket açıklığı 20- 30 derecedir. 

Lateral Fleksiyon: Lateral fleksiyonda tek taraflı M kuadratus lumborum, M 

intertransversarius, M oblikus abdominis kasları aktif olarak çalışır, normal lateral 

fleksiyon açısı 20–30 derecedir.  

Rotasyon: M multifidus ve internal eksternal oblik kaslar kasılarak hareketi 

sağlamaktadır. Normalde açının 45 derece olması gerekir.  

3.2.3. BEL AĞRILARININ NEDENLERİ 

Çok çeşitli ve karmaşıktır. Sınıflama klinik görünüşe göre, anatomik orijine 

göre (Tablo 2’ de verilmiştir) ve etyolojiye göre olmak üzere 3 şekilde yapılabilir.  

Kliniğe göre: 

Akut BA; 7 güne kadar,  

Subakut BA; 7 gün- 3 ay arası,  

Kronik BA (KBA); 3 aydan uzun süreli olarak sınıflandırılır. 

Bu sınıflama ağrının gelişim süreci hakkında bilgi verir. 
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Tablo 2. Bel ağrılarının anatomik orijinine göre sınıflanması 

 KEMİK YAPILARA BAĞLI BA 

 A-Konjenital anomalilere bağlı BA 

  Spina bifida 

Sakralizasyon-lumbalizasyon 

Faset tropizmi 

Konjenital blok vertebra, hemivertebra 

 B- Travmatik faktörlere bağlı BA 

  Vertebra Fraktürleri; vertikal kompresyon kırıkları,hiperfleksiyon kırıkları,         

fleksiyon- distraksiyon kırıkları 

Spondilolizis/spondilolistezis 

Disk hernileri 

 C- Dejeneratif olaylara bağlı BA 

Osteoartrit-Spondiloz-Dejeneratif disk hastalığı 

Spinal kanalın akkiz darlıkları 

Schuerman hastalıkları 

Diffüz İdiopatik Skeletal Hiperosteozis (DİSH) 

 D-Enflamatuar hastalıklara bağlı BA 

Ankilozan spondilit/ Diğer spondiloartropatiler 

Romatoid Artrit 

 E-Metabolik ve Endokrin nedenlere bağlı BA  

Osteoporoz/Osteomalazi 

 F-Tümör ve neoplastik hastalıklar 

 G-Enfektif nedenler /Spondilodiskitler 

YUMUŞAK DOKULARA BAĞLI BA 

 A-Sprain ve strainler 

B-Postenfeksiyöz BA  

C-Postüre bağlı BA: Pes planus, pes kavus, skolyozlar, artmış-azalmış lumbal lordoz 

E- Psikojenik veya çevresel faktörlere bağlı BA 

D- Fibromyalji 

             F- Sinir ve damar patolojilerine bağlı BA 

YANSIYAN AĞRILAR 

A-GİS’e bağlı yansıyan ağrılar; Duodenal ülser, pankreatit, taşlı kolesistit 

B-Abdominal aort anevrizması  

C- Genitoüriner sisteme bağlı BA  
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 3.2.3.1. KEMİK YAPILARA BAĞLI BEL AĞRILARI  

 3.2.3.1.1. KONJENİTAL ANOMALİLERE BAĞLI BEL AĞRILARI 

Konjenital anomalilerin bel ağrısına neden olup olmadıkları tartışma konusu 

olmasına rağmen omurganın biyomekanik yapısını bozarak omurgada, disklerde ve 

faset eklemlerde dejenerasyona zemin hazırladığı için sekonder ağrı sebebi olduğu 

düşünülmektedir. Ancak konjenital anomalisi olduğu halde bel ağrısı olmayan 

kişilerin olması ya da bu anomalilerin dejenerasyona sebep olmadığını gösteren 

çalışmaların mevcut olması genel varsayımı değiştirmemiştir. 

 SPİNA BİFİDA 

Vertebra arkuslarının spinoz proses ve arka elemanları oluşturmak üzere 

konjenital olarak birleşememesidir. Sıklıkla alt lomber vertebra ve üst sakrumda 

görülür, Spina bifida occulta ve Spina bifida aperta olarak iki türlüdür. Tutulan 

bölgenin üstündeki deride kıllanma olabilir. Meningosel, meningomiyelosel ile 

birlikte görülebilir. 

TRANSİSYONEL VERTEBRA (SAKRALİZASYON,      
LUMBALİZASYON) 

Lumbalizasyon; S1 vertebranın L5 karakteri almasıdır (uzun bel, dar sırt) L5 in 

transvers prosesleri tek veya iki taraflı sakrumla eklemleşebilir. Sakralizasyon; 5. 

Lomber vertebranın 1. Sakral vertebra karakterini almasıdır. Tek veya çift taraflı 

olabilir. Tam blok olduğunda L5-S1 artiküler fasetlerindeki hareket tamamen ortadan 

kalkar. Bu bölgede hareket olmadığı için hareket L4-L5 segmentine kayar, bu bölgede 

erken dejenerasyon görülür. Tam bir blok olmayıp artiküler bir yapı gösteriyorsa bu 

bölgedeki hareket tam olarak kısıtlanmaz, sinir basıları ve bel mekaniğinde bozulma 

olabilir. 

FASET EKLEM TROPİZMİ 

Lumbal bölgede faset eklemlerin seviyeden seviyeye 5 veya 7 dereceden daha 

fazla oryantasyon farkı olmasına, tanımlanan fasette tropizm olarak adlandırılır. Tek 

taraflı olursa semi faset tropizminden bahsedilir, faset eklem dejenerasyonuna 

yatkınlık artar kanısı olmasına rağmen çalışmalarla tersi de savunulmaktadır (115). 
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Diastemetamiyeli, konjenital blok vertebra, konjenital hemivertebra diğer 

konjenital BA nedenleridir.  

3.2.3.1.2. TRAVMATİK FAKTÖRLERE BAĞLI BEL AĞRILARI 

VERTEBRA FRAKTÜRLERİ 

Kompresyon kırıkları: Majör vertebra kırıklarının yaklaşık %50 si 

kompresyon kırıklarıdır. Anterior wedge kompresyon kırığında vertebra korpusunun 

ön taraf yüksekliği azalır ve kifotik deformite ortaya çıkar. 

Burst kırıkları: Vertebra korpusunun tamamı yani ön ve orta kolon 

kırılmıştır. Fleksiyon veya nötral pozisyonda gelen aksiyel kompresyon yüküyle 

kırık meydana gelir. Nörolojik defisit burst kırıklarında %20 oranlarında görülebilir. 

Fleksiyon-distraksiyon yaralanmaları: Majör kırıkların yaklaşık %10’u bu 

tür yaralanmalardır.  

İnstabilite olup olmadığı ve nörolojik defisitin tespiti önemlidir, seviyeye 

göre klinik bulgular meydana gelir.  

 SPONDİLOLİZİS VE SPONDİLOLİSTEZİS 

Pars interartikülarin tek veya çift taraflı kayma olmaksızın kırığına 

spondilolizis denir. Bu zeminde bir vertebranın diğeri üzerinde kaymasına da 

spondilolistezis denir. Genellikle öne doğru ve L5, S1 seviyesinde olur. Arkaya doğru 

kaymaya retrolistezis denir. Genel popülasyonda  % 6 civarında görülür. Travmaya 

bağlı olduğu gibi aşırı kullanıma bağlı da gelişebilir.  

Spondilolistezisin çeşitli tipleri vardır; displastik tipte arka elemanlarda 

yapısal yetersizlik vardır, istmik tipte pars interartikülariste lizis, elongasyon veya 

fraktür gibi bir sorun vardır, dejeneratif tip; faset, disk ve bağlarda dejenerasyonla 

birliktedir, patolojik tip ise metabolik sorunlar, malignite, enfeksiyonlar sonucu 

oluşur, faset eklemlerin aşırı dekompresif amaçlı çıkarılması ile arka elemanların 

desteksiz kalması sonucu da postoperatif olarak gelişebilir (116). 

LOMBER DİSK HERNİLERİ 

Akut, kronik ve tekrarlayan BA’nın sık görülen nedenidir, %90 kadarı en 

hareketli segment olan L4-L5 ve L5-S1 seviyesinde ve diskin en zayıf bölümü olan 
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posterolateral tarafta gelişir. Her yaşta görülebilmesine rağmen 30- 50 yaş arasında 

ve erkeklerde daha sık rastlanır.  

Annulus fibrozus ve posterior longitudinal ligamanın (tekrarlayan ağır 

fleksiyon ve rotasyonel yüklenmeleri, vibrasyon, sigara içme, ilerleyen yaş ve 

genetik yatkınlık sonucu, genellikle tetiği çeken bir travma neticesinde ) 

dayanıklılığını yitirerek önce sirkümferansiyel sonra radial yırtıklar oluşturarak 

nükleus pulpozusun bu yırtıklardan herniye olması söz konusudur (97- 99). 

Patofizyolojisi 

Disk hernilerinde omurgadaki ağrıya duyarlı yapılar olan annulus fibrozusun 

dış lifleri,  faset sinovyumu, anterior ve posterior longitudinal ligamentler, sinir 

kökleri, sinirler ve kasların mekanik irritasyonu ile ağrı meydana gelir. Ek olarak bu 

ağrıya inflamatuar komponent de katkıda bulunur. Annulus fibrozusun yırtılması 

sonucu nükleus pulpozusun spinal kanala sızmasıyla glikoprotein, fosfolipaz A2 ve 

nitrik oksit içeren bu irritan içeriğin neden olduğu inflamatuar cevap, sinirde 

hassasiyet ve ağrıya neden olur.  

Lomber disk hernileri fıtıklaşmanın lokalizasyonuna göre median 

posterolateral ve lateral olmak üzere üçe ayrılır. 

Macnab’ın sınıflama sistemi MR bulguları ile de korele olduğu için hala en 

kullanışlı sınıflamadır. Buna göre: 

Disk Bulgingi; Anulus fibrozusun diffüz olarak korpus kenarlarından 

taşmasına ve konveksleşmesine denir, annulus fibrozus lifleri sağlamdır, spinal 

stenoz ve nöral sinir köklerinde bası olmadıkça semptomsuzdur.  

Disk Protrüzyonu: Nükleus pulpozusun zayıflamış ve yırtılmış olan annulus 

fibrozus lifleri içine girerek bu oluşumla birlikte diskin normal sınırlarının ötesinde 

lokalize yer değiştirmesidir. 

Disk Ekstrüzyonu; Annulus fibrozusun tamamen yırtılması sonucu disk 

materyalinin fıtıklaşmasıdır, protrüzyondan farkı yer değiştiren oluşumun bağlı olan 

taban kenarları fıtıklaşma materyalinden daha dardır ve posteror longitudinal ligaman 

da yırtılmıştır. Bu yer değiştiren disk materyalinin orijin aldığı diskle bağlantısının 

kopması da Sekestre Disk olarak adlandırılır (100, 117). 
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Klinik Belirti ve Bulgular 

 Ağrı; Lomber disk hernisinin klasik semptomudur, bel ağrısını takiben 

bacağa yayılan ağrı ve parestezi görülür. Diskin lokalizasyonuna göre bacak ağrısı 

bel ağrısından daha belirgin olabilir. Genellikle hastalar lomber omurganın akut 

rotasyon ve fleksiyon hasarından sonra başlayan ağrıdan bahsederler. Valsalva 

manevrası, öksürme, ıkınma gibi intratekal basıncı artıran olaylar, bazı pozisyonlar 

ve hareketler ağrıyı şiddetlendirir (100,117).  

İntervertebral disk hernisinin sinir köküne yaptığı basıya göre, ağrıdan 

korunmak için omurgada bir duruş pozisyonu ortaya çıkar, herniasyon sinir köküne 

lateralden bası oluşturuyorsa karşı tarafa, medialden oluşturursa aynı tarafa tilt ile 

sinir kökü rahatlatılmaya çalışılır. Lomber lordoz sıklıkla düzleşir. Tek veya çift 

taraflı paravertebral kas spazmı olabilir. Özellikle fleksiyon ve ekstansiyon hareketi 

olmak üzere, tüm hareketler ağrılı olabilir. 

Duyu Değişiklikleri: Tutulan sinir kökünün dermatomuna uyan duyu 

değişiklikleri ortaya çıkar. Erken dönemde hiperpati, geç dönemde hipoestezi ve 

hipoaljezi görülür (100, 117). 

Motor Bozukluklar; Sinir kökündeki motor liflere basıya bağlı ilgili kaslarda 

kuvvet kaybı, atrofi ve tonus azalmasına neden olur.  

Refleks Değişiklikleri; Derin tendon refleksleri, refleks arkının bozulmasına 

bağlı olarak azalır ya da kaybolur (117). 

Otonom Bozukluklar; azalmış mesane duyusu en erken bulgudur. Miksiyon 

sonrası artmış rezidüyü içeren irritatif belirtiler olan, üriner sıkışma, pollaküri, 

noktüri görülür. Defekasyon ve seksüel potansla ilgili bozukluklar, diğer otonomik 

bozukluklardır (117).     

Disk hernilerinde seviye, sinir kökü semptomlarının seviyesiyle daima korele 

olmaz. Posterolateral yönde disk herniasyonunda sıklıkla tipik olarak lateral resesteki 

aşağı inen kökler etkilenir, yani L4-L5 disk herniasyonunda L5 sinir kökü semptomları 

oluşur. Foraminal (Far lateral) L4-L5 disk herniasyonu ise L4 sinir kökünde sıklıkla 

semptom oluşturur (117). 
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Tanı: Radyolojik olarak: Konvansiyonel radyografide; disk herniasyonu 

tespit edilemez ancak, disk aralığında daralma, end plate düzensizliği, skleroz veya 

ligaman- disk kalsifikasyonu gibi dejeneratif süreçle ilgili değişiklikler görülebilir.  

Manyetik rezonans görüntüleme; intervertebral disk, kemik yapı ve yumuşak 

doku arasındaki ayırımı iyi bir şekilde gösterdiği için diğer yöntemlerden daha çok 

tercih edilmektedir, ayrıca iyonizan radyasyon içermediğinden güvenilir bir 

yöntemdir. Bununla beraber 20- 80 yaş arası 98 bel ağrısı olmayan bireyin (50 

erkek,48 kadın) alındığı bir çalışmada, katılımcıların sadece %38’inde tüm 

düzeylerde normal disk tespit edilmiştir, %52’sinde en az bir düzeyde bulging, 

%27’sinde protrüzyon, %1’inde ekstrüde diske rastlanmıştır. Schmorl nodülü %19, 

annuler defekt %14, faset dejenerasyonu %8 bulunmuştur. Yaş artışı ile bulging 

ilişkili bulunurken protrüzyonla ilişkisiz bulunmuştur ( 118). 

 Ayrıca disk ve vertebra end plate dejenerasyonu Modic tarafından tanımlanan 

MR görüntülerine göre üçe ayrılır; 

 Tip I; aktif enflamatuar dejeneratif prosestir, histopatolojik olarak vertebral 

end plate’de fissür ve konnektif dokuda vaskülarizasyon vardır.  

Tip II; kemik iliğinin yağlı dejenerasyonudur, kronik ve daha stabil bir durum 

olup Tip I lezyonun, 14 ay ile 3 yıl içinde Tip II’ e transforme olduğu gösterilmiştir. 

TipIII; konvansiyonel grafilerde de görülebilen vertebranın subkondral kemik 

sklerozudur, orta yaşta nadirdir (119,120).  

Miyelografi, Bilgisayarlı Tomografi ve EMG tanıda kullanılan diğer 

yöntemlerdir. 

3.2.3.1.3. DEJENERATİF OLAYLARA BAĞLI BEL AĞRILARI 

 LOMBER SPONDİLOARTROZ 

Lomber bölgede yaşa bağlı olarak faset eklem, vertebra cisimleri,  

intervertebral diskler ve ligamanlarda görülen progresif dejenerasyonlar ile 

karakterize bir olaydır. Bu dejenerasyonların özellikle ileri yaşta radyolojik olarak 

tüm bireylerde görülmesi asemptomatik dejenerasyonun ne zaman ve nasıl patolojik 

olacağı sorusunu akla getirir ve çoğu zaman radyoloji ile klinik korele olmaz. 
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Etyopatogenez:  Kirkaldy- Willis ve ark lomber spondiloz ve stenozu üç 

eklem kompleksi olan intervertebral disk ve iki zigoapofizial eklemin aksiyel ve 

rotasyonel zorlanması neticesinde oluşan dejenerasyon şeklinde açıklamıştır. Disk 

dejenerasyonunu başlatan faktörün, diskin nükleus pulpozus yapısındaki poteoglikan 

ve agrekan miktarında azalma, yapım yıkım arasındaki dengenin bozulması olduğu 

belirtilmektedir. Annulus fibrozus ve nükleus pulpozus bağlantısının kopması ve 

sirkümferansiyel yırtıkların oluşmasıyla, nükleus pulpozusun sertleşmesi sonucu disk 

aralığı daralır, vertebra cisimleri birbirlerine yaklaşır. Faset eklemde daralma 

hipertrofik değişiklikler de olaya eklenince ekleme ve diske komşu kıkırdak dokuda 

erozyon, subkondral kemik hipertrofisi ve marjinal osteofitler oluşur (121). 

Kliniği; bel ağrısı aktivite ile artar, istirahatle azalır. İstirahat sonrası 

harekette tutukluk vardır ve kısa sürer. Hastalar mekanik tarzda ağrıdan şikayet 

ederler. Dejeneratif olayın şiddeti ve seviyesine göre klinik bulgular değişiklik 

gösterir. Konvansiyonel radyografik yöntemlerle tanı konulabilir. 

LOMBER SPİNAL STENOZ 

Lomber spinal kanal, lateral reses ve intervertebral foramenin kemik ve/veya 

yumuşak dokular tarafından daralması sonucu spinal sinir köklerinin mekanik olarak 

basıya maruz kalmasıdır. Genel popülasyonda demografik şifte göre değişmekle 

beraber % 1.7 ile 8 arasında görülmektedir (122). 

İlk defa 1800 yıllarında tarif edilen spinal stenoz Arnoldi tarafından 

konjenital-gelişimsel ve edinsel olarak iki grupta sınıflandırılmıştır:  

Konjenital-gelişimsel nedenler; idiopatik, akondroplazik,  

Kazanılmış nedenler; dejeneratif (en yaygın tiptir), kombine konjenital ve 

dejeneratif, spondilotik/spondilolistetik, iyatrojenik (postlaminektomi, postfüzyon), 

posttravmatik, metabolik (paget hastalığı, florozis) stenozdur. 

Anatomik olarak santral ve lateral kanal stenozu şeklinde ikiye ayrılır:  

Santral kanal stenozu; ligamentum flavumun hipertrofisi, disk protrüzyonu, 

zigoapofizial eklem hipertrofisi, spondilolistezis gibi dejeneratif durumlar neden 

olur. Yüzde kırkı santral kanalın yumuşak doku dejenerasyonuna sekonder ortaya 

çıkar. Ligamentum flavumda ilerleyen yaşla birlikte fibrokartilaj (kollajen tip II) 
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yapının proliferasyonu, ossifikasyonu ve kalsiyum depozit birikimi ile, normalde 4 

mm ve daha ince olması gerekirken, 7- 8 mm kalınlığa ulaşır.  

Tomografi görüntülerinde midsagittal genişliğin 13 mm ve daha az olması 

rölatif,  10 mm ve daha az olması ise mutlak stenoz olarak değerlendirilir. 

Schonstrom dural sak boyu ile kemik kanal boyu arasında korelasyonun zayıf 

olduğunu savunarak dural kese alanı ölçümünü kullanmıştır. Normalde tomografide 

178 mm2 (+50 mm2) iken, stenozlu hastalarda 89,6 mm2(+35,1 mm2)  bulunmuştur.  

Santral spinal stenozda hastalar genellikle nörojenik kladikasyon semptomu 

ile başvururlar.  Bel ağrısı uzun zamandır vardır, bacak ağrısı tek ya da çift taraflıdır 

ve geç ortaya çıkar. Hastalar öne eğilmekle, çömelmekle ve oturmakla rahatlar.  

Lateral stenoz; lomber radiküler ağrının yaygın sebeplerindendir. Lateral 

lomber spinal kanal üç bölüme ayrılır, giriş bölgesi (lateral reses), orta bölge ve çıkış 

bölgesi (nöral foramen). Faset eklemin özellikle süperior artiküler fasetin hipertrofik 

osteoartriti, posterior disk herniasyonu, giriş bölgesinde,  pars interartikülaris defekti, 

ligamentum flavuma bağlı defektler, spondilolizise bağlı pediküler büklümlenme, 

disk aralığında daralma orta bölgede stenoza neden olur. Nöral foramen, gözyaşı 

damlası şeklinde olup, normal genişliği 8- 10 mm, yüksekliği ise 20-23mm‘dir. 

Genişlik 4 mm’den, yükseklik 15 mm’den daha az olduğunda çıkış bölgesinde %80 

kök basısına neden olur.  

Klinik olarak; tek taraflı sinir kökü basısı olduğu için hastalar radiküler 

ağrıdan yakınırlar, ağrı dermatomal yayılır, bacak ağrısı bel ağrısından daha 

belirgindir. Ağrı karakteri lomber disk hernisine benzer ancak gece gündüz devam 

eder ve valsalva manevrası, öksürme ve hapşırma ile fazla değişmez. Nörolojik 

defisitler görülebilir. 

Radyolojik olarak direk grafi, miyelografi, komputerize tomografi, manyetik 

rezonans görüntüleme teşhiste kullanılır (121). 

 DİFFÜZ İDİYOPATİK SKELETAL HİPEROSTEOZİS  (DİSH-

FORESTİER HASTALIĞI) 

 Entezis, ligamanlar ve yumuşak dokuların ossifikasyonu ve kalsifikasyonu ile 

karakterize bir hastalıktır, 50 yıl önce ilk olarak Rotes Querol ve Forestier tarafından 
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senil ankilozan hiperosteozis olarak tanımlanmıştır. Aksiyel iskelet sıklıkla tutulur 

ancak periferal eklem tutulumunun gösterilmesi adının DISH (Diffüz Idiyopatik 

Skeletal Hiperosteozis) olarak adlandırılmasını beraberinde getirmiştir. Sıklıkla 

yaşlılarda (48- 58 yaş)  ve erkeklerde görülür. Alt torakal spinal segment ilk tutulur, 

Resnick ve Niwayama tarafından tanımlanan sınıflama kriterleri, en az 4 bitişik 

torakal vertebrada tutulum, intervertebral disk aralığının korunması, apofizial eklem 

ve sakroiliak eklemde değişiklik olmamasıdır. Ancak bu kriterler entesopatiyi 

içermediğinden Utsinger tarafından yapılan yeni sınıflamada spinal bölge için en az 3 

bitişik torakal vertebrada tutulum ve periferal entesopati varlığı eklenmiştir.  

DISH genelde asemptomatiktir ancak entesopati bölgelerinde ağrı görülebilir. 

DISH’e eşlik eden risk faktörleri; diyabetes mellitus, obezite, hiperürüisemi, 

hiperkolesterolemi, hipertrigliseridemidir. Tanı direk radyografi ile konur (123,124). 

3.2.3.1.4. ENFLAMATUAR HASTALIKLARA BAĞLI BEL AĞRILARI 

ANKİLOZAN SPONDİLİT (AS) VE DİĞER SERONEGATİF 

SPONDİLOARTROPATİLER (SpA) 

İnflamatuar BA, 30 dakikadan uzun süren sabah tutukluğu, istirahatle artan, 

egzersizle düzelen bel ağrısı varlığı, gecenin ikinci yarısında bel ağrısı ile uyanma, 

gezici gluteal ağrı, şeklinde tanımlanan kriterlerin 4’ünden 2’sinin pozitif olması 

şeklinde tanımlanmıştır (125). 

İnflamatuar BA erken semptom olması nedeniyle spondiloartropati formları 

ile yakın ilişkilidir.  

Ankilozan Spondilit ortak genetik, radyolojik, klinik ve epidemiyolojik 

özelliğe sahip SpA grubunun prototipidir. Grubun diğer üyeleri juvenil AS, Reiter 

sendromu, Reaktif artritler,  Psoriyatik artrit ve spondilit, Ülseratif kolit ve Crohn 

hastalığı ile ilişkili SpA ve Sınıflandırılamayan SpA’lar olarak sayılabilir (126). 

Spondiloartropatilerin genel popülasyondaki yaygınlığı yaklaşık %2’dir. Bu 

hastalık grubunun ortak kliniği ise; alt ekstremite ve özellikle oligoartiküler tulumlu 

asimetrik artrit, entezit, daktilit, sakroileit ve diğer inflamatuar aksiyal tutulum, 

eklem dışı bulgular (üveit, konjunktivit, mukokütanöz lezyonlar), HLA B27 

pozitifliğidir. Daha az sıklıkla akut anterior üveit, aort yetmezliği veya komple kalp 

bloğu görülür.  
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Avrupa SpA Çalışma Grubu (ESSG); İnflamatuar spinal ağrı veya sinovit 

(özellikle alt ekstremitelerde ve asimetrik) ile birlikte pozitif aile hikayesi, 

psoriyazis, inflamatuar barsak hastalığı, artritten 1 ay önce üretrit, servisit veya akut 

diyare öyküsü, yerdeğiştiren gluteal ağrı, radyolojik sakroileit, entesopatiden bir veya 

daha fazlasının bulunmasını spondiloartropati sınıflaması için kullanışlı olarak 

öngörmüşlerdir (127). 

Ankilozan spondilit, omurganın aşağıdan yukarıya doğru ilerleyerek kemik 

füzyonuna yol açan aksiyal iskelet (sakroiliak eklem ve omurga) ve komşu yapıların 

inflamasyonu ile karakterize etyolojisi bilinmeyen inflamatuar bir hastalıktır (126). 

Sakroiliak eklem tutulumu kaçınılmazdır (128). Omurga ankilozu geç dönemde 

ortaya çıkar. Periferal eklem tutulumu daha az olmasına karşın kalça ve omuz 

eklemleri olguların 1/3’ ünde tutulur. Göz ve kalp gibi ekstraartiküler organlarda da 

inflamatuar lezyonlar görülebilir.  

Ankilozan spondilit prevalansı % 0.2- 1.4 dür. Erkeklerde kadınlara göre 2,5- 

3 kat fazla görülür, yaşamın ikinci veya üçüncü dekatında başlar. Genetik yatkınlık 

mevcut olup, AS ile HLA-B27`nin birlikteliği tüm immünolojik hastalıklar içinde en 

güçlü olanıdır (129). Romatizmal hastalıklar arasında semptomların başlangıcından 

tanının koyulmasına kadar en fazla gecikmenin olduğu hastalık ankilozan spondilittir 

(130). Laboratuar olarak ise CRP,  ESH’den daha değerlidir, HLA-B27 ilişkisi 

bakılır ve görüntüleme yöntemlerinden; MR erken tanı olasılığını kolaylaştırmıştır. 

Sakroiliak eklem osteitini gösteren kemik ödemi %85 sensitivite ve %47 spesifite ile 

radyografik sakroileitin gelişeceğini gösterir (131).  

Hastalık aktivitesi; ağrı, yorgunluk, lokalize hassasiyet ve sabah tutukluğu ve 

Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index (BASFİ), Bath Ankylosing 

Spondylitis Disease Activity Index (BASDAI), gibi ölçeklerin sorgulanmasıyla 

değerlendirilir (132). 

ROMATOİD ARTRİT 

Romatoid artritin lomber bölge tutulumunun yaygın olmadığı daha önce 

sınırlı sayıda yapılmış çalışmada belirtilmiştir. Lewrence 1964’de 50 hasta üzerinde 

yaptığı bir çalışmada prevalansı erkeklerde %5 kadınlarda %3 olarak tarif ederken, 
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Helliwell ve ark 1993’de 503 hastalık çalışmasında lomber tutulum prevalansını (3 

aydan fazla süren kronik bel ağrılı hastalarda) %33 olarak göstermiştir (133,134). 

Romatoid Artritte torakolomber bölgede patolojik lezyonlar:  

Osteofit olmaksızın disk aralığında daralma, end plate’lerde erozyon, 

apofizial eklemlerde sinovit ve erozyon, sonuçta anteroposterior ve rotator instabilite 

gelişimi. Spondilolistezis, posterior ve anterior longitudinal ligamanda entezit, 

vertebrada fraktür ve vertebra korpusunun spinal kanal bölgesinde granülomatöz 

nodül formasyonu, nörolojik komplikasyonlar olan sinir kökünün epidural romatoid 

nodül ile kompresyonu, romatoid diskite bağlı kauda ekina sendromu olarak 

tariflenmiştir (134, 135).  

Romatoid Artritte vertebrada fraktür prevalansı, 50- 64 yaş arası 117 

menapozal ve postmenapozal hastanın alındığı bir çalışmada sağlıklı kontrollerle 

karşılaştırılmış, sağlıklılarda %5 iken, RA’lılarda %21 olarak bulunmuştur (136). 

Histopatolojik olarak RA’da lomberde oluşan değişiklikler; 

İlk olarak; RA’nın periferik eklemlerdeki kartilaj ve subkondral kemik 

dokuda yaptığı erozyonlar gibi faset eklemlerde lezyonlar oluşur. Bu lezyon 

intervertebral diskin instabilitesine neden olur. 

İkinci olarak; enflamasyon vertebra korpusuna yapışan ligamanları etkiler, 

posterior ve anterior longitudinal ligamanda entezit görülebilir. Bu değişiklikler disk 

yapısının destrüksiyona ve daralmasına, end platelerde eroziv değişikliklere neden 

olur. Disk ve faset eklemlerdeki bu değişimler eş zamanlı olur sonuçta instabilite, 

anteroposterior ve lateral spondilolistezis meydana gelir. Rotasyonel yerdeğişim 

spinal kanalın stenozu neticesinde köklere ve kauda ekina liflerine zarar verir. 

Tanıda görüntüleme yöntemlerinden konvansiyonel grafilerde; disk aralığında 

daralma, eroziv değişiklikler ile end plate belirsizliği karakteristik özelliğidir. CT’de 

radyografide görülemeyen faset eklemdeki erozyonlar görülebilir.  

Nakase ve ark RA’da MR özelliklerini şöyle tarif etmiştir; disk sinyal 

intensitesinde düzensizlik ve daralma, diskler ile cisim arasındaki sınırda dalgalanma 

imajı verir. Bu dalgalanma imajı T1 ve T2 ağırlıklı görüntülerde düşük sinyal 

intensitesi gösterir. Enflamasyonda genellikle T1 ağırlıklı görüntülerde düşük sinyal 
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intensitesi, T2 ağırlıklı sekanslarda yüksek sinyal intensitesi görülmesine rağmen, 

disk ve endplate sınırında romatoid nodül veya pannusun invazyonu bu görüntüyü 

ortaya çıkarır (134, 137). 

3.2.3.1.5. METABOLİK VE ENDOKRİN NEDENLERE BAĞLI BEL 

AĞRILARI  

OSTEOPOROZ 

Osteoporoz kemik kitlesinin azalması ve kemiğin mikromimari yapısının 

bozulması sonucu, frajilitede ve fraktüre yatkınlıkta artışla karakterize, metabolik bir 

hastalıktır (138).  

Kemik mineral yoğunluğu (KMY) ölçümüne dayalı 1995’de yayınlanan 

WHO’nun sınıflama kriterleri yaygın olarak kullanılmaktadır. Normal; -1,0 SD ve 

daha yukarısı, Osteopeni (düşük kemik kitlesi); -1,0 SD ve -2,5 SD arası, 

Osteoporoz; -2,5 SD ve aşağısı, Ciddi osteoporoz ise; -2,5 SD ve aşağısı ile birlikte 

kompresyon fraktürü varlığı olarak tanımlanmıştır (139). 

Primer olarak; postmenapozal ve senil, 

Sekonder olarak da çeşitli nedenlere bağlı görülebilir. Bunlar; 

Endokrin Nedenler; Hipertiroidizm, Hipogonadizm, Cushing sendromu, Tip I 

Diabetes Mellitus, Akromegali. Nutrisyonel nedenler; Skorbüt, Protein yetersizliği, 

A veya D hipervitaminozu. İlaca bağlı; Kortikosteroid, Metotreksat, Heparin, 

Lityum, Tiroid hormonu, Kemoterapötikler, Tamoksifen  (premenapozal kullanım). 

Maligniteye bağlı; Multipl myelom, Kemik metastazı olan malign tümörler. 

Gastrointestinal nedenler ve immobilizasyona bağlı sekonder olarak osteoporoz 

görülebilir. 

Osteoporozun klinik bulguları: Bel ve sırt ağrısı, boy kısalması, skolyoz, 

kifoz, spinal deformiteler görülebilir. Kadınların % 40’ında, 50- 75 yaşları arasında 

osteoporoza bağlı fraktür gelişir. Osteoporozlu kadınların % 75’inde osteoporoza 

bağlı olarak gelişen BA vardır. Her 3 vertebra fraktüründen biri asemptomatiktir. 

Ağrı fraktürlere bağlı olmakla birlikte kifozun artışı da ligamanları gererek ağrıya 

katkıda bulunur (140).  
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Tanıda; konvansiyonel radyografiler osteoporotik vertebral fraktürlerin tespiti 

ve doğrulanması amacıyla kullanılmaktadır. Radyografik, single foton dual foton, 

single x-ray absorpsiyometri, dual enerji x-ray absorpsiyometri (DEXA) kantitatif 

bilgisayarlı tomografi, kantitatif ultrason, kemik sintigrafisi, MR diğer tanıda 

kullanılabilen tekniklerdir (141). 

3.2.3.1.6. TÜMÖRAL VEYA NEOPLASTİK OLAYLARA BAĞLI BEL 

AĞRILARI  

Bel ağrısı şikayeti ile başvuran hastalarda maligniteler mutlaka ekarte 

edilmelidir. Hastada kanser öyküsünün olması, ileri yaşta (50 yaş üzeri) yeni 

başlamış BA öyküsü, ağrının istirahatle geçmemesi, gece ağrısı veya pozisyon 

değiştirmekle azalmayan ağrının olması, yaygın kemik ağrısının olması, 

açıklanamayan kilo kaybı, ateş, laboratuvarda; ESH ve diğer akut faz reaktanlarının 

yüksekliği, klinik muayenede; pulsatil abdominal kitle, palpasyonla spinöz 

çıkıntılarda aşırı hassasiyeti, bilateral radikülopati bulguları, perianal bölgede 

uyuşma ve parestezi yakınması, mesane ve barsak fonksiyonlarında değişimler, 

açıklanamayan alt ekstremite kuvvetsizliği, ilerleyici nörolojik defisit varlığında 

tümöral nedenler araştırılmalıdır (142). 

Yetişkinlerde malign tümörler vertebra cisminde ve pedikülde yerleşirken 

benign tümörler daha çok arka elemanları tercih ederler(143).  

BENİGN TÜMÖRLER 

OSTEOİD OSTEOMA 

 Omurgada %10–25 görülür ve arkus ve transvers prosese yerleşir. 

Etkilenmiş vertebra üzerinde lokalize hassasiyet, ağrı ve disk hernisi benzeri 

radikülopati bulguları görülebilir. Ağrı karakteristik olarak geceleri belirgin olup 

Aspirine cevap verir, MR’da T2 ağırlıklı sekanslarda lezyon çevresindeki kemikte 

yüksek sinyal intensitesi olarak görülür. Direk grafilerde nidus çevresinde sklerotik 

alan şeklindeki görünümü tanıyı destekler (144). 

OSTEOBLASTOMA 

Lomber omurga %7-25’i tutulur. Sinsi başlangıçlıdır, muayenede palpasyonla 

hafif hassasiyet ve şişlik görülür. Hastaların yarısından fazlasında skolyoz vardır. 
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Radyolojik olarak hızlı büyüyerek etrafındaki dokuları desrükte eden bir tümör 

olduğu için kolay fark edilir, sklerotik alanla çevrili lezyon şeklinde görülür (145). 

HEMANJİOM 

Vertebra korpusunu tutan, vasküler orijinli, genellikle asemptomatik olup 

tedavi gerektirmeyen ve radyolojik olarak tesadüfen tanı alan, iyi huylu bir tümördür. 

Sık görülür ve yaş ilerledikçe görülme sıklığı artar. Nadiren ağrı, kas spazmı ve 

vertebral kollapsa neden olabilir, radyolojik olarak grafilerde ve CT’de klasik bal 

peteği görünümü, MR’da düzgün sınırlı lezyonlar şeklinde görülür. Semptom 

varlığında etkin tedavi radyoterapidir (146). 

ANEVRİZMAL KEMİK KİSTİ 

Nonneoplastik genişleyen karakterde, osteolitik kan dolu kistik lezyonlar 

olup, % 30 omurgada görülür. Kitlenin destrüktif yapısı nedeniyle spinal kord 

basısına ve nörolojik defisitlere neden olur. MR’da lezyon içinde multipl sıvı-sıvı 

bölmelerden oluşan görüntü verir. Cerrahi olarak çıkarılabilir (147). 

MALİGN TÜMÖRLER 

OSTEOSARKOM 

Vertebral tutuluma %4 rastlanır, telenjiektazik, kondroblastik ve fibroblastik 

tipleri vardır. Her iki cinste eşit görülür ve dördüncü dekadda sıkla ortaya çıkar. 

Osteoblastik aktivite arttığı için kemik alkalen fosfatazı da artar(148). 

MULTİPLE MYELOMA VE SOLİTER PLAZMASİTOM 

Plazma hücre kökenli(B hücre orijinli) bir kanser türü olmasına rağmen 

omurgayı sık tutar. Soliter plazmasitom multiple myelomun erken evresidir. 

Erkeklerde ve ileri yaşlarda daha sık görülmektedir.  

 Tanı %50 radyografik olarak vertebra fraktürünün görülmesiyle konur. 

Lomber bölgede ağrı %30 başvuru nedenidir, gece ağrısı vardır. ESH’de artma, 

anemi, hiperkalsemi, hiperürisemi, elektroforezde serum gama globülin 

fraksiyonunda artma, idrarda Bence Jones proteinürisi, böbrek yetmezliği 

saptanabilir. Grafilerde kafatası, pelvis, kosta, vertebra korpusu ve uzun kemiklerde 
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rarefekasyon sonucu zımba ile delinmiş gibi görüntü verir. Yaygın kemik yıkımına 

rağmen Alkalen Fosfataz düzeyi artmaz(147). 

SPİNAL KORD TÜMÖRLERİ 

Spinal kord tümörleri BA,  radiküler ağrı ve sensorimotor problemlerin 

yetişkinler ve çocuklarda nadir görülen sebeplerindendir. Spinal kord ve kauda ekina 

etrafında tekal sak ile ilişkisine göre, intradural ve ekstradural olmak üzere iki 

şekilde sınıflandırılmıştır. Yüzde 60’ı ekstraduraldir. (149). 

METASTATİK KEMİK TÜMÖRLERİ 

Omurgaya metastazlar primer tümörlerden daha sık görülür. Meme, prostat, 

böbrek, tiroid ve akciğerden hematojen yolla metastaz görülür.. MR  tanı koydurur. 

Çoğunlukla lomber ve torakal omurgaya metastaz olur, vertebraların pedinküllerinde 

yeniklik şeklinde görülebilir. Spinal korda bası varsa, disk, enfeksiyon gibi yanlış 

tanılara neden olabilir (149). 

3.2.3.1.7. ENFEKSİYON ORİJİNLİ BEL AĞRILARI  

Vertebral kolonun enfeksiyonu korpusu tutarak osteomiyelit veya diski 

tutarak diskit tablosu oluşturabilir. Vertebral osteomiyelit; bakteriyel, tüberküloz, 

fungal, spiroketal, parazitik kaynaklı olabilir. Tüberküloz ve fungal enfeksiyonlar 

ağrısızken, bakteriyel olanlar akut toksik ve şiddetli ağrılı olabilir. 

Diyabetiklerde, uyuşturucu bağımlılarında, immün yetmezlik durumlarında, 

kortikosteroid ve antiTNF ilaç kullananlarda bel ağrısı varsa, spinal enfeksiyonlar 

ekarte edilmelidir(150). 

Vertebral osteomiyelit: Hematojen yolla kemik dışı bir enfeksiyon 

odağından (genitoüriner sistem, respiratuar yol ve cilt), bakteri, parazit, mikobakteri, 

fungus, spiroket gibi bir ajanın özellikle vertebra korpusuna yerleşmesi ile oluşur. 

Yüzde altmış olguda etken Stafilokokus Aureustur. Kinik olarak nonspesifik sistemik 

enfeksiyon bulguları da görülür. Ateş, titreme, halsizlik, karakteristik olmayan bel 

ağrısı vardır. ESH ve CRP artar, beyaz küre ilerleyen zamanlarda artar. Diskit olarak 

başlar, apse formasyonu, vertebra ve sinir kökü kompresyonu sonucu paraziler 

görülebilir. Grafilerde 2- 3 hafta sonra yaygın periosteal reaksiyon ve düzensiz 

rezorpsiyon zonu gibi bulgular ortaya çıkar(150- 151). 
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Diskit: Genellikle disk cerrahisi sonrası gelişir, şiddetli bölgesel ağrı ve 

hassasiyet olması ve aspire edilen disk materyalinden, kan kültüründen etkenin izole 

edilmesi ile tanı kesinleşir. Paravertebral kas spazmı belirgindir. ESH çok 

yükselmiştir. İlaç bağımlıları, intervertebral enjeksiyon yapılması riski arttırır.  

Brusella Spondiliti: Brusellozun yaygın osteoartiküler tutulumlarından 

biridir. Lomber tutulum %44 ile77 arasında görülür. Brusella spondiliti genellikle 

hastalığın 1- 2. ayında ortaya çıkar. Hastalarda en sık semptom tutulan vertebrada 

omuzlara ve yanlara yayılan sırt ve bel ağrısıdır. BA karakteristik olarak dinlenmekle 

düzelmeyen, gün boyu devam eden ve egzersizle ilişkisizdir. Sabah tutukluğu, 

vertebral osteomiyelit, diskit ve apsenin yaptığı kitle etkisi ile sinir kökü 

kompresyonuna bağlı olabilir. Diğer sık semptomlar; halsizlik, kuvvetsizlik, ateş, 

kilo kaybı, iştahsızlık, terleme, artralji, myalji, başağrısı, öksürük, alt üriner sistem 

semptomları, testiküler ağrı, siyatalji ve hepatosplenomegalidir. 

 Radyolojik bulgular en çok vertebra korpuslarının kenarlarında dikkati 

çeker. Erken evrede üst vertebral end plate’de kemik destrüksiyonu oluşur ve kemik 

iyileşmesi sırasında ‘parrot beak’(papağan gagası) adı verilen asimetrik osteofit 

formasyonu meydana gelir.  Sindesmofit oluşabilir. Radyolojik diğer bulgu vertebra 

korpus üst köşelerinde güve yeniği manzarası şeklinde osteoporoz görülmesidir. 

Buna Pedro-pons arazı denir. Spinal brusellozisin tanısında MR tanısal değeri 

yüksek bir görüntüleme yöntemidir (152- 154). 

Tüberküloz Spondiliti: Kemik tüberkülozu esas olarak Mycobacterium 

tuberculosis’in hastalıklı bireylerden inhalasyon yoluyla alınmasından sonra dokuda 

oluşturduğu reaksiyondan lenfojen, hematojen veya doğrudan yayılım ile oluşur. 

Kemik tutulumunun yaklaşık %50’sinde yerleşim yeri vertebralardır ve anteriordaki 

korpus kısmı daha sık tutulum gösterir. Hastalarda klinik olarak %83 lokal ağrı 

görülür, apse, granülasyon dokusu veya kemik fragmanlarının basısı, araknoidit, 

endarterit sonucu iskemi veya intramedüller granülomlar nedeniyle nörolojik 

bulgular ve paralizi gelişebilir. Vertebralarda anterior kamalaşma ile birlikte 

segmental çökme ve gibbus formasyonları (Pott hastalığı) görülebilir. Radyolojik 

olarak hastalık direk radyografilerle ve MR ile değerlendirilebilir. Sintigrafinin 

spinal tüberkülozun saptanmasında duyarlılığı %75’tir (155, 156). 
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 Bel ağrılarının enfeksiyöz nedenleri arasında bölgemizde görülen kist 

hidatik (ekinokokal enfeksiyonlar) enfeksiyonu da omurgayı nadiren tutarak 

destrüktif lezyonlar oluşturabilir (157). 

3.2.3.2. YUMUŞAK DOKULARA BAĞLI BEL AĞRILARI 

 Bel ağrısına neden olan yumuşak dokular arasında bursa, tendon, sinovyal 

kılıf, entesis, adale ve fasiyalar sayılabilir.  Fibromyalji sendromu, myofasial ağrı 

sendromu, bursit, tendinit, tenosinovit, strain ve sprainler en tipik örneklerdir. 

SPRAİN VE STRAİNLER 

Yumuşak dokularda aşırı zorlanma veya gerilmeye bağlı meydana gelen 

lezyonlardan sonra bel ağrıları oluşabilir. Genel özellikleri bel hareketleri ile ağrının 

ortaya çıkması istirahatle azalmasıdır. Kaslar ve ligamentlerde strain, eklem çevresi 

bağ ve kapsüllerde ise, sprainlere neden olur. 

POSTURAL DEFORMİTELERE BAĞLI BEL AĞRILARI 

Lomber lordozda artma veya azalma pes planus, pes kavus, skolyoz gibi 

postural bozukluklarda gravite hattı ile omurga arasındaki ilişki değişir ve sonuçta 

BA oluşur. Alt ekstremitede uzunluk farkı olması halinde artmış pelvik tilt nedeniyle 

BA oluşabilir (112).   

MİYOFASİAL AĞRI SENDROMU 

Miyofasiyal Ağrı Sendromu (MAS), bir veya daha çok kasta ve/veya 

konnektif dokuda “tetik nokta” adı verilen hipersensitif noktaların varlığı ile 

karakterize geniş bir grup bölgesel kas ağrı sendromudur. Tetik noktaların yanısıra 

kas spazmı,  kas liflerinde gerginlik ve bant şeklinde oluşan doku sertlikleri (taut 

bantlar), eklem hareketlerinde sertleşme ve kısıtlanma, güçsüzlük ve otonomik 

disfonksiyonla seyreden bölgesel ağrılı klinik tablodur. Ağrılı hassas tetik noktalarda 

ve daha uzak alanda lokal ağrı hissedilebilir. Omuz kuşağı, boyun ve bel 

bölgesindeki müsküloskeletal disabilitenin en yaygın nedenidir (158). 

FİBROMYALJİ 

Fibromyalji sendromu (FMS) hassas noktalar ve vücut katılığı ile beraber 

yaygın kas iskelet ağrısı şeklinde tanımlanır (158,159).  
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Yorgunluk, uyku bozukluğu, sabah tutukluğu gibi semptomlar vardır ve bu 

semptomlar hava şartları, stres ve anksiyete ile artar. En çok kadınlarda ve orta yaşta 

(30- 60 yaşlarında)  görülmekle birlikte her yaşta görülebilir. Kadın erkek oranı 

5/1’dir. Endüstriyel toplumlarda %2- 4 oranında görülmektedir(158, 160). 

Fibromyaljinin etyolojisi bilinmemektedir, genetik yatkınlık, mikrotravmalar, 

hipotalamo-hipofiz-adrenal aksta bozukluklar, bölgesel serebral kan akımı 

değişiklikleri gibi birçok etyopatogenetik neden ileri sürülmektedir, fiziksel veya 

mental stresin veya yorgunluğun patofizyolojik disfonksiyonu şiddetlendirdiği 

bilinmektedir (159,161).  

American College of Rheumatology tanı kriterlerine göre (1990; en az 3 aydır 

süren yaygın ağrı ve parmakla basmakla 18 noktanın en az 11’inde hassasiyet 

saptanmasıdır. Parmakla en az 4 kg’lık kuvvet uygulanmalıdır (160,162). 

Bel ağrılı hastaların küçük bir kısmında fibomiyalji meydana gelir, bu sıklıkla 

hekimler tarafından fark edilmez. Sekonder fibromiyalji konservatif tedaviye primer 

fibromiyaljiden daha dirençlidir (163). 

3.2.3.3. YANSIYAN AĞRILAR 

Gastrointestinal ve genitoüriner sistemden kaynaklanan patolojilere bağlı BA 

görülebilir. Duodenal ülser, pankreas başı kanseri, pankreatit, kolesistit ağrıları kuşak 

tarzı BA’a neden olabilmektedir. Genitoüriner patolojilerden piyelonefrit, perinefritik 

apse, ürolitiazis, kostovertebral bölgeden iliak krista perine ve kasıklara vuran ağrı 

oluşturur. Abdominal aort anevrizması, acil tanı koymayı gerektiren, şiddeti bel 

ağrısına neden olur.  

3.2.4. BEL AĞRILARINDA TEDAVİ YAKLAŞIMLARI  

BA’da Rehabilitasyon Programının Amaçları: 

1.Ağrının azaltılması, 

2.Uzun süre istirahat ve inaktivite sonucu gelişebilecek kondüsyon kabının 

engellenmesi, 

3.Nükslerin ve kronikleşmenin önlenmesi, 

4.Normal aktivitelere ve işe erken dönüşün sağlanması (100). 
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Eğitim: Hastalara hastalığın prognozu hakkında bilgi verilmeli, tehlikeli bir 

hastalık olmadığı anlatılmalı, normal günlük aktivitelere devam etmesi ve işe hızlı 

geri dönüş konusunda cesaretlendirilmelidir (164). 

Yatak istirahati; Akut bel ağrılarında 2 günden fazla istirahat hastalığı 

kronikleştirdiği ve iş güç kaybına neden olduğu için önerilmez. Mevcut medikal 

bilgilere göre kesin yatak istirahati immobilizasyondan dolayı vücuda zarar verir, 

ama akut bel ağrılarında olayı başlatan zararlı biyomekanik etkileri ortadan kaldırdığı 

için tercih edilebilir. Ancak hekim kar zarar oranını tartarak karar vermelidir (164).  

Medikal Tedavi: Cochrane veritabanı verilerini kullanarak van Tulder ve 

ark.’larının yaptığı kanıta dayalı çalışmada kronik bel ağrısı tedavisinde konservatif 

tedavilerin etkinliği analiz edilmiş, siklooksijenaz -2 inhibitörleri, bel okulları, 

egzersiz tedavileri ve multidisipliner tedavileri içeren, birkaç konservatif tedavinin 

kombine olarak kısa dönem ağrı sağaltımında ve fonksiyonel iyileşmede etkili 

olduğu bulunmuştur. Ancak etkili düzelmeler azdır ve bu konservatif tedavilerin 

uzun dönemdeki etkileri konusunda kanıt yoktur (164).  

Sık kullanılan medikal tedaviler arasında asetaminofen, NSAİİ’lar, kas 

gevşeticiler, opioidler ve antidepresanlar vardır. 

Asetaminofen; analjezik ve antipiretiktir antiinflamatuar etkisi yoktur ve 

hafif-orta şiddetteki ağrılarda kullanılır, sağlıklı kişilerde günlük 5 gramı aşmadıkça 

karaciğer bozukluğu yapmaz (165).  

Nonsteroid Antiinflamatuar İlaçlar(NSAİİ); Daha önce bahsedilen 

Romatoid Artritte kullanımında olduğu gibi akut ve kronik BA’da da sık kullanılır,  

hatta Amerikada yapılan bir çalışmada yazılan 44 milyon reçete içinde, akut ve 

kronik bel ağrısı için yazılan reçelerin 24,5 milyonu bu ilaç grubundandır.  İbuprofen 

ve naproksen yaygın kullanılan subgruptur. NSAİİ’lerin seçiminde yan etkiler 

dikkate alınmalıdır. NSAİİ’ler ile yapılmış randomize kontrollü çalışmalarda bel 

ağrısının giderilmesi ve fonksiyonelliğin geri kazanılması ile ilgili olarak plasebodan 

üstün veya eşit sonuçlar elde edilmiştir (166).  

Kas gevşeticiler: BA’nın neden olduğu ağrılı kas spazmlarında kullanılır. 

Akut bel ağrısında kısa süreli kullanımında plasebodan etkili bulunmuştur. 

Benzodiazepinlerden tetrazepamın kısa süreli kas spazmına bağlı bel ağrısında çok 



53 
 

etkili olduğuna dair güçlü kanıtlar vardır. Nonbenzodiazepinlerden flubirtin, 

tolperisone ile yapılan çalışmalarda 7 ve 21 günden sonra anlamlı iyileşme 

saptanmıştır (164).  

Antidepresanlar: Kronik BA’da kullanımının üç sebebi vardır. Birincisi; 

kronik ağrı sonucu oluşan depresyon ile başa çıkmak,  moodu ve ağrı toleransını 

artırmak, İkincisi; antidepresanların sedatif etkisiden faydalanarak, uykuyu 

düzenlemek, Üçüncüsü; antidepresan dozundan düşük dozlarda ortaya çıkan 

analjezik etkisinden faydalanmak (164). 

Fizik Tedavi Modaliteleri: Bel ağrılarında kullanılan modaliteler 

elektroterapotikler ve fiziksel ajanlar olarak iki kategoriye ayrılır. Transkutanöz 

Elektriksel Sinir Stimülasyon (TENS), (EMC) Elektriksel Kas Stimülasyonu, 

İnterferansiyel Akım (İA) elektroterapotikler sınıfındandır. Yüzeyel ısıtıcılar ve 

soğutucular, derin ısıtıcılar, termal fizik tedavi modaliteleridir. Traksiyon, masaj, 

egzersiz ise diğer yöntemlerdir (167).  

Kriyoterapi: Bel ağrılarının akut fazında uygulanabilir, ağrıyı kontrol eder 

ve kas spazmını çözer. Soğuk tedavisi vazokonstrüksiyon sonucu, refleks 

vazodilatasyon ile lokal metabolizmayı ve oksijen ihtiyacını azaltır, aynı zamanda 

inflamasyonun azalmasına neden olur (165).  

Yüzeyel Isıtıcılar: İnfraruj ve Hotpack bel ağrılarında daha çok kronik 

dönemde kullanılır. Yüzeyel dokularda esnekliği artırır, kas gerginliği ve spazmı 

azaltır, mikrovasküler dolaşımı arttırırarak ve vazodilatasyon yaparak ağrıyı azaltır 

(167). 

Elektroterapotikler: Ağrıyı, şişliği, enflamasyonu ve doku restriksiyonunu 

azaltmak, kas aktivitesini düzenlemek, gerginliği sürdürmek, doku iyileşmesini 

artırmak için kullanılır. Bu modaliteler ile ilgili Poitras ve ark.’larının Cochrane 

kayıtlarında 2006 yılına kadar yapılmış çalışmalardan aldıkları sonuçlara göre, 

yüksek frekanslı TENS’in daha etkili olduğu ve kısa dönemde ağrıyı azalttığı 

söylenebilir sonucuna varılmıştır (167).  

Traksiyon: Kronik ve subakut bel ağrılarında kullanılır.  Hangi hasta 

traksiyon için uygundur sorusunun cevabı, klinik muayeneye, radyolojik ve 

laboratuar bulgularına bakılarak verilemez, konservatif tedaviye cevapsızlık, ucuz 
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tedavi seçeneği olması gibi sebepler traksiyon tedavisini endike kılabilir. Cochrane 

kayıtlarından 2006 yılına kadar yapılmış çalışmalardan Gay ve ark ‘ları tarafından 

seçilerek yayınlanan sonuçlara göre TENS ile karşılaştırıldığında faydalı, 

interferansiyel akım ile karşılaştırıldığında ise faydasız olarak çelişkili sonuçlar 

bulunmuştur (168). 

Terapotik Egzersizler 

Medikal durumlarda kullanılan egzersizler 8 alt gruba ayrılır. Bunlar: 

1. Genel aktiviteler(fiziksel aktivitelerin sınırlanmaması önerilir), 2. Aerobik 

(Yürüme, bisiklete binme), 3. Su ile (Havuz Rehabilitasyonu), 4.Yön tercihli (Mc 

Kenzie egzersizleri), 5. Esneklik (Yoga), 6. Proprioseptif/koordinasyon (sallanan 

tahta, stabilite topları), 7. Stabilizasyon (Abdominal ve karın kaslarına yönelik düşük 

ağırlıklı egzersizleri), 8. Germe (Ağırlık kaldırma) 

 Egzersiz 1983’de ilk olarak yapılan randomize kontrollü bir çalışmada, 

herniye nükleus pulpozus tedavisinde yararlı olduğu gösterilmiştir. 126 hasta 

randomize seçilmiş ve opere olan ve olmayan olarak ikiye ayrılmış nonoperatif gruba 

verilen nonspesifik egzersiz ile %25 iyileşme ve %36 semptomlarda azalma 

görülmüştür.  

Spinal stabilizasyon ve bel okulunu içeren agresif tedaviye alınan gruplarda 

%90 iyi veya mükemmel sonuç, %92 işe geri dönüş raporlanmıştır. Son zamanlarda 

egzersizin yönü önem kazanmıştır. Hasta bel hareketlerinde hangi yönde kalmayı 

tercih ediyorsa o yön santralizasyonun oluştuğu yöndür. Donelson ve ark yaptığı bir 

çalışmada bel ve bacağa yayılan ağrısı olan hastaların %87’sinde santralizasyon 

meydana gelmiştir. Ağrı kronik olsada olmasada santralize olan hastalarda yön 

tercihli egzersizlerle başarılı sonuçlar elde edilmiştir. Mc Kenzie egzersizlerini 

stabilizasyon ve germe egzersizleri ile karşılaştıran Cochrane veritabanı kullanılarak 

elde edilen derlemede sonuçlar eşit yada daha iyi bulunmuştur, aynı şekilde 

stabilizasyon egzersizleri ise kanıta dayalı çalışmalarda genel egzersiz 

programlarından ve manuel tedaviden daha etkili bulunmamıştır (169,170).  

Masaj, akupunktur ve mobilizasyon egzersizleri de kronik bel ağrısında 

kullanılan diğer tedavi yöntemlerinden olup ağrının azaltılmasında ve 
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fonksiyonelliğin geri kazanılmasında kısa dönemde etkili oldukları çalışmalarla 

desteklenmiştir (171,172). 

Bel Okulu: Temel amaç hastaların bel sorunlarıyla baş etme yeteneklerini 

geliştirmek ve sağlıklı kişileri bel ağrısından korumak üzere eğitmektir. 

Bel okulunda temel kavram, bel ağrısına neden olan biyomekanik faktörler, 

anatomi ve epidemiyolojiyi anlatarak hastanın günlük yaşamda belinin 

sorumluluğunu alarak, bel ağrılarından primer düzeyde korunmasının sağlanmasıdır. 

Eğitim 8- 10 kişilik grupların oluşturduğu sınıflarda. slayt, video-teyp, el kitapçığı 

gibi eğitim materyalleri kullanılarak yapılır (173).  

Daha invaziv olan ama cerrahi olmayan girişimler: Faset eklem 

enjeksiyonu, tetik nokta enjeksiyonu, epidural bölge enjeksiyonu, sklerozan 

(proloterapi) enjeksiyonlardır. Tüm bu tedaviler kısa dönemde etkilidir, ancak uzun 

dönemde etkileri gösterilememiştir (174).  

Cerrahi tedavi: Konservatif tedaviye dirençli, klinik ve radyolojik olarak 

cerrahinin gerektiği vakalarda, disk kaynaklı ağrılarda; diskin çıkarılması, spinal 

segment füzyonu, disk artroplastisi olası seçeneklerdir.  

Fritzell ve ark’ları diskojenik bel ağrılı 294 hastayı değerlendirmiş nonopretif 

hastalar ve füzyon yapılan hastalar iki gruba randomize edilerek iki yıl takip edilmiş, 

füzyon yapılan grupta; ağrı ve yetersizlikte konservatif gruba göre, daha fazla 

iyileşme saptanmıştır (175).  

Bel ağrılarının çok yönlü yapısı düşünüldüğünde tedavi yöntemlerinden her 

birinin sınırlı yararlar sağlaması şaşırtıcı değildir. Bu hastalara faydalı olmak için, 

çeşitli tedavi seçeneklerini kombine ederek ve tedaviyi bireyselleştirerek hastaya 

göre davranmak gerekir. 

3.2.5. BEL AĞRILARINDA YAŞAM KALİTESİ 

Son yıllarda çeşitli hastalıkların izlenmesinde fonksiyonel durum ve yaşam 

kalitesini belirlemeye yönelik ölçütler giderek artan bir oranda kullanılmaktadır. 

Özellikle sağlık sigortaları ilaç geri ödemelerini, bu ölçütlerdeki iyileşmeyi baz 

alarak yapmaktadır. 
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Yaşam kalitesi (Quality of Life, QoL); bireyin yaşadığı kültür ve değer 

sistemleri çerçevesinde, amaçları, beklentileri, standartları, ve ilgileri ile ilişkili 

olarak yaşamdaki pozisyonunu algılamasıdır. Sadece hastalık olmaması değil, tam 

bir fiziksel, mental ve sosyal iyilik halidir (176). 

Yaşam kalitesinin ölçülmesinde amaç; kişi ve toplumların sağlığını daha iyi 

değerlendirmek; sağlık hizmetinin yarar ve zararlarını ortaya koymaktır.  

Yaşam kalitesi ve sağlık sonuçlarının değerlendirilmesinde kullanılan ölçütler 

jenerik ve hastalığa özgü olmak üzere iki gruba ayrılabilir.  

 JENERİK ÖLÇÜTLER 

Genel popülasyonda kullanılan, çeşitli sağlık durumları ve hastalıklara 

uygulanabilen, geniş ilgi alanlarını değerlendiren ölçütlerdir. Bunlardan Kısa Form -

36(Medical outcome study(MOS) Short Form- 36, SF–36 ), Nottingham Sağlık 

Profili, Euro QOL, İyilik Hali Skalası, Hastalık Etki Profili ve Dünya Sağlık Örgütü 

Yaşam Kalitesi Anketi sık kullanılan jenerik yaşam kalitesi değerlendirme 

ölçütleridir. 

 HASTALIĞA ÖZGÜ ÖLÇÜTLER 

Tek bir hastalığa özgüdür veya kısıtlı sayıda hastalıkta kullanılabilir. Daha 

önce bahsedilen, RA için kullanılan: Romatoid Artrit Yaşam Kalitesi Anketi (Quality 

of Life Rheumatoid Arthritis Scale, QoL-RA), ARA (The American Collage of 

Rheumatology Criteria for Classification of Global Functional Status in Rheumatoid 

Arthritis ). Depresyonda kullanılan: Beck depresyon ölçeği (Beck Depression 

Inventory), Hastane Anksiyete Depresyon Ölçeği (Hospital Anxiety and Depression 

Scale, HADÖ). 

Bel ağrısında fonksiyonel durumu değerlendirmede çok sayıda yaşam kalitesi 

ölçütü kullanılmıştır. Dünya Sağlık Örgütü (WHO ) bel ağrısını değerlendirmede 

yukarıda sayılan ölçekleri hastaları değerlendirmede önermiştir (177). 

KISA FORM -36 (SHORT FORM- 36, SF–36) 

En sık kullanılan yaşam kalitesi ölçütü Medical Outcome Study Short Form 

36 (SF 36)’ dır. Amerika’da geliştirilmiş ülkemiz dahil olmak üzere pek çok ülkede 

geçerliliği ve güvenilirliği onaylanmıştır. Toplam 36 soru içermektedir. Fiziksel 
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fonksiyon, fiziksel sağlığa bağlı rol kısıtlanması, sosyal fonksiyon, vitalite ve enerji, 

vücut ağrısı, mental sağlık, emosyonel problemlere bağlı rol kısıtlaması ve genel 

sağlık olmak üzere sağlıkla ilgili 8 alanı sorgulamaktadır. Toplam skor 0- 100 

arasında değişmekte; 0 en kötü, 100 en iyi sağlık durumunu göstermektedir. SF-

36'nın osteoartrit ve BA’da Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması Koçyiğit ve 

arkadaşları tarafından yapılmıştır. Türkçe için güvenilir ve geçerli olduğu saptanmış 

ve kronik fiziksel hasta gruplarında kullanılabileceği belirlenmiştir (178). 

OSWESTRY BEL DİSABiLiTE ANKETi (ODI) 

Bel ağrısını değerlendirmek için kullanılır. Her biri altı dereceli Likert tipi 10 

adet soru içeren sorgulama anketidir. Ağrı, kişisel bakım, ağırlık taşıma, yürüme, 

oturma, ayakta durma, uyku, sosyal yaşam, ağrının değişmesi, seyahat alt 

başlıklarından oluşur. 2000 yılında Fairbank ve Pynsent 2. 0 versiyonu adını 

verdikleri ankete cinsel yaşam ve ev işleri alt başlığını da ekleyerek 12 alt başlıkta 

sorgulama formu geliştirmişler. Kısa ve anlaşılabilir olması nedeniyle uygulaması 

kolaydır ve hastalar kendi başlarına doldururlar. Yönergesi ölçeğin başında vardır ve 

hastaların doldururken kendi durumlarına en çok uyan maddeyi işaretlemeleri istenir. 

Seçenekler A:0, B:1, C:2, D:3, E:4, F:5, şeklinde puanlanır. Total puan 0 ile 50 

arasında değişir. Total skor- muhtemel total skorx100 şeklinde yüzde olarak 

hesaplanır. (Yüksek puanlar, düşük fonksiyonellik düzeyini gösterir). %0- 

20;minimal disabilite, %20- 40;orta disabilite, %40–60;şiddetli disabilite, %60–

80;engellilik, %80–100;Yatağa bağımlılık olarak hesaplanır. Yakut ve ark 2004 

yılında bel ağrısına bağlı fonksiyonel limitasyonu saptamada Türkçe versiyonunun 

geçerlilik ve güvenilirliğini göstermişlerdir (179- 181). 

HASTANE ANKSİYETE VE DEPRESYON ÖLÇEĞİ 

(HOSPİTAL ANXİETY AND DEPRESSİON SCALE (HAD)) 

Hastada anksiyete ve depresyon yönünden riski belirlemek, düzeyini ve 

şiddet değişimini ölçmek amacıyla kullanılan, kendini değerlendirme ölçeğidir. 

Toplam 14 soru içermekte ve bunların yedisi (tek sayılar) anksiyeteyi ve diğer yedisi 

(çift sayılar) depresyonu içermektedir. Dörtlü likert tipi ölçüm sağlamaktadır. 

Kısa ve anlaşılabilir olması nedeniyle uygulanması kolaydır ve hastalar kendi 

başlarına doldururlar. Yönergesi ölçeğin başında vardır ve hastalara doldururken 
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kendi durumlarına en çok uyan maddeyi işaretlemeleri belirtilir. Türkiye’de yapılan 

çalışma sonucunda anksiyete alt ölçeği için kesme puanı 10/11, depresyon alt ölçeği 

için 7/8 bulunmuştur. Buna göre bu puanların üzerinde alanlar risk altında olarak 

değerlendirilirler (182, 183). 

 YORGUNLUK CİDDİYET SKALASI 

 (FATIGUE SEVERITY SCALE (FSS)) 

 Yorgunluğun günlük aktiviteler üzerine etkisinin ve sıklığının 

değerlendirilmesinde en sık kullanılan sorgulama formudur. Sıklıkla Multipl 

sklerozda kullanılmıştır, hatta bu hastalıkta kullanımının türçe geçerlilik ve 

güvenilirlik çalışması Armutlu ve ark tarafından yapılmıştır. Parkinson hastalığı, 

Migren, SLE, KOAH, Postpolio Sendromu, Romatoid Artrit, Spinal kord 

yaralanması ve Obezitede kullanıldığına dair literatürler vardır. Uygulaması kolaydır 

ve kısa sürer. FSS, dokuz bölümlü bir skaladır. Her bölüm, 1 (hiç katılmıyorum) ve 7 

(tamamıyla katılıyorum) arasında puanlanmaktadır. FSS skoru, dokuz bölümün 

ortalama değeridir. En yüksek skor değeri, en şiddetli yorgunluk değerini verir (184- 

186). 

MODİFİYE YORGUNLUK ETKİ SKALASI 

 (MODIFIED FATIGUE IMPACT SCALE (MFIS)) 

Yorgunluk 21 soru ile değerlendirilir. Üç alt bölümden oluşur; fiziksel 

fonksiyon subskalası, kognitif fonksiyon subskalası ve psikososyal fonksiyon 

subskalası.  Sorulara verilen cevaplar her bir madde için cevaba göre 0 ile 4 arasında 

bir puan alır. Bunlar modifiye yorgunluk subskalalarının her birinde ayrı ayrı olmak 

üzere toplanır. Toplam skor 0 ile 84 arasındaki bir değerdir. En yüksek skor, en 

şiddetli yorgunluk değerini verir. Sonunda günlük aktivitelerde yorgunluk etkisi 10 

cm’lik Visuel analog skala ile değerlendirilir. Sıfırda çok hafif yorgunluk, 10 da çok 

şiddetli yorgunluk olduğu ifade edilir. Dört farklı Avrupa ülkelesinde (Belçika, 

Slovenya, İtalya, İspanya )  MFIS’in değerlendirilmesini amaçlayan araştırmada 

psikometrik ölçümlerde kültürler arası geçerliliği gösterilmiş ve klinik pratikte ve 

araştırmalarda kullanılabileceği tavsiye edilmiştir (187). 
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ÇALIŞMANIN AMACI 

İlk olarak kliniğimize başvuran RA’lı hastalardaki bel ağrısı (BA) sıklığını 

belirlemek,  lomber omurgada ortaya çıkan değişikliklerin özelliklerini radyolojik 

olarak tespit etmek, konvansiyonel grafilerini ve MR görüntülerini elde ederek 

lomber bölgeyi taramak, lezyonları tanımlamak ve sınıflandırılmasını sağlamak, 

İkinci olarak bel ağrısının klinik özelliklerini belirleyerek, bu değişikliklerin 

radyoloji ile korelasyonunu değerlendirmek 

Üçüncü olarak belirlenen patolojilere bağlı hastanın fonksiyonelliğinde ve 

yaşam kalitesi üzerinde oluşan etkileri farklı ölçeklerle değerlendirmek, 

Dördüncü olarak kronik hastalıklara sekonder ortaya çıkabilen depresyon, 

anksiyete, yorgunluk gibi durumları araştırmak, 

Son olarak tüm bu saydığımız faktörlerin RA’lı hastalarla yaklaşık yaş ve 

cinsiyet itibariyle aynı özelliklere sahip, KBA’sı olan kontrol grubu ile 

karşılaştırmak. Bu hastaların radyolojik, klinik ve laboratuar özelliklerini 

belirleyerek, fonksiyonellik yaşam kalitesi, yorgunluk gibi parametrelerle birlikte 

değerlendirmek. 
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4. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışma protokolü Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi yerel etik kurul 

komitesi tarafından verilen, 2005- 2006/23 -447 sayılı onay doğrultusunda, Fırat 

Üniversitesi Hastanesi Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Anabilim Dalına kayıtlı olan 

veya yeni tanı konulan veya yeni başvuran hastalar dahil edildi. Hastaların çalışmaya 

alınmama kriterleri Tablo 3’te verilmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Çalışma öncesi, her hastaya, bu çalışmanın amacı ve uygulanacak prosedür 

konusunda bilgi verilerek, çalışmaya katılmayı kabul edenlere -hasta bilgilendirilmiş 

onay formu- dikkatlice okumaları sağlandı. Okur yazar olmayanlara yüksek sesle 

okunarak detaylar anlatıldı ve imzalı müsaadeleri kendilerinden veya yakınlarından 

alındı. 

Hastalar tek araştırmacı tarafından çalışmaya alındı. Sorgulama formları tüm 

hastalarda yüz yüze sorularak dolduruldu. Detaylı anamnez alındı ve sonrasında 

klinik muayene yine aynı hekim tarafından sabah saat 10–12 arasında yapıldı. 

Muayeneyi yapan hekim hastaların laboratuar ve görüntüleme tetkik sonuçlarından 

haberdar değildi. 

  

 

Tablo 3. Hastaların çalışmaya alınmama kriterleri 

 

Hastaların çalışmaya alınmama kriterleri 

18 yaşından küçük, 75 yaşından büyük bireyler, 

Demans ve psikoz gibi durumlar, 

Malignite hikâyesi, 

Akut bel ağrıları, 

Tüberküloz, brusella gibi enfeksiyöz nedenlere bağlı BA 

Tanı konmuş AS ve diğer SpA’lar ile kollojen doku hastalıkları, 

Gebelik, 

Anlama güçlüğü olan ve kolay kooperasyon kurulamayan hastalar 
çalışmaya alınmadı. 
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4.1. ÇALIŞMA GRUBU 

Katılımcılar ve demografik özellikler: 

Çalışmaya; 1987 yılında yeniden düzenlenmiş olan ACR (American College 

of Rheumatology) kriterlerine göre, RA tanısı konmuş klinik ve laboratuar olarak 

aktif olan ve olmayan ve bel ağrısı olan ve olmayan 111 hasta alındı. Kontrol grubu 

olarak 6 aydan daha fazla süren bel ağrısı şikayeti olan, yaş ve cinsiyetçe 

eşleştirilmiş, 122 hasta alındı. 

Hastaların; eğitim durumu, medeni durum, meslek, mesleğin zorluk derecesi, 

sigara ve alkol kullanımı, düzenli egzersiz alışkanlığı, hastalık süresi, geçirilmiş 

ameliyat öğrenildi. RA’lı hastaların kullandıkları ilaçlar ve süreleri, ekstra artiküler 

tutulumları, her iki grup hastada başka hastalık varlığı ve bu hastalıklar için 

kullandıkları ilaçlar sorgulandı. 

Bel ağrısına yönelik şiddetli ağrı, devamlı ağrı, öksürmek ve hapşırmakla 

artan ağrı, uykuyu bozan ağrı, öne eğilirken ve arkaya eğilirken şiddetli ağrı soruldu. 

VAS üzerinde kaydedildi. Ağrının akut veya sinsi olması, başlatan sebep, devamlı ya 

da epizodik olması, ağrının türü, yeri ve yayılımı, ağrıyı artıran ve azaltan etkenler 

sorgulandı. Sabah tutukluğu ve süresi, gece ağrısı, gece uyanma sayısı, gecenin hangi 

yarısında ağrı olduğu, ağrı kesicilere cevap verip vermediği, egzersizle düzelme, 

anamnezde öğrenildi. 

Hastaların Klinik Değerlendirmesi ve Kullanılan Yöntemler: 

RA ve Kronik BA’lı Hastaların klinik değerlendirilmesi ve kullanılan yöntemler 

Tablo 4’te verilmiştir. 

Ağrı değerlendirmesi; VAS üzerinden ölçüldü. Ağrım yok ve dayanılmaz 

ağrım var arasında değişen 10 cm’lik yatay çizgi üzerinde hastaların kendilerine 

uygun olan yeri işaretlemeleri istendi. Hastanın hastalık şiddetini global 

değerlendirmesi ve doktorun hastalık şiddetini değerlendirmesi yine VAS üzerinden 

aynı şekilde ölçüldü. 

Bütün hastaların vücut kitle indeksi (BMI)  Tanita BC-418MA Segmental 

Vücut Analiz Monitörlü Baskül cihazı ile ölçüldü. Boyları ölçüldü. 
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Tablo 4. Klinik değerlendirme ve kullanılan yöntemler 
 
 

İLGİLİ KISIM 

 

YÖNTEMLER 

  

Fonksiyon RAQoL, AIMS-2, HAQ, SF-36, ARA Fonksiyonel 
Sınıflandırma Sistemi 

Ağrı VAS, Bel ağrısının değerlendirilmesi (VAS) 

Spinal mobilite Modifiye Lomber schober, fleksiyon, ekstansiyon, lateral 
fleksiyon, rotasyon 
 

Hastanın genel durumu Hastanın hastalık şiddetini global değerlendirmesi (Son 
hafta) ,  Doktorun hastalık şiddetini global 
değerlendirmesi, 
 

Tutukluk Sabah tutukluğunun süresi 

Periferal eklem Hassas ve şiş eklem sayısı (28 eklemden ) 
 

Hastalık Aktivitesi DAS 28 

Akut faz reaktanları ESH, CRP 

Sinir Germe Testleri ve 
diğer özel testler 

Düz Bacak Kaldırma Testi (SLRT), FABERE 
(Patrik)Testi, FADİR Testi, , Femoral Sinir Germe Testi. 

Alt Ekstremite Nörolojik 
Muayene 

Duyu, Kas Gücü, Derin Tendon Refleksleri (Patella, Aşil ), 
Patolojik Refleksler(Babinski, Oppenheim, Klonus) 

Omurga radyografisi AP ve lateral lomber omurga X-ray ve Lomber MR 
 

Yorgunluk Modifiye Yorgunluk Etki Skalası(MFIS) 
Yorgunluk Ciddiyet Skalası(FSS) 

 

Yüz metre yürüme süresine bakıldı. Klinikte 50 m’lik koridor gidiş dönüş 

olacak şekilde kronometre eşliğinde, hastanın normal yürüme hızında yürümesi 

söylenerek ölçüldü. 

Hassas ve şiş eklem muayenesi: Hasta oturur durumdayken el bileğinin 

inspeksiyonu ve palpasyonu ile muayeneye başlandı. El bileği ekleminde ısı artışına 

palpasyonla bakıldı. Başparmağın kök eklemi ve interfalangeal (İF) eklemler 

muayene edildi. Daha sonra karpal, MKF ve İF eklemlerin muayeneleri yapıldı. 

Dirsek, omuz, diz eklemi muayene edildi hassasiyet ve şişlik varsa kaydedildi. 

Romatoid artritli hastaların hassas eklemleri, şiş eklemleri sayılarak, VAS ve 

ESR ile DAS 28 hesaplandı (67, 72). 
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4.2.  LOKOMOTOR SİSTEM MUAYENESİ 

Fizik muayeneye hastanın muayene odasına girmesi, yürüme paterni, 

yürüyüşün antialjik olup olmadığı, ayakta durma ve oturma postürü gözlenerek 

başlandı. 

Hasta ayakta iken inspeksiyonla; çıplak ayakla ve ayaklar bitişik, dizler tam 

ekstansiyonda olacak şekilde dik pozisyonda iken, lomberde pigmentasyon, 

kıllanma, skolyoz, patolojik kemik çıkıntı ve ciltte kızarıklık değerlendirildi. 

4.2.1. POSTÜR ANALİZİ: Hasta yan taraftan izlenerek fizyolojik eğimler 

olan lomber lordoz, dorsal kifoz ve servikal lordoz ile kalça, diz ve ayak 

pozisyonlarının ağırlık merkezi çizgisine göre konumları gözlendi. Arkadan 

inspeksiyonla vertebral kolonda orta hattan sapma olup olmadığı ve pelvisin 

pozisyonu değerlendirildi. Pelvis düzleminin muayenesinde hastanın arkasında kol 

boyu mesafede oturarak parmaklar ile her iki tarafta krista iliaka işaretlendi, bu 

şekilde pelvis düzleminin horizontal düzleme paralel olup olmadığı tespit edildi ve 

pelvik tilt değerlendirildi. 

4.2.2. TRENDELENBURG TESTİ: Hastadan tek ayak üzerinde durması 

istendi, normalde karşı taraf pelvisin elavasyonu oluştu. Karşı taraf pelvis düşerse 

test pozitif olarak değerlendirildi. Bu test ile kalça abduktorlarının pelvis ile femuru 

stabilize etme görevi ve buna bağlı olarak kalçanın stabilitesi değerlendirildi. 

4.2.3. LOMBER HAREKETLERİN DEĞERLENDİRMESİ 

LOMBER FLEKSİYON: Hastaya dizler ekstansiyonda iken öne doğru 

eğilebildiği kadar eğilmesi el parmak uçlarıyla yere dokunmaya çalışması söylendi 

ve vücudun en son aldığı şekil ile dik eksen arasındaki açı goniyometre ile ölçülerek 

bu değer fleksiyon miktarı olarak kaydedildi (188). 

Ayrıca hasta fleksiyona eğilirken ve başlangıç pozisyonuna doğru 

ekstansiyona gelirken, lumbosakral ritm gözlendi ve kaydedildi. 

LOMBER EKSTANSİYON: Bir el hastanın sakrumun üzerinde diğer el 

göğüse konularak geriye doğru eğilmesi istendi. Ekstansiyon miktarı olarak gövde ile 

vertikal çizgi arasındaki açı ölçülerek kaydedildi. 
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LOMBER LATERAL FLEKSİYON: Muayenede hastanın pelvisi iliak 

krestlerden tutularak stabilize edildi ve hastaya sağa eğilmesi ve o pozisyonda 

kalması söylendi. Spinöz prosesler ve sakrumdan geçen hayali çizgi ile vertikal çizgi 

arasındaki açı ölçüldü, aynı işlem sol tarafta da gerçekleştirildi (188). 

LOMBER ROTASYON: Rotasyonları değerlendirirken pelvis stabilize 

edilmelidir, bu nedenle rotasyona en iyi hasta oturur pozisyonda iken bakılır, çünkü 

bu durumda pelvis ve kalçalar stabilize edilmiş olur. Bir el ile karşı omuz kavrandı 

ve omuz arkaya doğru çekilerek hastanın gövdesi rotasyona getirildi. Omuzun son 

bulduğu noktadan geçen hat ile stabilize pelvisin koronal hattı arasında kalan açı 

goniyometre ile ölçüldü (188). 

4.2.4. LOMBER MODİFİYE SCHOBER TESTİ: Hasta ayakta dik 

pozisyonda dururken venüs gamzeleri (Lomber 5. spinöz çıkıntıya denk gelen 

sakroiliak gamzeler venüs gamzesi olarak adlandırılır, bunlar derinin çökük olduğu 

iki cilt işaretidir, %26 vakada, aşırı şişman ya da zayıf olanlarda bulunmaz) transvers 

olarak çizildi, 10 cm üstü, 5 cm altı işaretlendi. Hastadan dizleri ekstansiyonda iken 

öne eğilmesi istendi, üst ve alt işaret arasındaki açılma ölçüldü ve kaydedildi.  

Normalde 15 cm üzerinde artış beklenir. Modifiye schober testinin tekrarlanabilirliği 

%76,4 bulunmuştur, güvenilir ve lomber mobiliteyi değerlendirmede kullanışlı bir 

ölçüm olarak kabul edilmiştir (189- 192). 

4.2.5. LOMBER PARAVERTEBRAL KAS SPAZMI: hasta sağ tarafa lateral 

fleksiyonda iken sol paravertebral kas, sol tarafa lateral fleksiyonda iken de sağ 

taraftaki paravertebral kas presyonla muayene edilerek, kas kasılmasından 

kaynaklanan yalancı pozitiflik önlendi. 

4.2.6. LOMBER HASSASİYET: Paravertebral, orta hat ve iliak krest 

presyonla muayene edildi. Topuk yürüyüşü ile ayak bileği dorsifleksörleri, parmak 

ucunda yürüme ile gastrosoleus kasları, çömelip kalkma ile tüm diğer alt ekstremite 

kasları değerlendirildi. 

4.2.7. DÜZ BACAK KALDIRMA TESTİ (SLRT) : Supin pozisyonda 

muayene masasına yatan hastanın dizi ekstansiyonda olacak şekilde topuğundan ve 

diz kapağından tutarak bacak fleksiyona getirildi. Bacak ekseni ile yatak arasındaki 

açı 30 ile 70 derecede iken belde ve bacakta ağrı oluyorsa test pozitif kabul edildi. 
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Hamstring gerginliğinde ağrı uyluk arkasındadır. Özellikle L5-S1 kökleri hakkında 

bilgi verir. SLRT esnasında alt estremite sinir köklerinde 1. 4 mm ile 4 mm arasında 

traksiyon oluşur (100, 193). 

4.2.8. FABERE – PATRİK TESTİ:  Supin pozisyonda yatan hastanın test 

edilen alt ekstremitesinde kalçası fleksiyon, abduksiyon ve eksternal rotasyona, diz 

fleksiyona getirildi, ayak bileği karşı taraf diz üzerine yerleştirildi. Bir elle karşı taraf 

pelvis stabilize edilirken diğer elle test edilen tarafta kalça ekstansiyona zorlandı bu 

esnada muayene masası ile diz arasındaki mesafe ölçüldü, 15 cm üzerinde açıklık 

veya ağrı olması halinde test pozitif olarak kabul edildi (192, 194). 

4.2.9. FADİR TESTİ: Supin pozisyonda yatan hastanın kalça eklemi 

fleksiyon, adduksiyon internal rotasyona getirildi. Bu esnada ağrı olması testi pozitif 

yapar. 

4.2.10. FEMORAL SİNİR GERME TESTİ: Hasta prone pozisyonda 

yatarıldı, test edilecek diz fleksiyonda iken, diz kalçadan ekstansiyona getirildi. 

Belde ağrının ortaya çıkması halinde test pozitif olarak değerlendirildi. L4-L5 disk 

hernisi veya L4 sinir kökü irritasyonunu gösterir (192, 194). 

4.3. ALT EKSTREMİTENİN NÖROLOJİK MUAYENESİ 

4.3.1. DERİN TENDON REFLEKSLERİ 

AŞİL TENDON REFLEKSİ (S1): Hasta muayene masasında rahat oturur ve 

bacakları sarkık dururken ayak dorsifleksiyona getirildi ve kalkaneustan yaklaşık 3 

cm yukarıya refleks çekici ile vurularak ayağın plantar fleksiyona gidip gelmesi 

izlendi. 

PATELLAR TENDON REFLEKSİ (L4):  Hasta muayene masasında rahat 

oturur ve bacakları sarkık dururken patella tendonun orta kısmına keskince vuruldu 

ve diğer el kuadriseps kası üzerine konarak kasılma hissedildi, bu esnada diz hafif 

ekstansiyona geldiği izlendi. Sonuçlar normoaktif, hipoaktif ve hiperaktif alarak 

kaydedildi. 

4.3.2. PATOLOJİK REFLEKSLER 

BABİNSKİ REFLEKSİ: Ayak tabanının sivri bir cisimle çizilmesi sonucu 

normalde ayak parmakları fleksiyona gelirken, pozitif testte ayak başparmağı 
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ekstansiyona diğer parmakların ise birbirlerinden ayrılarak fleksiyona geldikleri 

görülür. Oppenheim Testi: Tibianin sivri kenarı boyunca sertçe bastırıldı. Babinski 

ile aynı cevap alındığında test pozitif olarak kabul edildi. 

AŞİL KLONUSU: Hasta sırt üstü yatarken diz hafif bükülü haldeyken ayak 

tabanından elle ayağın hızla dorsifleksiyona getirilmesiyle ortaya kondu. Ayağın 

ritmik olarak fleksiyon-ekstansiyonu görüldüğünde pozitif olarak değerlendirildi. 
4.3.3. DUYU MUAYENESİ 

İlgili dermatomlarda yüzeyel dokunma duyusuna, parmak ucu ile dokunarak 

bakıldı. Medial kalf (L4),  ön tibia (L5) ve lateral ayak (S1) simetrik olarak 

değerlendirildi. 

 
Tablo 5. Kas kuvveti değerlendirme skalası 

 

0: Yok; Kasılma yoktur 

1: Eser; Palpe edilen veya gözlenen kas kontraksiyonu vardır, fakat hareket oluşturamaz 

2: Zayıf; Yerçekiminin ortadan kaldırılması ile tüm eklem hareket açıklığında hareket oluşur, 

fakat yerçekimine karşı hareket olmaz 

3: Orta; Yerçekimine karşı tüm eklem hareket açıklığında aktif hareket var 

4: İyi; Yerçekimine karşı olduğu gibi bir miktar dış dirence karşı da tamamlanabilen aktif hareket 

var, ancak direnci yenemez 

5: Normal; Tüm eklem hareket açıklığında tam dirence karşı tamamlanan aktif hareket var 

 

4.3.4. KAS KUVVETİ DEĞERLENDİRMESİ 

Hasta supin pozisyonda iken yapıldı ve geleneksel olarak kullanılan 6 değerli 

skala kullanıldı. Bu skala Tablo 5’ te gösterilmiştir. Kalça fleksiyonu (L2-L3), kalça 

ekstansiyonu (L4-L5), diz fleksiyonu ( L3-L4), ayak bileği dorsifleksiyonu ( L4-L5) ve 

ayak bileği plantar fleksiyonu (S1-S2), ayak baş parmak ekstansiyonu (L5- S1) bu 

sisteme göre değerlendirildi. 

4.3. LABORATUVAR DEĞERLENDİRME 

Çalışmada yer alan bireylerden laboratuvar ölçümleri için kübital venden kan 

örnekleri alındı. Hemoglobin (Hb), Hematokrit (Htc), Platelet (Plt), Beyaz küre (BK) 
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Alanin transaminaz, Aspartat transaminaz, Gama glutamil transferaz,   Alkalen 

fosfataz, Kan üre azotu, Kreatinin uygulanan laboratuvar yöntemleri ile çalışıldı. 

Akut faz reaktanlarından ESH Westergreen yöntemi ile CRP nefelometrik olarak, RF 

lateks aglutinasyon yöntemiyle, Brusella Rose Bengal yöntemiyle çalışıldı. 

Değerlendirmede laboratuvarın kendi normal değerleri referans olarak kullanıldı. 

4.4. RADYOLOJİK DEĞERLENDİRME 

Araştırmaya katılan tüm hastaların anteroposterior ve lateral lumbosakral 

grafileri ve MR’ları ellerinde mevcut değilse çektirildi. Anormal bulgular varsa 

kaydedildi. Lumbosakral AP ve lateral grafilerde skolyoz, faset eklemlerin ve end 

platelerin dejenerasyonu, spondilolistezis, vertebral osteofit formasyonu, osteoporoz 

varlığı değerlendirildi. L2, L3, L4 vertebra korpus yüksekliği korpusun tam 

ortasından ve bikonkav sınırlar baz alınarak, L2-3, L3-4, L4-5 disk aralıkları da 

bikonveks sınırların tam ortasından 0,02 mm’ye duyarlı kumpas ile ölçüldü. Lomber 

MR görüntüleri alınan hastalarda disk sinyal intensite azalması, annulus fibrozus 

rüptürü, bulging, protrüde, ekstrüde, sekestre disk görünümü, stenoz, schmorl 

nodülü, hemanjiom, tarlow kisti, Tip I ve Tip II dejenerasyon, lordoz kaybı, 

ligamentum flavum hipertrofisi, faset eklem dejenerasyonu, osteofitik değişiklikler, 

varsa kaydedildi. 

4.5. İSTATİSTİK 

İstatistiksel analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences for 

Windows 15. 0) yazılımı kullanılarak yapıldı. Gruplar arası karşılaştırmalarda tek 

yönlü varyans analizleri post hocTukey testi, ikili grupların karşılaştırmasında ise t 

testi kullanıldı. Grup oranlarının karşılaştırmasında ki kare kullanıldı. Değerler 

ortalama (standart deviasyon) şeklinde verildi. Anlamlılık derecesinde p<0.05 değeri 

sınır olarak alındı.  
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5. BULGULAR 

Romatoid artritli hastarın 111’ne sorgulama formu dolduruldu, 110 hastanın 

sorgulama formu,  92 hastanın direk grafisi, 74 hastanın MR görüntüleri 

değerlendirmeye alındı, 122 hasta kontrol grubuna alındı, bunlardan da 112 hastanın 

sorgulama formu, 87 hastanın direk grafisi, 83 hastanın MR görüntüleri 

değerlendirildi. 

5.1. HASTA GRUPLARI; hastalar üç gruba ayrıldı. 

Grup I: BA olmayan RA’lı hastalar; 5 (%12.8) erkek,  34 ( %87.2) kadın 

Grup II: BA en az üç aydır devam eden RA’lı hastalar; 5 (%7) erkek,  66 

(%93) kadın  

Grup III: Kronik BA olan hastalar;28 (%25) erkek,  84 (%75) kadın idi. Şekil 

7’ de gösterilmiştir. 

  

 

        Şekil 7. Cinse göre hasta grupları 

Çalışmaya alınan RA’lı hastaların  %64.5’inin bel ağrısı vardı. 

5.2. DEMOGRAFİK ÖZELLİKLER 

 Yaş; BA olmayan RA’lı hastaların yaş ortalaması 47.7 (11.1), BA olan 

RA’lı hastaların yaş ortalaması 49.6 (12.3), KBA’lı hastaların yaş ortalaması 46.0 

(12.1) idi. RA’lıların toplam yaş ortalaması 48.9 idi. Gruplar arasında anlamlı yaş 

farkı yoktu. 

Boy-  Kilo- BMI; Hastaların boylarında Grup 1 ve Grup 2 arasında fark 

yoktu. Grup 2 ile Grup 3 arasında anlamlı fark vardı (p=0.026). Grup 1 ile Grup 3 

arasında da anlamlı fark yoktu. Hastaların kiloları ve BMI’leri arasında da anlamlı 

5 5 2834

66

84

39

71

112

0

20

40

60

80

100

120

Grup 1 (RA‐BA) Grup 2 (RA+BA) Grup 3 (KBA)

H
as
ta
 s
ay
ıs
ı

erkek

kadın

toplam



69 
 

fark yoktu. Bazal kalori ölçümlerinde Grup 2 ile Grup 3 hastalar arasında anlamlı 

fark vardı (p=0.033). Ortalama değerler Tablo 6’ da gösterilmiştir. 

Tablo 6. Hastaların demografik özellikleri 

Grup 1(RA-BA) 
 

Grup 2(RA+BA) 
 

Grup 3(KBA) 
 

N=39 N=71 N=112 

Ort(SS) Ort(SS) Ort(SS) 
Yaş 47.7(11.1) 49.6(12.3) 46.0(12.1) 
Boy(m) 162(7.5) 159.6(8.9) 163.1(8.9) 
Kilo(kg) 69(11.4) 71.8(13) 73.51(12.4) 
BMI(kg/m2) 26.4(4.85) 28.0(5.4) 27.9(5.4) 
Bazal kalori(Kcal) 1417(164.8) 1408.5(239.6) 1491.0(215.5) 
Hastalık süresi(Yıl) 8.4(6.27) 9.0(7.25) 5.1(6.04) 
Hassas eklem sayısı 13.4(10.9) 14.1(11.3) 0 
Şiş eklem sayısı 1.27(1,52) 1.7(3.0) 0 
DAS28 4.87(1.66)  4.68(1.77)  0 
Yürüme süresi(100m)/sn 131.6(30.54) 141.7(38.69) 97.5(38.49) 
VAS (Ağrı) 5.5(2.34) 5.42(2.61) 6.15(1.90) 
VAS (HGD) 4.8(2.03) 5.2(2.47) 5.6(1.77) 
VAS (DHGD) 4.26(2.09) 4.5(2.17) 4.77(1.44) 
VAS (BA) 0  4.0(2.79)  6.0(2.03)  
STS(dakika) 101.1(105.17) 109.11(101.7) 23.6(29.78) 
Meslek(Ev hanımı) %87.2(34) %93(66) %59(65) 
Medeni Durum(evli) %84.5 %84.6 %75 

 

Ort (Ortalama), SS (Standart Sapma), BMI (Body mass index),DAS28 (Disease Activity Score), VAS 

(Visuel Analog Scale), HGD (Hastanın kendini Global Değerlendirmesi), DHGD (Doktorun Hastayı Global 

Değerlendimesi, BA (Bel Ağrısı), STS (Sabah Tutukluğunun Süresi). 

Hastalık Süresi; RA’lı hasta grupları arasında (Grup1 ve Grup 2) hastalık 

süresi olarak anlamlı fark yoktu. Grup 2 ile Grup 3 arasında anlamlı fark vardı 

(p<0.001). Grup 1 ile Grup 3 arasında da anlamlı fark vardı (p=0.018). Ortalama 

değerler Tablo 6’ da gösterilmiştir. 

 Yüz metre yürüme süresi; Ortalama Grup 1; 131.6 (30.54) sn, Grup 2; 

141.7 (38.69) sn, Grup 3; 97.5 (38.49) sn idi ve tüm gruplar arasında anlamlı fark 

vardı (p<0.0001) 

 Sigara kullanımı; BA olmayan RA’lı hastaların 10 tanesi (%25.64)  sigara 

kullanıyorken, BA’sı olan RA’lı hastaların 13’ü (%18.30) sigara kullanıyordu. 
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KBA’lı hastaların ise 18’i (%16.07) sigara kullanıyordu. Gruplar arasında sigara 

kullanımı yönüyle anlamlı bir fark yoktur. 

 

 
Şekil 8. Hastaların eğitim durumu 

  Hastaların eğitim düzeyi Şekil 8’de verilmiştir. 

 DAS 28; Grup 1’de ortalama 4.87 (1.66), Grup 2’de ortalama 4.68 (1.77) 

bulunmuştur. 

 Sabah tutukluğunun süresi; ortalama olarak Grup 1’de 101.1(105.17) dk, 

Grup 2’de 109.11 (101.7) dk,  Grup 3’ de 23.6 (29.78) dk olarak belirlendi, RA’lı 

hastalar ile KBA’lı hastalar arasında anlamlı fark vardı. 

 Romatoid artritli hastalardan Grup 1’deki hastaların 32’si (%82.5), Grup 

2’deki hastaların ise 55’i (%77.46) steroid kullanıyordu, ortalama doz 7.5 mg’dı. Bel 

ağrısı sıklığında steroid kullanan ve kullanmayan hastalar arasında anlamlı fark 

yoktu. 

 3.3.  LABORATUVAR PARAMETRELERİ 
 
Hemoglobin; Grup1 ile Grup 2 ve Grup 1 ile 3 arasında fark yoktu, Grup 2 ile 3 

arasında anlamlı fark vardı (p=0.003). 

Hematokrit; Gruplar arasında anlamlı fark yoktu. 

Platelet; Tüm gruplar arasında anlamlı fark vardı (p<0.001). 

CRP; Gruplar arasında anlamlı fark vardı (p<0.001). 

ESH; Grup1ve Grup 2 arasında anlamlı fark yoktu. Grup 1 ile Grup 3 ve Grup 2 ile 

Grup 3 arasında (sırasıyla p=0.02, p<0.001) anlamlı fark vardı. Ortama değerler 

Tablo 7’ de verilmiştir. Beyaz küre, Alanin transaminaz, Aspartat transaminaz, Gama 

glutamil transferaz, Alkalen fosfataz, Kan üre azotu, Kreatinin değerleri, tüm 

gruplarda normal sınırlardaydı. Brucella tetkiki tüm hastalarda negatifti. RF, RA’lı 

hastaların 88 (%96.8)’inde pozitifti. 
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Tablo 7. Laboratuvar Sonuçları 
 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 
(RA-BA) 
N=39 

(RA+BA) 
N=71 

(KBA) 
N=112 

Hb 12.8(1.9) 12.5(1.9) 13.4(1.7) 
Htc 38.6(3.5) 39.2(4.26) 39.2(5.4) 
Plt 330.5(116.55) 314.7(117.97)  248.1(61.44) 
CRP 19.1(21.36) 16.6(9.1) 5.7(7.4) 
ESH 32.9(25.6) 34.6(26.2) 19.8(13.38) 

 

3.4. KULLANILAN ÖLÇEKLERİN DEĞERLENDİRMESİ 

VAS AĞRI: Grup 1’de ortalama 5.5 (2.34), Grup 2’de ortalama 5.42 (2.61), Grup 

3’de ise 6.15 (1.90) olarak belirlenmiştir. Ağrı değerlendirmesinde gruplar arasında 

anlamlı fark belirlenememiştir. Tablo 6’da ortalama değerler verilmiştir. 

VAS HASTANIN KENDİNİ GLOBAL OLARAK DEĞERLENDİRMESİ: Grup 

1’de 4.8 (2.03), Grup 2’de 5.2 (2.47), Grup 3’ de 5.6 (1.77) olarak belirlenmiştir, 

buna göre gruplar arasında anlamlı fark yoktur. Tablo 6’da ortalama değerler 

verilmiştir. 

VAS DOKTORUN HASTAYI GLOBAL OLARAK DEĞERLENDİRMESİ: 

Grup 1’de; 4.26 (2.09), Grup 2’de; 4.5 (2.17), Grup 3’ de;  4.77 (1.44) olarak 

belirlenmiştir, buna göre gruplar arasında anlamlı fark belirlenememiştir. Tablo 6’da 

ortalama değerler verilmiştir. 

VAS BA; Grup 2 ( ortalama 4.0 (2.7) n=71) ile Grup 3 (ortalama 6.0 (2.03) n=111)  

arasında anlamlı fark vardı (p<0.001). Ortama değerler Tablo 6’da verilmiştir. 

FİZİKSEL FONKSİYON: AİMS-2’nin; fiziksel ve çalışma/ işte zorlanma 

subskalası, SF-36’nın; fiziksel fonksiyon, fiziksel rol güçlüğü ve vitalite subskalası 

ile değerlendirildi. 

 AİMS–2 fiziksel subskala; Grup 1 ile Grup 2 arasında anlamlı fark vardı 

(p=0.03). Grup 2 ile Grup 3 arasında da anlamlı fark vardı (p<0.001). Grup 1 

ile Grup 3 arasında anlamlı fark yoktu. 

 AİMS–2 çalışma/işte zorlanma subskalası; Grup 1 ile Grup 2 arasında anlamlı 

fark yoktu. Grup 2 ile Grup 3 arasında ve Grup 1 ile Grup 3 arasında anlamlı 

fark vardı, sırasıyla (p=0.01, p=0.02). İşte zorlanma ile ilgili bölümde ise 



72 
 

Grup 1 ile Grup 2 arasında ve Grup 1 ile Grup 3 arasında anlamlı fark vardı 

sırasıyla(p=0.021, p=0.002). Grup 2 ile Grup 3 arasında anlamlı fark yoktu. 

 SF–36 fiziksel fonksiyon subskalası; Grup 1 ile Grup 2 arasında ve Grup 2 ile 

Grup 3 arasında anlamlı fark yoktu. Grup 1 ile Grup 3 arasında anlamlı fark 

vardı (p=0.03). 

 SF–36 fiziksel rol güçlüğü subskalası; Tüm gruplar arasında anlamlı fark 

yoktu. 

 SF-36’nın vitalite subskalası, Grup 1 ile Grup 2 arasında anlamlı fark vardı 

(p=0.022). Grup 1 ile Grup 3 arasında, Grup 2 ve Grup 3 arasında anlamlı 

fark yoktu. 

Ortalama değerler Tablo 8’de verilmiştir. 

SOSYAL FONKSİYON: AİMS 2’nin sosyal katılım subskalası, SF-36’nın 

sosyal fonksiyon subskalası ile değerlendirildi. 

• AİMS 2’nin sosyal katılım subskalası; Gruplar arsında anlamlı fark 

bulunamadı SF-36’nın sosyal fonksiyon subskalasında tüm gruplar arasında 

anlamlı fark bulunamadı. 

EMOSYONEL DURUM: Hastane anksiyete ve depresyon ölçeği, AİMS 

2’nin; Duygu-Durum, SF-36’nın;emosyonel rol güçlüğü, mental sağlık, subskalası  

ile değerlendirildi. 

• Hastane anksiyete ve depresyon ölçeği, 

• Anksiyete; Gruplar arasında anlamlı fark bulunamadı. Grup 1 ile Grup 

2 arasındaki p değeri, 0.087 idi. RA’lı hastalardan 34 ‘ünde (%30. 90) 

KBA’lı hastalardan ise 32’sinde (%26.25) anksiyete mevcuttu.(Kesme 

değeri=10/11). 

• Depresyon; Grup 1 ile Grup 2 arasında (p=0.013) ve Grup 2 ile Grup 

3 arasında anlamlı fark vardı (p<0.001) , Grup 1 ve Grup 3 arasında 

anlamlı fark yoktu. RA’lı hastaların 76 (%69.9)’sında, KBA’lı 

hastaların ise 64’ünde (%52.45) depresyon vardı(Kesme değeri=8/9). 

• AİMS 2’nin Duygu-Durum subskalası; Grup 1 ile Grup 2 arasında (p=0.006) 

ve Grup 2 ile Grup 3 arasında (p=0.006) idi, Grup 1 ve Grup 3 arasında 

anlamlı fark yoktu. 
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• SF-36’nın mental sağlık subskalasında, Grup 1 ile Grup 2 arasında (p=0.004) 

anlamlı fark vardı, diğer gruplar arasında fark yoktu. 

• SF-36’nın emosyonel rol güçlüğü subskalasında gruplar arasında fark yoktu. 

Ortalama değerler Tablo 8’de verilmiştir. 

AĞRI SEMPTOMU: VAS, SF-36’nın ağrı subskalası, AİMS-2’nin artrit 

ağrısı subskalası ile değerlendirildi. 

• SF-36’nın ağrı subskalası, Grup 1 ile Grup 2 arasında ve Grup 2 ile Grup 3 

arasında anlamlı fark yoktu. Grup 1 ve Grup 3 arasında (p<0.001) idi. 

• AİMS-2’nin artrit ağrısı subskalası Grup 1 ve Grup 2 arasında anlamlı fark 

yoktu. 

Ortalama değerler Tablo 8’de verilmiştir. 

YORGUNLUK ŞİDDETİ: FSS,  Modified Fatigue Impact Scale’nın 

Fiziksel yorgunluk,  kognitif yorgunluk, psikososyal yorgunluk subskalaları ve 

yorgunluk VAS ile değerlendirildi. 

• FSS; Gruplar arasında fark belirlenemedi. 

• Modified Fatigue Impact Scale’nın Fiziksel Yorgunluk Subskalası; Grup 1 ile 

Grup 2 arasında anlamlı fark vardı (p=0.06), diğer gruplar arasında fark 

yoktu. 

• Modified Fatigue Impact Scale’nın Psikososyal Yorgunluk ve Kognitif 

Yorgunluk subskalasında tüm gruplar arasında anlamlı fark bulunamadı. 

• Yorgunluk VAS; Grup 1 ile Grup 2 arasında anlamlı fark vardı (p=0.012). 

Grup 1 ile Grup 3 arasında ve Grup 2 ile Grup 3 arasında anlamlı fark yoktu. 

Ortalama değerler Tablo 8’de verilmiştir. 

YAŞAM KALİTESİ VE DİSABİLİTE: RAQoL, ODİ, HAQ ile değerlendirildi. 

• RAQoL; Grup 1 ile Grup 2 arasında anlamlı fark mevcuttu (p=0.008) . Grup 

2 ile Grup 3 arasında da anlamlı fark vardı (p=0.00). Grup 1 ile Grup 3 

arasında anlamlı fark yoktu. 

• HAQ; Grup 1 ile Grup 2 arasında anlamlı fark yoktu .Grup 1 ile Grup 3 

arasında da anlamlı fark vardı (p=0.007). Grup 2 ile Grup 3 arasında da 

anlamlı fark vardı (p<0.001). 

• ODI; Grup 2 ile Grup 3 arasında anlamlı fark yoktu (p=0.80). 

Ortalama değerler Tablo 8’de verilmiştir. 
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Tablo 8.  Kullanılan Ölçeklerin Değerlendirme Sonuçları 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 
(RA-BA) 
n=39 

(RA+BA) 
n=71 

(KBA) 
n=112 

Ort(SS)∂ Ort(SS) Ort(SS) 
RAQoL(0-30) 12.28(7.12) 16.4(8.1) 12.43(5.92) 
HAQ(0-3) 1.07(1.25) 1.16(1.47) 0.47(0.47) 
AİMS–2(0–10) 
Fiziksel 3.03(1.69) 4.14(2.17) 2.91(1.31) 
Sosyal Katılım 3.27(1.91) 4.24(2.25) 3.63(1.86) 
Semptom(artrit ağrısı) 5.17(2.44) 5.17(2.62) - 
Çalışma 3.23(1.45) 3.14(1.31) 2.33(1.43) 
İşte zorlanma 2.57(1.83) 4.02(1.69) 4.20(1.97) 
Duygu-Durum 3.38(1.74) 4.45(1.90) 3.64(1.59) 
ODİ%(0–100) - 41.69(22.74) 47.67(14.8) 
HADÖ 
Depresyon7/8 7.30(4.0) 9.69(5.18) 7.21(3.50) 
Anksiyete10/11 6.38(3.97) 8.11(4.05) 7.32(4.13) 
SF–36(0–100) 
GS* 38.29(20.49) 38.90(22.24) 41.97(17.10) 
FF* 47.74(33.27) 36.61(26.92) 36.02(21.37) 
FRG* 21.15(39.9) 21.30(38.69) 12.50(29.069) 
ERG* 41.0(44.8) 34.73(45.57) 37.23(45.12) 
SF* 58.26(23.27) 49.11(23.55) 51.25(20.94) 
AĞRI 42.82(20.36) 37.25(19.48) 31.31(14.10) 
MS* 62.61(17.13) 50.01(22.91) 54.95(18.24) 
VİTALİTE 45.79(19.7) 36.53(19.08) 38.73(15.24) 
FSS(0–7)µ 3.80(1.46) 4.58(1.58) 4.21(1.88) 
MFİS(0–84) 
MFİSFYα 15.0(7.7) 20.65(10.12) 17.74(8.62) 
MFİSKYα 14.2(10.2) 18.05(12.06) 16.58(10.81) 
MFİSPSYα 3.10(2.26) 4.40(2.27) 4.37(4.49) 
MFİS Toplamα 32.32(18.9) 43.08(22.03) 38.48(19.14) 
YORG VAS (0–10)Ω 4.5(2.31) 5.98(2.65) 5.19(2.58) 

 
∂=Ort (Ortalama), SS(Standart Sapma), RAQoL(Romatoid Artrit Yaşam Kalitesi Ölçeği), (Health Assessment 
Questionnaire), AIMS-2 (Arthritis Impact Measurement Scale-2), ODI (Oswestry Disability Index), HADÖ 
(Hastane anksiyete Depresyon Ölçeği), SF-36 (Short Form-36), *=GS (Genel Sağlık), FF (Fiziksel Fonksiyon), 
FRG (Fonksiyonel Rol güçlüğü), ERG (Emosyonel Rol Güçlüğü), SF (Sosyal Fonksiyon), MS (Mental Sağlık), µ 
=FSS (Fatigue Severity Scale), MFİS (Modified Fatigue Impact Scale), MFISFF (Modified Fatigue Impact Scale 
Fiziksel Yorgunluk subskalası), MFISKF (Modified Fatigue Impact Scale Kognitif Yorgunluk subskalası), 
MFISPS (Modified Fatigue Impact Scale Psiko-sosyal Yorgunluk subskalası), Ω =YORGNLKVAS (Yorgunluk 
VAS).  Ölçeklerin ( SF-36 hariç, bunda vice versa) tamamında düşük değerler yüksek yaşam kalitesini gösterir. 
Ölçeklerin adlarının yanındaki parantez içindeki değerler, her ölçeğin kendine göre belirlenmiş en alt ve en üst 
sınırlarını ifade eder. 
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3.5. KLİNİK DEĞERLENDİRME 

Bel Ağrısı olan gruplar arasında BA’nın karakteristik özelliklerinin sıklık 

durumuna göre karşılaştırılması yüzdelik ve p değerleriyle birlikte Tablo 9’da 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 9. Bel ağrısı şikayetinin karakteristik özellikleri 

 

BA’nın Karakteri 
Grup2(RA+BA) 

n=71 
Grup3 (KBA) 

n=110 
 
 

% % p değeri 

Şiddetli 64.80 89.20 p<0.0001 

Uykuyu bozan 47.90 72.30 p<0.01 

Ikınma ile şiddetlenen 39.40 62.20 p<0.01 

Eğilmekle şiddetlenen 57.70 89.30 p<0.0001 

Arkaya eğilirken şiddetlenen 56.30 82.10 p<0.001 

Sinsi başlangıç 73.20 60.70 AD 

Akut başlangıç 23.90 39.30 AD 

Devamlı 60.60 86.60 p<0.001 

Epizodik 77 75.90 AD 
 

Grup 2 ‘deki hastaların %20.6 ’da ağrıyı başlatan sebep bilinmiyordu, Grup 

3’dekilerin ise 43.2’sinde sebep bilinmiyordu. Her iki grupta çoğunlukla ağır 

kaldırma neden olarak belirtilmişti, ağrının türü ise Grup 2’de genellikle yanıcı ve 

derin, Grup 3’te ise batıcı olarak ifade ediliyordu, daha az sıklıkta yüzeyel, 

karıncalanma, künt, elektrik çarpar gibi şekillerde tarif ediliyordu. 

Şiddetli ağrı, uykuyu bozan ağrı, ıkınma ile şiddetlenen ağrı, öne eğilmekle 

şiddetlenen ağrı, arkaya eğilmekle şiddetlenen ağrı ve devamlı ağrı parametrelerinde 

grup 1 ile Grup 2 arasında fark vardı. 

Grup 2’de gece ağrısı %63.6, sabah tutukluğu %87.9, egzersiz ile düzelme 

%10.6, ağrı kesicilere cevap %23.5 idi, Grup 3’te ise gece ağrısı %56.3, sabah 

tutukluğu %75.9, egzersiz ile ağrının azalması % 16, ağrı kesicilere cevap %46.3 idi 
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Tablo 10. Lokomotor sistem muayene bulguları 

 
Grup 1 

(RA-BA) 
n=39 

Grup 2 
(RA+BA) 

n=71 

Grup 3 
(KBA) 
n=112 

Skolyoz 
n( % ) 
10.3

n(%) 
15.5

n(%) 
75.9

L. lordozda bozulma£ 25.6 63.4 83 
Kifozda değişiklik 15.4 16.5 15.2 
Parmak ucunda yürüyememe 10.3 22.9 13.4 
Topukta yürüyememe 10.3 20 9.8 
Çömelip kalkamama 15.4 24.3 13.4 
Lumbosakral ritm bozukluğu 0 8.5 7.1 
Hassasiyet 12.8 59.2 67 
Trendelenburg testi 7.7 11.3 16.9 
Pelvik tilt 2.6 7 20.5 
PVKSπ 7.7 52.1 68.7 
SLRT¥ 7.7 46.5 68.5 
FGTα 10.3 39.4 76.8 
Nörojenik kladikasyon 2.6 29.6 51.8 
Antialjik yürüme 10.3 24.3 50 
FABERE∞ 48.7 78.8 53.6 
FADİRβ 41 66.2 45.5 
¥SLRT (Düz bacak kaldırma testi), αFGT (Femoral germe testi), £L (Lomber), πPVKS (Paravertebral 
kas spazmı) ∞ FABERE (FABERE- PATRİk Testi), βFADİR (FADİR Testi). 
 

 Hastaların alt ekstremite lokomotor sistem muayene bulguları görülme 

sıklığına göre Tablo 10’da gösterilmiştir. 

RA’lı hastaların %25 ile % 29 arasında farklı seviyelerde duyu defisiti, % 3.5 

ile % 10 arasında farklı seviyelerde motor defisit, % 1. 4 Patella refleksinde kayıp, % 

5.6 Aşil refleksinde kayıp % 2.8 Babinski pozitifliği vardı. Kontrollerde ise duyu 

defisiti % 52 ile 57 arasında, motor defisit % 6 ile 17 arasındaydı. Patella refleksinde 

kayıp % 87.5, Aşil refleksinde kayıp % 84.6, Babinski pozitifliği % 6.3,  Klonus 

pozitifliği %3.6 idi.  

Hasta grupları ve nörolojik defisit görülme sıklığı Tablo 11’de verilmiştir. 
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Tablo 11. Nörolojik defisit görülme sıklığı 

 
Grup 1 
(RA-BA) 

Grup 2 
(RA-BA) 

Grup 3 
(KBA) 

% % % 
Duyu  L4 5.1 25.3 52.7 
           L5 5.1 29.6 56.3 
           S1 2.6 28.2 57.1 
Kalça fleks (L2-L3) 0 3.5 6.3 
Diz fleks ( L3-L4), 1.3 3.5 4.05 
Ayak bil DF( L4-L5) 0 10.6 17.4 
Ayak bil PF (S1-S2) 1.3 8.4 13.85 
Ayak BP eks (L5- S1) 3.85 14.1 17 
Patella refleksi 0 1.4 87.5 
Aşil refleksi 0 5.6 84.6 
Babinski 0 2.8 6.3 
Klonus 0 0 3.6 

Fleks( fleksiyon), bil (bileği), DF(Dorsifleksiyon), PF(Plantar fleksiyon), eks(ekstansiyon) 

3.6. RADYOLOJİK BULGULARIN DEĞERLENDİRMESİ 

Radyografik olarak;  

Skolyoz görülme sıklığı arasında Grup 1 ile Grup 2 ve Grup 1 ile Grup 3 

arasında anlamlı fark vardı ( sırasıyla p=0.007, p=0.012).  

Faset erozyonu Grup 1 ile Grup 3 arasında anlamlı farklıydı (p=0.058).  

Spondilolistezis, end plate dejenerasyonu, ciddi osteoporoz, osteofit görülme 

sıklığı açısından gruplar arasında ki kare testine göre anlamlı fark bulunamadı. 

Lomber MR sonuçlarına göre ise: 

Disk sinyal intensite kaybı;  Grup 1 ile Grup 3 arasında anlamlı istatistiksel 

fark vardı (p=0.027),  

Spinal stenoz; Grup 1 ile Grup 2 arasında fark vardı (p=0.053),  

Schmorl nodülü; Grup 1 ile Grup 2 arasında anlamlı fark vardı (p=0.058),  

Grup 2 ile Grup 3 arasında da anlamlı fark vardı (p=0.0004).  

Tarlow kisti, Grup 1 ile Grup 2 arasında ve Grup 1 ile Grup 3 arasında 

anlamlı fark vardı (sırasıyla p= 0.058, p=0.017),  

 

 



AD(Anlamlı değil), EPD(End plate dejenerasyonu), M.tip1 ve 2 dej (Modic Tip1 ve 2 dejenerasyonu), Lig flavum hip. (Ligamentum flavum hipertrofisi)
  

 

 
 

 
Tablo 12. Hastaların radyolojik bulgularının istatistiksel sonuçları  
 Grup 1 

(RA-BA) 
(n=32 )

Grup 2 
(RA+BA) 

(n=60)

Grup 3 
(KBA)  
(n=87)

Grup 1 
X Grup 2 

Grup 2 
XGrup 3 

Grup 1 
XGrup 3 

 n(%) n(%) n(%) p değeri p değeri p değeri 
 (+) (-) (+) (-) (+) (-)    
Skolyoz 24(61.5) 8(20.5) 26(36.6) 34(47.9) 41(36.6) 46(41.1) 0.007  AD 0.012 
Listezis 11(28.2) 21(53.8) 20(28.2) 40(56.3) 21(18.8) 66(58.9) AD AD AD 
EPD 18(46.2) 21(53.8) 38(53.5) 22(31.0) 42(37.5) 45(40.2) AD AD AD 
Faset Erozyonu 24(61.5) 8(20.5) 46(64.8) 14(19.7) 37(33.0) 50(44.6) AD AD 0.003 
Ciddi OP 6(15.4) 26(66.7) 15(21.1) 44(62.0) 22(19.6) 65(58) AD AD AD 
Osteofit 21(53.8) 11(28.2) 41(57.7) 19(26.8) 50(44.6) 37(33) AD AD AD 
MR (n=24) (n=50) (n=83)    
Disk sinyal 
kaybı 

15(38.5) 9(23.1) 36(50.7) 14(19.7) 71(63.4) 12(10.7) AD AD 0.027 

Annulus fib rüp 7(17.9) 17(43.6) 24(33.8) 26(36.6) 31(27.7) 52(46.4) AD AD AD 
Diffuz bulging 21(53.8) 2(5.1) 45(63.4) 5(7.0) 76(67.9) 7(6.3) AD AD AD 
Disk protrüzyon 7(17.9) 17(43.6) 22(31) 28(39.4) 34(30.4) 49(43.8) AD AD AD 
Ekstrüde disk 0 24(61.5) 4(5.6) 46(64.8) 6(5.4) 77(68.8) - AD - 
Sekestre disk 0 24(61.5) 0 50(70.4) 0 83(74.1) - - - 
Spinal stenoz 2(5.2) 22(56.4) 16(22.5) 34(47.9) 21(18.8) 62(55.4) 0.053 AD AD 
Schmorl nodülü 5(12.8) 19(48.7) 20(28.2) 30(42.3) 10(8.9) 73(65.2) 0.058 0.0004 AD 
Hemanjiom 3(7.7) 21(53.8) 10(14.1) 40(56.3) 9(8) 74(66.1) AD AD AD 
Tarlow kisti 5(12.8) 19(48.7) 2(2.8) 48(67.6) 3(2.7) 80(71.4) 0.058 AD 0.017 
M. Tip 1 dej 1(2.6) 23(59.0) 2(2.8) 48(67.6) 3(2.7) 80(71.4) AD AD AD 
M. Tip 2 dej 11(28.2) 13(33.3) 16(22.5) 34(47.9) 30(26.8) 53(47.3) AD AD AD 
Lig flavum hip 5(12.8) 19(48.7) 2(2.8) 48(67.6) 4(3.6) 79(70.5) 0.058 AD 0.038 
Faset dej 10(25.6) 14(35.9) 20(28.2) 30(42.3) 20(17.9) 63(56.3) AD AD AD 
MR osteofit 10(25.6) 14(35.9) 18(25.4) 32(45.1) 24(21.4) 59(52.7) AD AD AD 
L lordoz kaybı 4(10.3) 20(51.3) 10(14.1) 40(56.3) 15(13.4) 67(59.8) AD AD AD 
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Ligamentum flavum hipertrofisi Grup 1 ile Grup 2 arasında ve Grup 1 ile 

Grup 3 arasında anlamlı fark vardı (sırasıyla p= 0.058, p=0.038). 

Annulus fibrozus rüptürü, diffüz bulging, disk protrüzyonu, ekstrüde disk, 

sekestre disk, hemanjiom, Modic Tip 1 dejenerasyon, Modic Tip 2 dejenerasyon, 

faset eklem dejenerasyonu, osteofit, lomber lordoz kaybı sıklığına göre gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı. 

Tablo 12’de radyolojik olarak tespit edilen patolojik bulgular, yüzdeleri ile 

birlikte verilmiştir. 

Tablo 13. Hastaların lomber vertebra radyografilerinin ölçüm sonuçları 

Grup 1 
(RA-BA) 

Grup 2 
(RA-BA) 

Grup 3 
(KBA) 

n=32 n=60 n=87 

  Ort(SS)   Ort(SS)   Ort(SS) 

L2-3 oranı 0.63(0.13) 0.56(0.13) 0.58(0.17) 

L2 korpus yüksekligi 28.5(5.35) 29.62(4.39) 29.94(5.79) 

L2-3 ara mesafesi 17.85(3.80) 16.65(4.06) 16.82(3.45) 

L3-4 oranı 0.60(0.11) 0.56 (0.11) 0.55(0.12) 

L3 korpus yüksekligi 28.84(5.15) 29.74(5.50) 31.15(5.95) 

L3-4 ara mesafesi 17.30(2.91) 16.64(4.04) 16.93(4.36) 

L4-5 oranı 0.57(0.10) 0.50(0.09) 0.52(0.14) 

L4 korpus yüksekligi 29.93(5.18) 30.76(5.18) 31.48(5.85) 
L4-5 ara mesafesi 17.07(3.41) 15.45(3.77) 16.09(3.84) 

 

Vertebra korpus yükseklikleri arasında tüm seviyelerde (L2, L3, L4) gruplar 

arasında anlamlı fark yoktu. L2-3, L3-4 disk ara mesafeleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktu. Ancak L4-5 disk aralığında Grup 1 ile Grup 2 arasında 

anlamlı fark vardı (p<0.005). Vertebra korpuslarının kendilerinden bir sonraki disk 

ara mesafesine oranı, tüm gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklı değildi. 

Tablo 13’te hastaların lomber vertebra radyografilerinin ölçüm sonuçları verilmiştir. 
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6. TARTIŞMA 

Romatoid artrit, başlıca sinovyal eklemleri etkileyen, kronik enflamasyon ile 

karakterize ağır disabiliteye neden olabilen sistemik bir hastalıktır. Enflamasyonun 

eklemlerdeki hasarı, klinik, radyolojik ve immünopatolojik açıdan oldukça fazla 

araştırılmıştır. Hastalık özellikle el ve ayağın küçük eklemlerini ciddi şekilde 

etkilediği için aksiyel iskelet tutulumu üzerinde pek durulmamıştır. Nispeten servikal 

tutulum, atlantoaksiyal subluksasyon, miyelopati, gibi ciddi nörolojik 

komplikasyonlara yol açması nedeniyle dikkate alınmıştır. Ancak lomber tutulum 

RA’lı hastalarda kısmen göz ardı edilmiştir.  

Bel ağrıları ise, modern yaşamın ağır bir faturasıdır.  Genel popülasyonda 

dünya nüfusunun % 70- 85’i hayatlarının bir döneminde BA çekmektedir. Üst 

solunum yolu enfeksiyonlarından sonra ikinci doktora başvuru nedeni olan, yaygın 

bir problemdir. Çok çeşitli sebepleri olduğu için hastalıktan ziyade semptom olarak 

algılanmaktadır. Dünya popülasyonunu bu kadar çok etkilemesi ve bir o kadar da çok 

konuyla ilgili araştırma yapılmasına rağmen etyopatogenez, tam olarak 

aydınlatılamamıştır.   

Üzerinde çok durulan bu iki kronik hastalık da aktif çalışma yaşındaki 

bireyleri etkileyerek disabiliteye, iş güç kaybına, sosyal ve ekonomik kayıplara 

neden olmaktadır. Sonuçta bu kronik süreçte değişik şiddette anksiyete, depresyon ve 

yaşam kalitesinde bozulma meydana gelmektedir.  

Romatoid Artrit ve BA birlikteliği ile ilgili yapılmış sınırlı sayıda çalışma 

vardır. “RA’lı hastaların ne kadarında bel ağrısı ortaya çıkar ve ne kadarında RA’ya 

özgü bel tutulumu vardır?” Sorusunun cevabı maalesef kesin olarak verilemez, çünkü 

konuyla ilgili birbirinden farklı sonuçlar mevcuttur.  

Çalışmamıza ACR sınıflama kriterlerine göre RA tanısı almış bel ağrısı olan 

ve olmayan 110 hasta randomize olarak alındı. Kontrol grubu olarak da yaş ve 

cinsiyetçe eşleştirilmiş 112 KBA olan hasta alındı. RA’lı hastalarda BA prevalansı  

% 64.5 olarak tespit edildi. 

Lawrence ve ark 1964 yılında, yaşları 55 ile 64 arasında olan 50 RA’ lı hasta 

ve 50 kontrol olmak üzere iki grup hastayı değerlendirdikleri çalışmalarında 

radyolojik olarak lomber tutulum prevalansını erkeklerde % 5,  kadınlarda % 3 

olarak tespit etmişlerdir (133). Heywood ve Meyers 1986 yılında, tanı konmuş 746 
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RA’lı hasta aldıkları çalışmada radyolojik olarak 7 (% 0.94 ) hastada subservikal 

patoloji tespit etmişler (135). Helliwell ve ark.’ları 1993 yılında yaptıkları bir 

çalışmada, 503 RA’lı hastada BA’nın nokta prevalansını (akut epizot dahil) % 43, 

altı aydan fazla süren ağrının prevalansını ise % 33 bulmuşlardır (134). Kawaguchi 

ve ark.’ları ise 2003 yılında 106 RA’ lı hastanın % 40’ında BA semptomu, 

%57’sinde anormal radyolojik bulgu tespit etmişlerdir (195). Bu konuyla ilgili en 

geniş seriyi Wolfe ve ark.’ları yapmıştır, 1013 RA’lı hasta değerlendirilmiş 

hastaların %34.4’ ünde bel ağrısı tespit edilmiştir (196). Kothe ve ark.’ları tarafından 

281 RA’lı hasta, bel ağrısı açısından sorgulanmış ve en yüksek prevalans olan %53 

değeri tespit edilmiştir (197). Sakai ve ark’larının 2008 yılında yayınlanan, 104 RA’lı 

hastayı değerlendirdiği en yeni çalışmada ise, klinik ve radyolojik olarak (MR ve X- 

Ray’ de ) % 45.2 oranında lomber tutulum belirlenmiştir (198). 

Araştırmalar arasındaki bu bariz fark özellikle Lawrence ve Heywood- 

Meyers’in çalışmasında görülmektedir. Her iki çalışma da gelişmiş radyolojik 

tekniklerden önce yapılmış olması, Lawrence tarafından yapılan çalışmada 

tutulumun sık görüldüğü L5-S1 aralığının direk grafi ile değerlendirilmesi zor olduğu 

için çalışma dışı bırakılması, seçilen örneklem sayısının az olması, Sakai ve 

ark.’larının değindiği gibi kullanılan tanı kriterlerinin farklı olması ve hastalığın 

ortalama süresinin farklı olması, bu anlamlı farkın ortaya çıkmasında etkili olabilir. 

Ayrıca bazı çalışmalarda radyolojik özellikler dikkate alınmış bazılarında ise 

semptomlar ön plandadır, bu nedenle oranlar farklı olabilir. Yapılan çalışmalara 

dikkat edilecek olursa ilerleyen yıllarda RA’lı hastalarda BA sıklığının arttığı 

görülmektedir. Bu da genel popülasyondaki KBA sıklığında olduğu gibi teknolojinin 

yaygınlaşmasıyla beden hareketlerinin azalması, sürekli oturmak zorunda olmak, 

stresli işlerde çalışmak, gibi sebeplerin etkisinin olabileceği söylenebilir. Bizim 

çalışmamız kesitsel olduğu için, sonucun yüksekliğinin nedenini tam olarak 

açıklayamamaktayız.  

Romatoid Artritte lomber tutulumun klinik özellikleri ve klinik sendromlarla 

ilişkisini araştıran bir çalışmada Kawaguchi ve ark’ları 106 RA’lı hastayı 

değerlendirdikleri bir çalışmada hastaların çoğunlukla hafif bel ağrısından 

yakındıklarını, %3 şiddetli ağrı, %18 bacak ağrısı %14 bacakta uyuşukluk,%12 

intermittan kladikasyon tariflediğini belirtmişler (195). Klinik ile ilgili en detaylı tek 
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çalışmayı Helliwell ve ark’ları yapmıştır. Beşyüzüç RA’lı hasta içinden 100 hastanın 

semptomlarını ve muayene bulgularını yayınlamıştır. Bu hastalardan 94’ünde BA 

varlığı bildirilmiştir. Helliwell faset sendromu bulguları açısından hastaları 

değerlendirmiş, ancak radyolojik olarak da nonromatoid faset eklem tutulumundan 

farklı bulmadığı, hastaların klinik muayene ve yakınmalarını faset sendromuyla 

tutarlı bulmadığını ifade etmiştir. Bu çalışmada ağrının yeri, vücut şekli üzerine 

çizilen diyagramda işaretlenmiştir. Ağrının karakteri ise %80 yayılmayan, %52 

hareketle şiddetlenen, %75 dinlenme ile azalan, %50 gece ağrısı şeklinde 

tariflenmiştir. Fleksiyonla artan ağrı %50, ekstansiyonla artan ağrı %13, skolyoz %7, 

modifiye schober %15 pozitif (dört cm’den az) bulunmuştur. Nörolojik anomali bir 

hastada tespit edilmiştir, bu da RA’ ya bağlı periferik nöropati olarak 

değerlendirilmiştir. Enflamatuar ağrı triadı olan; gece ağrısı, egzersizle artan, 

istirahatle azalan ağrı da 7 hastada bulunmuştur (134).  

Çalışmamızda ise BA olan RA’lı hastaların %64’ ünde şiddetli ağrı, 

%73’ünde sinsi başlangıçlı ağrı , %77’sinde epizodik ağrı, %60’ında devamlı ağrı,  

% 57’sinde fleksiyonda artan ve  %57’sinde ekstansiyonda artan, tarzda ağrı vardı. 

Ağrı yanıcı ve derin karakterdeydi.  Antialjik yürüme %24’ünde,  nörojenik 

kladikasyon %29’unda vardı. Skolyoz  %10’unda, lomber lordozda değişiklik 

%25’inde, dorsal kifozda bozulma %15’inde vardı. PVKS % 52,  SLRT % 46,  FGT 

%39 oranında pozitifti. Hastaların %28’ inde duyu defisiti, % 8.2’sinde motor defisit,  

%1.4’ünde patella refleksinde kayıp , % 5.6’sında Aşil refleksinde kayıp,  % 2.8’inde 

babinski pozitifliği tespit edildi. Kontrollerde bu yüzdeler göreceli olarak daha 

yüksekti. Enflamatuar ağrı özellikleri açısından BA olan RA’lı hastalarda gece ağrısı 

%64, sabah tutukluğu %88, egzersiz ile düzelme %11, ağrı kesicilere cevap %23.5 

idi. Kontrol grubundaysa gece ağrısı %56, sabah tutukluğu %76, egzersiz ile ağrının 

azalması %16, ağrı kesicilere cevap %46 idi. Semptom ve bulguları 

karşılaştırdığımızda Helliwell ve ark.’larının çalışmasından farklı olarak 

hastalarımızda ekstansiyonla artan ağrı, postural deformiteler ve sinir sıkışma 

semptomları, nörolojik defisitler ve enflamatuar ağrı bulguları hem kontrol, hem de 

RA grubunda daha fazla görülmektedir. Helliwell ve ark.’larının çalışmasında 

hastaların ortalama yaşı 57, hastalık süresi16 yıl idi, %87’si kadındı. Çalışmamızda 

ise RA’lı hastaların ortalama yaşı 48, hastalık süresi 8.7 yıldı ve hastaların %91’i 
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kadındı. KBA’lı hastaların yaş ortalaması ise 46, hastalık süresi 5 yıldı ve %84’ü 

kadındı. Hastalarımız daha gençti ve hastalık süresi daha kısaydı, her iki çalışmada 

da kadın sayısı baskındı.  

 Çalışmalarda RA’da BA’yı ortaya çıkaran sebep üzerinde durulmamıştır; 

postür, kilo, steroid kullanımı, alt ekstremitenin periferal eklemlerinde tutulum 

sonucu oluşan anatomik bozukluklar BA nedeni olabilir.  Hastalarımızın BMİ ve 

kiloları arasında anlamlı fark yoktu, boyları arasında RA’lı hastalar ile KBA’lı 

hastalar arasında anlamlı fark vardı (p=0.026), steroid kullanımı BA olan 55 hasta ( 

%77.4) ve BA olmayan 32 (%82.0) hastada sözkonusuydu, ancak bu oran 

istatistiksel olarak anlamlı değildi. Sigara kullanımı da BA olmayan RA’lı grupta 

daha fazla idi, ancak istatistiksel olarak anlamlı değildi. Meslek özellikleri, cinsiyet 

ve medeni durumlar arasında fark yoktu, hastaların çoğu ev hanımıydı, evliydi ve 

kadındı. BA olan RA’lı hastaların ortalama hastalık süresi, BA olmayan RA grubuna 

göre 1 yıl daha uzundu. RA’lı hastalarımızın hassas eklem ve şiş eklem sayıları ve 

DAS28 değerleri, ESR, CRP değerleri, sabah tutukluğu süresi de birbirinden anlamlı 

farklı değildi, yani her iki gruptaki hastalar hastalık aktivitesi açısından eşitti. 

Çalışmamız kesitsel olduğu için bu sonuçlara bakılarak bel ağrısının etyolojik 

sebebini tartışmak doğru bir yaklaşım olmayacaktır. 

 Hastaların yürüme süreleri karşılaştırıldığında BA olan RA’lı hastaların 

(131sn) daha yavaş yürüdüğü, en iyi yürüme süresine KBA olan hastaların (97.5 sn) 

sahip olduğu tespit edildi. Bu durumda RA’nın belki de, periferik eklem artriti 

nedeniyle yürüme süresini uzattığı söylenebilir.  

Lomber bölgenin RA ile tutulumunun radyolojik ve histopatolojik karakteri 

Lawrence ve ark.’ları tarafından tanımlanmıştır (133). Osteofit olmaksızın disk 

aralığında daralma, vertebra end plate’nin sklerozu, anterior ve posterior 

subluksasyon, faset erozyonu ve osteoporoz olarak sınıflanmıştır. Bu radyolojik 

bulgular Ball, 13 RA’lı kadavra üzerinde histopatolojik olarak doğrulanmıştır (199). 

Disk aralığının daralması orijinal ve farklı bir bulgu değildir, ancak osteofit 

olmaması bu bulguyu dejeneratif olaylardan ayırt ettirir. Diskin romatoid pannus 

tarafından direk invazyonu ve kemik proliferasyonunu sağlayan bazı metabolik 

defektlerin varlığı bu olayı açıklamak için kullanılan yorumlardan biridir. Kawaguchi 
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ve ark’ları tarafından bu bulgu (disk aralığında daralma) yaptıkları çalışma ile 

desteklenmiş ve oluşan patoloji pannus dokusunda osteoklatların ve osteoklast 

diferansiasyon faktörünün yoğun olmasına bağlanmıştır. RA bu özelliği ile periferal 

eklemlerde de aynı mekanizma sonucu osteofitin görülmediği bir hastalık şeklinde 

açıklanmıştır. Ayrıca Kawaguchi ve ark’ları aynı çalışmada end plate’leri, Tip 2 

kollajen yapısının baskın olması ve sinoviyal eklemlerle benzer biyokimyası 

nedeniyle RA için hedef doku olarak tanımlamış ve RA’ya özgü spesifik 

değişikliklerin bu bölgelerde daha erken görüldüğünü belirtmiştir. Aynı zamanda bu 

çalışmada listezis, skolyoz, osteoporoz, faset erozyonu da radyolojik olarak 

değerlendirilmiştir. End plate dejenerasyonu ile listezisin klinik ile pozitif korelasyon 

gösterdiği, diğer bulguların ise klinik ile korelasyonunun anlamlı olmadığı 

bulunmuştur (195).  

Radyolojik olarak RA’lı hastalardan BA olmayan 32, BA olan 60 hastanın, 

KBA’sı olan 87 hastanın iki yönlü lumbosakral grafisinin değerlendirildiği 

çalışmamızda Spondilolistezis, end plate dejenerasyonu, ciddi osteoporoz ve osteofit 

görülme sıklığı açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunamadı. Skolyoz görülme sıklığı açısından RA’lı hasta grupları arasında anlamlı 

fark vardı. BA olmayan RA’lı hasta grubu ile KBA’lı hastalar arasında anlamlı fark 

vardı. Faset erozyonu ise BA olmayan RA’lı hastalar ile KBA’lı hastalar arasında 

anlamlı farklıydı.  

Ölçülen vertebra korpus yükseklikleri arasında tüm seviyelerde (L2, L3, L4) 

gruplar arasında anlamlı fark yoktu. L2-3, L3-4 disk ara mesafeleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. Ancak L4-5 disk aralığında BA olmayan RA’lı 

hastalar ile BA olan RA’lı hastalar arasında anlamlı fark vardı (p<0.005). Bu sonuç 

daha önce bahsedilen yayınlardaki ortak nokta olan, disk ara mesafesinde daralma 

olduğu görüşünü kısmen destekliyor görünmektedir. Ancak disk mesafesini, 

intervertebral disk yüksekliğini vertebra korpuslarına oranlayarak hesaplandığımızda 

ortaya çıkan değerde, gruplar arasında anlamlı fark belirleyemedik. Bu sonuçlar, 

hastalarımızda disk aralıklarında, L4-L5 disk aralığı hariç, ölçülen diğer seviyelerde 

daralmanın olmadığını ve objektif ölçüm metodu ve oranlama yöntemiyle istatiksel 

olarak anlamlı bir daralmanın, hiçbir seviyede tespit edilmediğini göstermektedir.  
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Çalışmamızda elde edilen lomber MR sonuçlarına göre disk sinyal intensite 

kaybı KBA’lı grupta daha sık görülüyordu ve BA olmayan RA’lı hasta grubuyla 

arasında anlamlı istatistiksel fark vardı. RA’lı hasta grupları arasında spinal stenoz 

BA olmayan grupta anlamlı düşük bulundu. Schmorl nodülüne BA olan RA’lı grupta 

tüm diğer gruplardan daha fazla rastlanıyordu, ayrıca bu hastalar ile KBA’lı hastalar 

arasında da anlamlı fark vardı. Tarlow kisti ve ligamentum flavum hipertrofisi 

hastalarımızda sık görülmemekle birlikte RA’lı hasta gruplarının kendi arasında ve 

BA olan RA’lı hastalar ile KBA’lı hastalar arasında anlamlı fark vardı. 

Annulus fibrozus rüptürü, diffüz bulging, disk protrüzyonu, ekstrüde disk, 

sekestre disk, hemanjiom, Modic Tip 1 dejenerasyon, Modic Tip 2 dejenerasyon, 

faset eklem dejenerasyonu, osteofit, lomber lordoz kaybı gibi patolojileri de 

değerlendirdiğimiz çalışmada, hastalarımız arasında gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunamadı. 

Sims-Williams ve ark.’ları lomber apofizer eklemlerin açıkça görüntülendiği 

stereoskopik radyografik yöntemle lomber tutulumu olan altı RA’lı hastayı 

değerlendirmiş ve vertebra korpusu ile intervertebral disk değişikliklerinin apofizyal 

eklem tutulumuna sekonder geliştiğini savunmuştur. Periferal sinoviyal 

eklemlerdekine benzer şekilde apofizial eklem yüzeyinde erozyonlar vardır ve bu 

apofizyal eklemin osteoartrozundan farklıdır. Romatoid hastalık eklemin 

instabilitesine neden olur, lomber apofizer eklemin stabilizasyon kaybı sonucu 

vertebra korpusu ile apofizer eklem arasında anormal hareket meydana gelir.  Bu da 

vertebra korpusunda ve diskte lezyona yatkınlık oluşturur. Apofizyal eklemden diske 

inflamatuar prosesin direk uzanımı sözkonusu olabilir. Diğer bir şekilde analjezik ve 

steroid tedavi nedeniyle oluşan nöropatik eklemden dolayı vertebra korpusunda ve 

diskte değişiklikler olabileceği belirtilmiştir (200). 

 Heywood ve Meyers subservikal romatoid spondilit için üç farklı mekanizma 

tariflemiştir. 

 1) Sinovit; muhtemelen periferal eklemdeki gibi apofizyal eklemde kartilaj 

ve subkondral kemikte erozyon olur. Faset eklemde fonksiyonel yetersizlik sonucu 

anteroposterior ve lateral instabilite oluşur.  

2) Romatoid diskit; diskovertebral eklemde entesopati olarak başlar. Bu 

patogenezi Shichikawa ve ark yayınlamıştır. Vertebra end plate’i ve disk arasındaki 
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bileşkede kollojenin inflamasyonla yıkılması nedeniyle end plate’te erozyon oluşur 

ve disk materyali kaybolur. Bu oluşum Lawrence ve ark’ ın daha önce radyografik 

bulgularını tarif ettiği disk aralığında daralma bulgusunu destekler. Diskovertebral 

bileşkede meydana gelen bu olay bir entesopatidir. 

 3) Kostovertebral eklem tutulumundan direk disk aralığına yayılım yoluyla 

olur (135). 

Sakai ve ark’larının 104 RA’lı hasta üzerinde yaptığı MR ve radyografi 

destekli çalışmada sagittal MR’da RA’nın intervertebral diskte meydana getirdiği 

lezyon 2 tipe ayrılmış Tip A’ da radyolojik olarak disk aralığında daralma şeklinde 

görülen bulgu ve kartilaj hasarı vardır. Patomekanizması ise; nükleus pulpozusun 

inflamasyonun provake ettiği annulus fibrozusdaki yarıklardan veya proliferatif 

granülasyon dokusunun meydana getirdiği peridiskal çevre dokulardan veyahut da 

entezis bölgelerinden prolabe olması sonucu disk aralığının daralması şeklinde ifade 

edilmiştir. Tip B lezyon ise; diskin balonlaşması disk aralığının korunması ve 

subkondral kemiğin hasarlanması şeklinde tariflenmiştir. Bunun oluşumu ise; 

vertebra korpusunun santral kanal tarafından genellikle başlayıp yayılan 

granülomatöz nodüllerden kaynaklanır. Bu oluşum osteolizis, zaafiyet ve neticede 

vertebra end plate’inde kollaps meydana getirir (198).  

Diğer radyolojik ve klinik bulgular ise çeşitli vaka yayınları şeklinde 

değinilen,  süratle ilerleyen kauda ekina semptomlarına neden olan faset eklem 

subluksasyonu, listezis, romatoid granülasyon dokusu tarafından meydana gelen 

spinal kanal darlığı, patolojik vertebral fraktür,  spinal instabilite şeklinde ifade 

edilen patolojilerdir (201, 202). 

Romatoid artritte vertebrada fraktür prevalansı, 50- 64 yaş arası 117 

menapozal ve postmenapozal hastanın sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığı bir 

çalışmada, sağlıklılarda fraktür görülme sıklığı %5 iken, RA’lılarda %21 olarak 

bulunmuştur (136). Çalışmamızda radyografik olarak ciddi osteoporoz gruplar 

arasında sık değildi ve istatistiksel açıdan anlamlı bulunmadı. 

Nakase ve ark.’ları RA’da MR özelliklerini disk sinyal intensitesinde 

düzensizlik ve daralma, diskler ile cisim arasındaki sınırda dalgalanma imajı şeklinde 

tarif etmiştir. Bu dalgalanma imajı T1 ve T2 ağırlıklı görüntülerde düşük sinyal 

intensitesi gösterir. Enflamasyonda genellikle T1 ağırlıklı görüntülerde düşük sinyal 
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intensitesi, T2’de yüksek sinyal intensitesi görülmesine rağmen, disk ve endplate 

sınırında romatoid nodül veya pannusun invazyonu bu görüntüyü ortaya çıkarır (134, 

137). 

Romatoid artrit relaps ve remisyonlarla giden hastayı sürekli değişen sağlık 

durumuna yeni adaptasyonlar geliştirmesi için zorlayan kronik, progresif ve ciddi 

disabiliteye neden olan bir hastalık olduğu için kişinin sosyal, aile ve iş yaşamı ile 

psikolojik durumuna nüfuz ederek hayatının tamamını etkiler. Ağrı ve tüm bu 

fiziksel disabilite, aktivitenin sınırlandırılması kişiyi, tükenmişlik duygusu, anksiyete 

depresyon hissi ve kontrol kaybına götürür. Çalışmamızda BA olan ve olmayan 

RA’lı hastalar ile KBA’lı hastalar arasında disabilite, yaşam kalitesi, yorgunluk, 

depresyon ve anksiyete karşılaştırıldı.  

Ağrı şiddeti, çalışmamızda VAS ile değerlendirildi. Ortalama ağrı şiddeti BA 

olmayan RA’lı hastalarda 5.5, BA olan RA’lı hastalarda 5.4,  KBA’lı hastalarda ise 

6.1 olarak tespit edildi. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı. 

Hastanın sağlığını global olarak değerlendirmesi ve doktorun hastayı global olarak 

değerlendirmesi de VAS’ a göre yapıldı, gruplar arasında istatistiksel fark yoktu. BA 

VAS değerlendirmesinde ise BA’lı gruplar arasında anlamlı fark vardı. BA olan 

RA’lı hastalarda BA’da ağrı şiddeti 4 iken, KBA’da 6 idi. Bu sonuç RA’lı hastaların 

kronik hastalıktan dolayı steroid, NSAİİ ve diğer ağrı ve enflamasyonu baskılayıcı 

ilaçları sürekli kullanmaları nedeniyle ağrı şiddetini KBA’lı gruptan daha az 

hissediyor olmalarına bağlanabilir.  

Fiziksel fonksiyonel limitasyon AİMS-2’nin fiziksel ve çalışma / işte 

zorlanma subskalasıyla değerlendirildi.  Bel ağrısı olan RA’lı hastalarla diğer gruplar 

arasında anlamlı fark vardı. Bel ağrısının, AİMS-2’ye göre fiziksel fonksiyonu BA 

olmayan RA’lılar ve KBA’lı kontrollerden daha fazla etkilediği tespit edildi. AIMS-

2’nin çalışma subskalasında RA’lı hastalarda BA, çalışmayı etkileyen bir parametre 

olarak değerlendirilmedi. Bu sonuçla BA’ nın disabiliteyi arttırdığı söylenebilir ama 

muhtemelen RA’lı hastalarımızın çoğunlukla ev hanımı olması ve zorlanarak da olsa 

bir şekilde ev işlerini yapabildiklerini ifade etmeleri çalışma subskalasındaki 

bulguları açıklamamızı sağlar.  

 İşte zorlanma subskalasında ise BA, hastaları belirgin şekilde etkilemişti, BA 

olan iki hasta grubu BA olmayan gruptan anlamlı derecede işte zorlanıyordu (Grup 
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1- 2 p= 0.021, Grup 1- 3 p=0.002).  RA’lı hastalarda BA’nın iş güç kaybına etkisini 

değerlendiren çalışma yoktur. Bunun yanında RA’ da disabilite ile ilgili yapılmış 

çalışmalarda genellikle kazanç getiren işlerdeki iş- güç kaybı, hastaların işlerinden 

uzak kaldıkları izin, rapor günleri ve ekonomik kayıplar değerlendirildiği için ev 

hanımlarının iş disabilitesini göstermede objektif bir ölçüm metodunu içeren çalışma 

da bulunamamıştır. Odegard ve ark’larının yaptığı bir çalışmada 526 RA’lı hastada 

işle ilgili disabilite %40 olarak bulunmuştur. MHAQ, AİMS-2, SF-36, 

ASES(Arthritis self efficacy scale) ve RAI (Rheumatology Attitude Index) ile 

disabilite ve yaşam kalitesi,  yorgunluk ve ağrı ise VAS ile değerlendirilmiş. 

Hastalarda tüm ölçeklerde disabiliteleri artmıştı. Düşük eğitim düzeyi ile kadın 

cinsiyet ise RA’da disabilite için risk faktörü olarak bulunmuştur (203).  

Hawley ve Wolfe’un 1522 hastayı (RA, BA, OA, FM, Dejeneratif overlap 

sendromlar, Servikal ağrı) değerlendirmeye aldığı çalışmada HAQ ile ölçülen 

disabiliteyi RA’lı hastalarda, BA’lı hastalardan daha yüksek bulmuştur. Ağrı ve 

psikolojik stresi ise daha düşük bulmuştur.  BA’lı hasta grubunda ise daha az 

disabilite ve daha çok ağrı ile depresyon oranı tespit etmiştir. HAQ ölçeğine göre 

bizim hastalarımız arasında BA olmayan RA’lı hastalar ile olanlar arasında disabilite 

açısından fark yoktu, ancak K BA ile BA olan RA’lı hastalar arasında fark vardı. Bu 

bulgular ile BA’nın tek başına disabiliteye neden olmadığı ancak RA ile birlikte 

disabiliteyi artırdığı sonucuna varılabilir. Ancak bu sonuçlar Hawley ve Wolfe’un 

çalışmasında da kullanılan HAQ ölçeğinin periferik eklem hastalığını 

değerlendirmede daha hassas bir ölçek olup, lomber ağrıdan kaynaklanan disabiliteyi 

değerlendirmede muhtemelen yetersiz kalmasından kaynaklanıyor olabileceği 

kanaatindeyiz (204). 

Wolfe’un yaptığı diğer bir çalışmada farklı romatolojik hastalıklar 

karşılaştırılmış 2115 hasta (1013=RA, OA=625, FM =531)  değerlendirmeye 

alınmış. WOMAC (ağrı, tutukluk ve fonksiyon),  yorgunluk VAS ölçeği ile 

depresyon AİMS-2’nin depresyon subskalası ile disabilite ise HAQ ile 

sorgulanmıştır. Bel ağrısı var ya da yok şeklinde sorgulanmıştır. Tüm hastalık 

gruplarında bel ağrısı olan hastalarda WOMAC’ın bütün alt gruplarında skorlar 

yüksek bulunmuştur. WOMAC skorları ile depresyon ve yorgunluk skorları da güçlü 
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korele bulunmuştur (196). Bu bulgu bizim fonksiyonel yetersizliği araştırdığımız 

AIMS-2 ölçeklerindeki bulgularımızla uyumludur.  

Disabiliteyi değerlendirmek için çalışmalarda en yaygın kullanılan 

ölçeklerden olan Short Form-36’nın; fiziksel fonksiyon, fiziksel rol güçlüğü 

subskalasında BA açısından hastalarımızda gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunamadı, ancak disabilite tüm gruplarda artmıştı. Vitalite 

subskalasında ise RA’lı gruplar arasında anlamlı fark vardı, RA’lı hastalarda BA 

enerjiyi anlamlı derecede azaltıyordu. Bu konuyla ilgili Nunez ve arkadaşlarının 

yaptığı bir çalışmada RA’lı (n=98, %85’i kadın) ve KBA’lı (n=150, %86’sı kadın) 

iki hasta grubu karşılaştırılmış, RA’lı grupta hastalığın neden olduğu disabilitenin 

fonksiyonel durum ve rol güçlüğünden kaynaklandığı görülmüştür. KBA grubundaki 

hastalar ise ağrı ve genel sağlık durumunda problem yaşadıklarını ifade etmişler ve 

bu parametrelerde disabilite ortaya çıkmıştır. Disabilite ve ruhsal durum arasındaki 

ilişki diğer hastalıklara oranla RA’ya oldukça özgül bir durum olduğu sonucuna 

varılmıştır (205). 

Kothe ve ark’larının yaptığı bir çalışmada 281 RA’lı hasta değerlendirmeye 

alınmıştır. Bu hastalarda fonksiyonel durum ADL (Hannover Activities of Daily 

Living questionnaire) ile depresyon CES-D (Center for epidemiological studies 

depression scale) ve yaşam kalitesi SF-12 ile ölçülmüştür. Kontrol grubu olmayan bu 

çalışmada BA olan (n=150) ve olmayan RA’lı (n=131) hastalar kendi arasında 

karşılaştırılmış ve BA’nın fonksiyonel kapasitede azalma ve depresyonda artmaya 

neden olduğu sonucu çıkarılmıştır. SF 12’nın normal popülasyon için değeri 50 

kabul edilerek fiziksel skor BA olan RA’lı hastalarda 26.4, BA olmayan RA’lı 

hastalarda 29.5 bulunmuş ve sonuçlar anlamlı düşük olarak değerlendirilmiştir (197). 

Ancak kontrol grubu kullanılmadan normal popülasyonu belli bir değer kabul edip 

buna göre yorum yapılması, bu çalışma için limitasyon sayılabilir. Bu bakış açısıyla 

bizim hastalarımızda da sonuçlar bu çalışma ile benzerdir, ayrıca kontrol grubu 

olarak aldığımız KBA’lı hastalar ile BA olmayan RA’lı hastalarımız arasında da 

istatistiksel olarak anlamlı fark vardı. Daha önce bahsedilen Odegard ve ark’larının 

yaptığı çalışmada 96 RA’lı hastada SF-36’nın fiziksel fonksiyon subskalasında 63.8 

ortalama değeriyle bizim tüm hasta gruplarındaki  (Grup =1 (47.7),  Grup 2 (36.6),  

Grup 3 (36.0)) sonuçlarımızdan yüksek değer bulunmuştur. Bu çalışma ile 
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karşılaştırıldığında da bizim hastalarımızda değerler oldukça düşüktür ve tüm 

gruplarda disabilite belirgindir. Ancak çaışmamızdan farklı olan bu çalışmadaki 

sonuçlar, seçilen hasta grubunun mesleki özelliklerine (%44’ü çalışıyor, % 26 on 

yıldan az eğitim almış) ve eğitim düzeyine bağlanabilir (203). 

Çoğunluğu ev hanımı olan hastalarımızın iş disabilitelerine yönelik 

değerlendirme dolaylı olarak yapılabilmiş ve bizim de kullandığımız ölçeklerin alt 

ölçekleriyle kısmen değerlendirilen diğer çalışmalarla uyumlu sonuçlar bulunmuştur. 

Sosyal fonksiyon hastalarımızda AİMS-2 ve SF-36’nın sosyal fonksiyon 

subskalaları ile değerlendirildi, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunamadı ancak BA’lı hastaların SF-36’a göre disabiliteleri sadece RA’lı olan 

hastalardan daha fazlaydı. Kronik ağrı hastalarımızın sosyal katılımını istatistiksel 

olarak sınırlamıyor görünmektedir. 

 Hastaların emosyonel durumu HAD ölçeğinin anksiyete ve depresyon alt 

ölçekleri ile değerlendirildi. Anksiyete alt ölçeği 34 hastada (%30.9) kesme puanının 

üstündeydi.  KBA’lı hastalarda ise 32 (%26.25) hastada anksiyete vardı. Normal 

popülasyonda anksiyete bozukluğu oranı yaşam boyu %14.6, komorbidite olarak ise 

%24.9 olarak bulunmuştur. VanDyke ve ark’ları tarafından yapılan bir çalışmada 

anksiyete 5 farklı ölçekle RA, OA, RA ile major depresyon ve normal sağlıklılardan 

oluşan dört grup hasta arasında karşılaştırılmıştır. Anksiyetenin kontrollerden anlamlı 

derecede yüksek olduğu, depresyon ve RA birlikteliğinde ise anksiyetenin çok daha 

yüksek olduğu vurgulanmıştır. Ayrıca anksiyetenin depresyonun habercisi 

olabileceğinin üzerinde durulmuş ve hastalık süresiyle ilişkisiz olduğu belirtilmiştir 

(206). Hawley ve Wolfe’un yaptığı başka bir çalışmada ise normal popülasyondan 

yüksek, ancak diğer romatolojik hastalıklarla ( OA, FM, BA) eşit sıklıkta olduğu 

tespit edilmiştir (207). Bizim sonuçlarımız bu çalışmaları doğrulamıştır ve KBA’nın 

azımsanmayacak değerde anksiyeteye neden olduğu normal popülasyondan yüksek, 

ancak BA olmayan RA’dan düşük sonuçlarla desteklenmiştir. Bununla birlikte 

istatistiksel olarak gruplar arasında anlamlı fark bulunamamıştır.  

 Depresyon ise hastalarda HAD ve AİMS-2’nin duygu durum alt ölçeği ile 

değerlendirildi. HAD ölçeğine göre RA’lı hastaların 76 (%69.9)’sında, KBA’lı 

hastaların ise 64 (%52.45)’ünde depresyon bulguları vardı. Gruplar arasındaki fark 

istatistiksel olarak karşılaştırıldığında AİMS-2 ve HADÖ aynı istatistiksel sonucu 
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veriyordu. RA’lı gruplar arasında (BA olan ve olmayan) (p=0.013) ve BA’lı gruplar 

arasında (BA olan RA, KBA) anlamlı fark vardı (p=0.00) . AİMS 2’nin duygu durum 

subskalası; RA’lı hasta grupları arasında (p=0.006) ve BA’lı hasta grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklıydı (p=0.006).  RA ve BA birlikteliği depresyonu 

anlamlı ölçüde artırıyordu. Bu bulgu daha önce bahsedilen Kothe ve ark’ları ve 

Wolfe’un yaptığı çalışmaları destekler niteliktedir, ancak çalışmanın kesitsel olması 

nedeniyle depresyon ve anksiyete kavramlarının nedenlerini yorumlamaya uygun 

değildir. Uygun anksiyete ve depresyon tedavisi ve BA’ya yönelik tedavi verilerek 

yeniden değerlendirilip depresyon ve BA tekrar yorumlanabilir (196, 197). 

Romatoid artrite spesifik bir ölçek olan RAQoL sonuçlarına göre yaşam 

kalitesi, RA’lı hastalarda BA’dan dolayı anlamlı ölçüde etkilenmiştir (p=0.008). 

 Çalışmamızda BA’ya spesifik disabilite değerlendirmesi için ODİ kullanıldı. 

BA olan RA’lı hastalarda disabilite ortalama %41.69 iken, KBA’lı hastalarda bu oran 

%47.67 ile biraz daha yüksekti. İstatistiksel analize göre istatistiksel olarak 

aralarında anlamlı fark yoktu. Bunun sebebi de, zaten düzenli steroid ve NSAİİ 

kullanan bir popülasyon olan RA’lı hastalarda, bu ilaçlar muhtemelen ağrı şiddetini 

azaltarak hastaların diğer kronik periferik ağrılarına geliştirdikleri adaptasyon gibi 

BA’ da aynı şekilde adaptasyon geliştirmelerine yardımcı oluyor olabilir. Aynı 

zamanda bu durum disabilitenin ekstradan artışının engellenmesinı sağlıyor olabilir. 

Daha önceki RA ile BA birlikteliği ve disabilite ile ilgili sınırlı sayıdaki çalışmada 

jenerik ölçekler kullanılmıştı. Bu çalışma BA’ya spesifik ölçek olan ODİ’nin 

kullanılması ve kontrol grubu ile karşılaştırılmış olması ile de çalışmayı 

diğerlerinden farklı kılmaktadır.   

 Yorgunluk RA’da hastalık aktivitesinin genel bir semptomu olarak tarif 

edilir. RA’nın disabiliteye götüren daha ciddi semptomları yanında genellikle ihmal 

edilir. Çalışmamızda iki farklı yorgunluk ölçeği ve yorgunluk VAS ile hastaları 

değerlendirdik. Modifiye yorgunluk etki skalası fiziksel yorgunluk subskalasında 

RA’lı hasta grupları arasında anlamlı fark vardı (p=0.006). Bel ağrısı olan RA’lı 

hastalarda fiziksel yorgunluk diğer hasta gruplarından daha fazlaydı. Yorgunluktan 

dolayı psikososyal katılım ise gruplar arasında farklı değildi. Kognitif yorgunluk da 

gruplar arasında farklı bulunmadı. Yorgunluk şiddeti VAS’a göre BA olmayan RA’ 

lı hastalarda 4.5, BA olan RA’lı hastalarda 5.9,  KBA’lılarda ise 5.1’di. Bu sonuçlara 
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göre de BA yorgunluk şiddetini etkileyen bir faktör olarak değerlendirilebilir. 

Yorgunluk ciddiyet skalası ise gruplar arasında anlamlı farklı bulunmadı. Yorgunluk 

değerleri 3.8 ile 4.3 arasında değişiyordu (alt - üst sınır; 0-7). Wolfe ve ark’ları 1488 

farklı romatolojik hastalıkları olan hastaları (RA, OA, FM ) değerlendirdiği bir 

çalışmada, RA’daki klinik olarak önemli yorgunluk prevalansını %40 bulmuştur. 

Çeşitli çalışmalarda prevalans %80’lerin üzerine çıkmaktadır. Wolfe bu çalışmada 

ayrıca yorgunluğu ağrı, uyku bozukluğu, hassas noktaların varlığı ve depresyonla 

ilişkili bulmuştur. Yorgunluk bu çalışmada VAS ile ölçülmüştür (208). Rupp ve 

ark’larının yaptığı çalışmada ise yaşam kalitesi ile yorgunluk karşılaşılaştırılmış 490 

RA’lı hasta değerlendirmeye alınmış, fiziksel fonksiyon ile fiziksel yorgunlukla,  

ağrı ile mental sağlıkta mental yorgunlukla ve depresyon ile negatif korele 

bulunmuştur. Yorgunluğun yaşam kalitesini bozduğu, ağrı ve depresyonla güçlü 

ilişkili olduğu belirtilmiştir. Mental yorgunluk ile bu parametreler zayıf ilişkili 

bulunmuştur (209). Çalışmamızda yorgunluk üç ayrı ölçekle değerlendirilmiştir. Bu 

bulgular ışığında sonuçlarımız BA’nın yorgunluğu etkilediğini ve yorgunluğun 

disabiliteyi daha fazla arttırdığını gösterebilir.  

 Sonuç olarak Bel ağrısı RA’lı hastalarda oldukça sık görülen bir problemdir. 

Hastaları fiziksel ve psikososyal olarak sınırlamakta ve yaşam kalitesinin düşmesine 

neden olmaktadır. Ek olarak depresyon, anksiyete ve yorgunluğun artmasına yol 

açmaktadır. Bu nedenle periferik eklemler kadar lomber omurgadaki semptomlar da 

ciddi bir şekilde irdelenmeli, dikkatli lokomotor sistem ve nörolojik muayene 

yapılmalı ve gerekli radyolojik ve laboratuvar yöntemlerinden faydalanılmalıdır. RA 

steroid ve NSAİİ’ler ile ağrının baskılandığı bir hastalık olması nedeniyle lomber 

tutulum mutlaka akılda tutulmalı ve BA ciddi bulgular vermeden ve disabilite ortaya 

çıkarmadan uygun yöntemlerle tedavi edilmelidir.  
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