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1.0ZET

Romatoid Artrit (RA) kronik inflamasyon ile karakterize, bel agris1 (BA) ise
yaygin goriilen ve agir disabiliteye neden olabilen sistemik hastaliklardir. Amacimiz
RA’ll hastalarda BA sikligin1 belirlemek, klinik ve radyolojik 6zelliklerini
tanimlamak, ayn1 zamanda bel agrisinin hastalardaki yasam kalitesi, depresyon,
yorgunluk ve disabiliteye etkilerini tespit etmektir. Bununla birlikte RA’11 hastalarla
ortalama ayni yas ve cinsiyete sahip kronik bel agrili hastalari karsilagtirmaktir.

Calismaya ACR kriterlerini kargilayan 110 RA’l1 hasta ile kontrol grubu
olarak ti¢ aydan fazla siiren BA’s1 olan 112 hasta dahil edildi. RA’l1 hastalar BA olan
ve olmayan olarak iki gruba ayrildi. Lomber omurga ve alt ekstremitenin lokomotor
sistem ve norolojik muayeneleri yapildi. Lomber radyografi ve MR goriintiileri
alindi. Hastalik siddeti, gorsel analog skala (VAS), DAS 28, ESH, CRP; Saglikla
iliskili yasam 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 Olgegiyle ve yorgunluk ise
ilgili sorgulamalarla 6l¢iildii.

Romatoid artritli hastalarin 71’inde (%64.5) BA vardi. VAS-agr1 ve bel agris1
siddetinde sub-gruplar arasinda anlaml fark yoktu. RA’l1 hastalarda eslik eden BA,
yasam kalitesini kotiilestiriyor ve 6ziirliiliigli anlamli dl¢iide arttirtyordu.

Romatoid artritte BA azimsanmayacak boyuttadir ve hastalarin yasam
kalitesinin diismesine, depresyon, anksiyete ve yorgunlugun artmasina neden
olmaktadir. Bu nedenle periferik eklemler kadar lomber omurga tutulumu da akilda
tutulmali, dikkatle muayene edilmeli ve ciddi disabilite ortaya ¢ikmadan tedavi

edilmelidir.

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

Yasam kalitesi.



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.



3. GIRIS
3.1. ROMATOID ARTRIT

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

inflamatuar, romatizmal bir hastaliktir (1- 3).

Romatoid artrit terimi ilk defa 1859 yilinda Garrot tarafindan kullanilmistir.
1940’11 yillarda Waaler ve Rose tarafindan romatoid faktoriin bulunmasi ve bunu
takiben kaydedilen gelismeler RA’da otoimmiin mekanizmalarin roliinii ortaya

cikarmistir (4).

Endiistrilesmis llkelerde prevalansi yaklasik %0.3- %1 kadardir. Kadinlar
arasinda prevalansi daha fazladir (K/E:3/1). Yas ilerledik¢e bu cinsiyet farki azalir.
Prevalans 35 ile 45 yaslari arasinda pik yapmaktadir ve her iki cinsiyette yas ile artar.
Ortalama baslangic yas1 30- 50 yas arasidir. Cesitli iilkelerde yapilan ¢aligmalarda
RA’nin yillik insidansi, kadinlarda erkeklerden daha yiiksek (0,2 /1000 - 0,4 /1000)
bulunmustur (1-5).

3.1.1. ETYOLOJi

Etyolojisi kesin olarak bilinmemekle beraber en fazla iizerinde durulan;

genetik, enfeksiydz ve hormonal faktorlerdir (6).
3.1.1.1. IMMUNOGENETIK VE DiGER HEREDITER FAKTORLER

Romatoid artritli hastalarin birinci derece yakinlarinda hastalik gelisme
riskinin arttig1 bilinmektedir. Dizigotik ikizlere oranla monozigotik ikizlerde RA
goriilme sikliginin daha yiliksek olmasina ve aile bireylerinde kiimelesme ve risk
artisinin  daha yiiksek oranda goriilmesine dayanarak, RA etyopatogenezinde

kalitimsal bir unsurun rol oynadig: diistiniilmektedir (7- 11).

MHC biiytik bir kromozomal bdlge olup immiinite ile iligkili fenomende yer
alan ¢ok sayida geni icermektedir. Insanlarda MHC, Human Leucocytes Antigens
(HLA) olarak isimlendirilir ve 6. kromozumun kisa kolu iizerindeki genler ile
kodlanir. Ug sinif hiicre yiizeyi MHC molekiilii tanimlanmustir. Sinif 1 molekiilleri
HLA A, B, C, E, F ve G olarak adlandirilan alt1 ¢esit gen lokusu igerir. HLA A, B ve
C antijenleri tiim hiicre yiizeylerinde bulunan ve baglica transplantasyon antijenleri

olarak bilinen antijenlerdir. insandaki smif II molekiilleri DP, DQ, DR olarak



tanimlanir. Smif II molekiilleri daha smirhidir ve genelde makrofaj, Langerhans
hiicreleri, B hiicreleri ve aktive T hiicrelerinde yer alirlar. Sinif III gen bolgesi ise
kompleman 2 ve 4, properdin ve tiimor nekroz faktorleri (TNF a, ) kodlamasini

yapar (12- 14).

Romatoid artrit ile Simif I HLA DR4 arasinda giiglii bir iliski mevcuttur.
HLA DR4’iin 5 alt grubu bildirilmistir; Dw4 (HLA DRB1 0401), Dwl0 (HLA DRBI
0402), Dwi3 (HLA DRBI1 0403), Dwl4 (HLA DRB1 0404), ve Dwi5 (HLA DRBI
0405). Bu subtipler etnik farkliliklar gdstermektedir, Dw10 Israil populasyonunda
baskin olarak bulunmustur (15, 16).

3.1.1.2. OTOANTIKORLAR

Romatoid artritteki otoantikorlarin en 6nemlisi romatoid faktor (RF)’diir.
RA’nin tani kriterleri arasinda da bulunan RF, immiinglobulin (Ig) G’nin Fc kismina
kars1 olusan otoantikordur. Bunlar baslica Ig M tipi olmak iizere Ig G veya Ig A tipi
antikorlar olabilir. RF, RA icin spesifik olmasa da yiiksek titrede seyretmesi
hastaligin siddetini gosterebilir. RF disinda tip II kollajen, gp39, kartilaj baglayici
protein, proteoglikanlar, aggrekan ve diger kartilaj proteinleri, heterojen niikleer
riboniikleoprotein A2 (RA33), stres proteinleri, kalpastatin ve glukoz 6 fosfat
isomeraz enzimi, HLA-DR (QKRAA), agir zincir baglayici protein, sitriilline
edilmis peptidlere kars1 da otoantikorlar gelisebilir (17- 19).

3.1.1.3. HORMONAL FAKTORLER VE CINSIYET

Romatoid artritin etyopatogenezinde iizerinde durulan konulardan biri,
hormonal faktorlerdir. RA’nin kadinlarda erkeklerden daha yaygin goriilmesi,
gebelik sirasinda hastaligin - diizelmesi, RA’ll erkek hastalarin diisiik serum
testesteron diizeylerine sahip olmasi hormonal faktorlerin roliinii destekleyen dolayl
kanitlardir. RA’l1 kadin hastalarin fertilite oranlar1 daha diistiktiir. Gebelikle iliskili o
glikoproteinin RA’nin aktivitesi ile ters orantilidir. Emzirme déneminde prolaktinin
yiiksek seviyesi proenflamatuar etkiye sahip olabilir. RA’da cinsiyet hormonlarinin
Interlokin—1 (IL-1) gibi stokinlerin yapimi lizerine etkileri 6nemlidir. Ayrica RA’li
hastalarda tiroid hormon diizeylerindeki degisimler konusunda farkli sonuglar

yaymlanmig ve anlamli bir birliktelik gosterilememistir (7, 18, 20, 21).



3.1.1.4. ENFEKSiYONLAR

Viriis ve bakteri gibi antijenler dokularda ve sinovyal sivilarda uzun
zamandan beri arastirilmaktadir. Ancak RA’da eklemlerde inflamasyona yol agan

antijenlerin natiirii hala bilinmemektedir.

Insanlarda eklem inflamasyonuna neden olduklar1 bilinen Rubella,
Parvoviriis B19, Arboviriisler gibi viral ajanlarin RA ile iliskisi kanitlanamamistir.
Epstein-Barr viriisiine (EBV) karst olusan EBNA (Epstein-Barr niikleer antijen)
antikorlarinin RA’I1 hastalarda daha yiiksek saptanmasi EBV’nin rolii olabilecegini

diisiindiirmektedir (22).

Adenoviriisler, Koksaki viriisler, Herpes viriisler, Hepatit B ve C viriisleri,

HTLV-1 (Human T Cell Lymphotropic Virus)

1) ve HIV-I1 (Human immiinodeficiency virus 1) gibi viral ajanlar ile RA

arasinda da bir iligki gosterilememistir (23).

Yapilan bir ¢alismada 29 RA’ll hasta ile 16 reaktif artritli ve 32 saglikli
bireyde Human parvoviriis B19 (HPV B19)’a kars1 gelisen IgM ve IgG antikorlarinin
bulunma siklig1 arastirilmig fakat gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

tespit edilememistir (24).
3.1.1.5. ISI SOKU PROTEINLERI

Is1 soku proteinleri (ISP) biitiin hiicrelerde bulunan ve strese cevap olarak
tiretilen proteinlerdir. Gorevi; proteinlerin intraselliiler translokasyonlarini
kolaylagtirma ve sonugta 1s1, bakteri ve oksijen radikalleri gibi olaylardan hiicrenin
zarar gormesini engellemektir. Mikobakterium gibi bazi mikroorganizmalarin
ISP’leri insandaki ile benzerlik gostermektedir. RA’l1 hastalarin 6zellikle sinovyal
stvilarinda mikobakteriyel ISP ye kars1 antikor diizeyinin arttig1 bulunmustur. Ayrica
ISP’nin kendisinin de zayif bir ihtimal de olsa siiper antijen olabilecegi

tartisilmaktadir (19, 22, 25).
3.1.1.6. DIGER ETYOLOJIiK NEDENLER

Romatoid artrit gelisimi ile diyet arasindaki iligski incelenmis ve zeytinyagi ile
balikyag: tiiketiminin koruyucu, selenyum eksikliginin ise RA ile baglantili

olabilecegi ileri siirtilmiistiir (4).



Romatoid artritin patogenez ve etyolojisinde eser elementlerin ve reaktif
oksijen metabolitlerinin de rol oynadiklar1 diisiiniilmektedir. Yapilan bir ¢caligmada
RA’l1 hastalarda serumda ve eritrositte ¢inko ve bakir diizeylerine bakilmis, saglikli
kontrol grubuna gore eritrosit ¢inko ve plazma bakir diizeyinde artis, eritrosit bakir
ve plazma ¢inko diizeylerinde ise diisiikliik bulunmustur. Yine bu calismada RA’l
hastalarda kontrol grubuna gore eritrositlerdeki siiperoksit dismutaz (SOD)
aktivitesinde de belirli bir artig saptanmistir (26). Yapilan bir baska ¢aligmada ise
benzer sekilde RA’l1 hastalarin eritrositlerindeki antioksidan enzim aktivitesi yeterli
bulunmus ve lipid peroksidasyonu son iiriinlerinin 6zellikle tedavi almamis erken

RA’11 hastalarda artmis oldugu tespit edilmistir (27).

Romatoid artritli hastalarda plazma lipit ve lipoprotein diizeylerini inceleyen
bir ¢aligmada, RA’l1 hastalarda VLDL ve trigliserid diizeylerinde anlamli diisiis
oldugu bildirilmistir (28).

Baska bir ¢alismada RA’l1 ve osteoartritli hastalardaki serum fibronektin
diizeyleri karsilastirilmis, RA’lh hastalarda anlamli derecede yiiksek oldugu
goriilmiistiir. Bu sonu¢ fibronektinin de inflamasyona katkida bulundugunu

diisiindiirmektedir (29).
3.1.2. PATOGENEZ

Romatoid artrit sistemik bir hastalik olarak kabul edilmekle beraber hastaligin
karakteristik 6zelligi sinovyumun inflamasyonu ile sinovite yol agmasidir. Ultra
striiktiirel ¢caligmalarda 2 tip sinovyal hiicre (sinoviosit) oldugu gosterilmistir. Tip A
sinoviositler doku makrofaji karakterindedir. Tip B sinoviositler ise fibroblast

benzeri hiicrelerdir (19, 30).

Romatoid sinovyumun histolojik incelemesinde; pannus olarak adlandirilan
plazma hiicreleri, lenfositler, makrofajlar, mast hiicreleri ile infiltre olan sinovyal
hiicre hiperplazisi ile birlikte eklemleri erode ederek geri doniisiimsiiz eklem
hasarina yol agan, fibrovaskiiler graniilasyon dokunun asir1 biiylimiis oldugu
goriiliir. Anjiyogenezis pannus olusumu i¢in Onemli bir komponenttir. Normal
kikirdak yiizeyi avaskiilerdir. Makrofaj ve mast hiicreleri gibi inflamatuvar
hiicrelerin inflame sinovyum igine dogru salgilamis oldugu vaskiiler endotelyal

biiylime faktorii, fibroblast biiylime faktorleri, transforming biiytime faktorleri (TGF-



a, B), timor nekroz faktorii (TNF-a)), baz1 adezyon molekiilleri ile anjiyogenezin
tetiklendigi distliniilmektedir. Sonucta olusan bu yeni kan damarlar1 kikirdak yiizeye
dogru biiyiiyerek inflamatuvar hiicrelerin eklem bosluguna dogru yol almasinm
saglamakta ve eklem harabiyetine katkida bulunmaktadir. Anjiyogenezisi inhibe
eden ilaglar pannus gelismesini ve bunu takiben olusan kikirdak harabiyetini

onlemektedir (31- 33).

Romatoid artritte inflamatuvar olaymn sinovyumu infiltre eden T4 helper
hiicreler tarafindan yonlendirildigi gorisii ileri stirilmektedir. T helper lenfositlerden
gonderilen sinyaller B lenfositlerini prolifere ve aktive ederler. Aktive olan B
hiicreleri plazma hiicrelerine doniiserek Ig’leri yaparlar. 1g’ler RA’lilarin sinovyal
membran, sinovyal sivi ve eklem kikirdagindaki sunulan antijenlerle birleserek
immiin kompleksleri meydana getirirler. Immiin kompleksler eklem bosluguna
serbestce yayilir ve komplemani aktive ederek kemotaktik faktorlerin salinmasina
neden olurlar. Kemotaktik faktorler damarsal gegirgenligi arttirir, polimorfoniikleer
16kositleri ve monositleri tutarlar. Bu hiicreler immiin kompleksleri fagosite ederek
hepsi birlikte doku hasarina neden olan prostoglandin, 16kotrien, serbest radikal ve
proteolitik enzimlerin yapimima ve serbestlesmesine neden olurlar. Aktive T

hiicreleri sitotoksik T hiicre liretiminde rol oynarlar (9, 19).

Sitokinler immiin sistemdeki hiicreler (6zellikle lenfosit ve makrofaj ve
fibroblast) tarafindan salgilanan hormon benzeri maddelerdir. Bu sitokinlerin
aktivitesi sinovyal doku enflamasyonu, sinovyal proliferasyon, kikirdak ve kemik
hasar1 gibi romatoid sinovitin bir¢ok 0Ozelliginden sorumlu oldugu gibi RA’nin
sistemik bulgularindan da sorumludur. RA’da esas rol oynayan sitokinler interlokin-
1 (IL-1) ve TNF-a’ dir. Bunlarin disinda IL-2, IL-6, IL-8, IL-10, IL-11, IL-15, IL-17,
interferon-gama, TGF-B, TNF-p ve graniilosit-makrofaj coloni sitiimile edici faktor
(GM-CSF) gibi sitokinler degisik derecelerde rol oynarlar (19, 31, 33, 34). Yapilan
bir ¢alismada IL- 1 ve TNF-a’nin serum diizeylerinin RA’lilarda yiikseldigi tespit
edilmistir (34). Yapilan baska bir calismada da IL-1, IL-6, TNF-a ve TNF-f
kikirdak ylizeyinde ve kemik tizerinde direkt olarak tahribata yol actigi da
gosterilmistir (32, 35).



3.1.3. KLINIiK

Hastalik tipik olarak sinsi baslangicli olup agr1, tutukluk ve kiiciik eklemlerin
simetrik sisligi ile karakterize orta yash bayanlar1 etkileyen, baslangic semptomlari
sistemik ve artikiiler olabilen bir hastaliktir. Baz1 hastalarda baslangic semptomu

yorgunluk, halsizlik, subfebril ates, kilo kayb1 seklinde olabilir.
3.1.3.1. Eklem Bulgular:

Sabah Tutuklugu; Sabah tutuklugu inflamatuar artritlerin belirleyici
ozelligidir. Tutukluk agridan 6nce bile ortaya ¢ikabilir, sebebi uykudan dnce inflame
dokular icinde interstisyel sivinin birikmesidir. Muayenede tutukluk giiniin belli
saatlerinde degiskenlik gdosterir. Sabahin erken saatlerinde hareketler tam

yapilamazken, ilerleyen saatlerde, egzersiz ve 1sinma ile tutukluk azalir ( 36).

Agri; Romatoid artritte agri, hastay1r doktora getiren major problemdir.
Muayene ile degerlendirilen eklem hasari1 ve inflamasyon derecesi benzer olmasina
ragmen, hastalar arasinda agr1 esigi farklilik gosterir. RA’l1 hastalarda agriya sensitif
dokular; periartikiiler ligaman, genislemis sinoviyal membran ve destek yapilardir

(37).

Hassasiyet; Eklem palpasyonu hassasiyeti ortaya c¢ikarir ve hassas eklemin
sayilmasi, tedavinin etkisinin gosterilmesinde ve klinik degerlendirmede onemlidir.
Hareketle agr1 kalga, omuz ve servikal omurga gibi direkt olarak palpasyonu zor olan
eklemlerde hassasiyeti saptamada kullanilir. Eklem Sisligi: Eklem sisligi RA’nin
tanisinda kullanilan objektif bir bulgudur, sislik eklemde effiizyon, kemik veya
sinoviyal doku proliferasyonundan kaynaklanabilir, genellikle homojendir ve

eklemin tamamini etkiler (37).

Eklem sisligi, el ve ayaklarin kiigiik eklemlerinde ¢ok belirgindir. Sinovyal
proliferasyon genellikle proksimal interfalangeal (PIF), metakarpofalangeal (MKF),
dirsek, ayak bilegi, metatarsofalangeal (MTF) ve diz eklemlerinde goriiliir. Kalca ve
omuz eklemlerindeki effiizyonu siddetli olmadik¢a fizik muayene ile ortaya

¢ikarmak zordur (36-38).

Eklem Limitasyonu: Artikiiler yilizey hasari, eklem ve tendon kiliflarinin

sismesi ve eklemi destekleyen yapilarin degisikligi sonucu ortaya c¢ikar. RA’I



hastalarinin %10’undan biiyiikk bir kisminda, hastaligin ilk iki yili i¢inde ellerin
kiiciik eklemlerinde deformite gelisir. Deformiteler gelistikten sonra kalict

olduklarindan, erken tedaviye baslamak dnem tagimaktadir (36).
3.1.3.2. Eklemlerdeki Spesifik Tutulumlar

Ellerde MKF ve PIF eklemlerinde lokal simetrik fuziform sislikler, diigme
iligi, kugu boynu, Z deformitesi, artritis mutilans, intrensek kas atrofileri, tetik
parmak goriilebilir. MKF eklemlerde volar subluksasyon ve ulnar deviasyon
karakteristiktir. El bileginde kaput ulna, karpal tiinel sendromu, subluksasyonlar,

dirsekte olekranon bursiti, sinir basilar1 ve fleksiyon kontraktiirii goriilebilir (36).

Sternoklavikular ve manibriosternal ve temporomandibuler eklemlerin kronik

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

Ayakta MTF eklem inflamasyonu hastalarin ¢ogunda ortaya ¢ikar ve siklikla
erken hastalik belirtilerinden biridir. Halluks valgus ve varus, falanks subluksasyonu,

cekic parmak deformiteleri ve tarsal tunel sendromu gelisebilir (36- 38).

Diz eklemlerinde varus, valgus deformiteleri, fleksiyon kontraktiiri,
kuadriseps atrofisi, baker kisti, kal¢ca ekleminde eklem hareket kisitliliklari, fleksiyon

kontraktiirii, asetabuler protriizyon, lateral subluksasyonlar ve bursitler gelisebilir.

Servikal omurgada olusan, atlonto-aksiyal subluksasyon bas agrisi1 yapabilir
ve entiibasyon sirasinda dikkat edilmesi gerekir. RA’da krikoarytenoid ve

temporamandibuler eklem tutulumu da olabilir.

Torakal Lomber ve Sakral Omurga Tutulumu; Omurganin torakal lomber ve
sakral boliimleri RA’da genellikle korunmustur. Ancak apofizer eklemler istisnadir;
nadiren apofizer eklemlerde sinoviyal kistler, spinal korda epidural kitle olarak
tasabilir, agriya, ndrolojik defisite veya her ikisine birden sebep olabilir, sakroiliak

eklemin ve distal interfalanjial eklemin tutulumu da olagan degildir (25, 36- 38).
3.1.3.3. Eklem Dis1 Bulgular

Romatoid artrit, primer olarak eklemleri etkileyen, ancak ekstraartikiiler

tutulum da gosteren sistemik bir hastaliktir.



Hematolojik Tutulum: RA’l1 hastalarda 16kopeni ve splenomegalinin birlikte
bulunmasina Felty sendromu denir. Bu hastalarda vaskiilit, kilo kayb1 ve anemi gibi
ekstraartikiiler  tutulumlar  goriilir.  Alt  ekstremitelerde  deri  iilserleri,
hiperpigmentasyon ve tekrarlayan enfeksiyonlar goriilebilir. Antiniikleer antikorlar

pozitiftir. Aktif RA’da lenfadenopati, trombositoz ve anemi sik goriiliir (39).

Romatoid Vaskiilit: Vaskiilit yiiksek titrede RF, diisilk kompleman seviyesi,
kriyoglobiilinler ve dolagan immiin komplekslerin varligiyla kombinedir. Deri,
parmak, tirnak yatagi, periferik sinir ve i¢ organ tutulumu gosterebilir. RA’da

sistemik vaskiilit nadir goriliir (39).

Kardiyak Tutulum: Perikardit en sik goriilen kardiyak komplikasyon olmakla

birlikte miyokardit, endokardit ve koroner vaskiilit de goriilebilir.

Pulmoner Tutulum: Plorezi, pulmoner nodiiller ve interstisyel fibrozis

seklindedir (9, 39).

Norolojik  Tutulum: Basi néropatileri en sik goriilen norolojik
komplikasyondur. Karpal tiinel sendromu, tarsal tiinel sendromu ve dirsekte radial
sinirin  posterior interossdz dalmin basist stk goriiliir.  Servikal vertebra

subluksasyonlarina bagl olarak gelisen servikal myelopati goriilebilir.

Romatoid Nodiiller: RA’l1 hastalarinin yaklasik %25’inde ortaya ¢ikar, ancak
hastaligin birinci yilinda %10°dan daha az goriiliir. Seropozitif olgularda daha siktir

ve hastalik aktivitesi ile paralellik gosterir (9, 39).

Miiskiiler Tutulum: Cesitli derecelerde kas atrofileri vardir ve miyozitin EMG

bulgular1 mevcuttur. ilaca bagli miyopatiler goriilebilir (39- 41).

G6z Tutulumu: Romatoid artrit konjunktiva, episklera, sklera, kornea ve
retina tutulumu gosterebilir. En sik goriilen goz tutulumu keratokonjonktivitis

sikkadir. Tedavide kullanilan ilaglara bagl komplikasyonlar da gelisebilir (39, 41).

Renal Tutulum: En sik tedavide kullanilan ilaglara bagl komplikasyon olarak

ortaya ¢ikar (39).

Amiloidoz: Uzun siireli RA’l1 olgularda ve nadiren goriiliir (39, 40).
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Lenf nodu tutulumu: RA’l1 hastalarin ¢ogunda lenf nodlar1 biiyiimiistiir veya
anormal sekillidir, ama nadiren palpe edilebilir. Bununla birlikte birka¢ hastada
yaygin lenfadenopati ve histolojik goriinim olarak Hodgkin hastaligina benzer

bulgularla baslayabilir (41).

Sekonder Sjogren Sendromu: RA’da yaygin olarak goriiliir. Eklem
tutulumundan birkag y1l sonra baglayabilir (41).

Ozellikle amiloidoz, vaskiilit ve pulmoner fibrozisin gelismesi kétii prognozla

iligkili olup mortaliteye sebep olabilmektedir (40)
3.1.4. TANI

Hastaligin tanisi i¢in 1987 yilinda American College of Rheumatology (ACR)
tarafindan yeniden gozden gegirilen siniflama kriterleri Tablo 1°de verilmistir (38,

42).

Tablo 1. RA siniflama kriterleri

1987 ACR Swniflama Kriterleri

1. Eklemlerde en az bir saat siiren sabah tutuklugu
2. En az ii¢ ya da daha fazla eklemde doktor tarafindan gézlenen yumusak doku sigligi

3. Proksimal interfalangial, metakarpofalangial ve el bilek eklemlerinin sisligi

4. Simetrik artrit

5. Romatoid nodiiller

6. RF pozitifligi

7. Radyolojik olarak posteroanterior el bilegi ve el grafilerinde eklemlerde erozyonlar ve/veya

periartikiiler osteopeni varligi

[lk dort kriter en az alt1 haftadan beri bulunmalidir. Dért veya daha fazla kriterin varliginda
RA tanis1 konur.

3.1.5. AYIRICI TANI

Romatoid artrit tanis1 konmadan 6nce mutlaka diger hastaliklarin diglanmasi
gerekir, ayirict tanida en zor durumlardan biri eriskin baslangi¢h poliartrit ve ates
tablosudur, boyle bir hastada altta yatan sebebin ayrintili olarak arastirilmasi gerekir.

Diffiiz konnektif doku hastaliklar1 (sistemik lupus eritematozus, skleroderma,
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dermatoiyozitis, polimiyozitis, vaskiilitis, miks konnektif doku hastalig1)(sik), akut
tekrarlayic1 simetrik seronegatif sinovitis ve gode birakan 6dem (RS;PE) , (nadir)
gut, psddogut, infeksiyoz artritler, polimiyaljia romatika, glukokortikoid artriti,

sarkoidoz, akut eklem romatizmasi, malignite ve seronegatif artropatilerdir (36,39).
3.1.6. MORTALITE

Romatoid artritli hastalar genel toplumla kiyaslandiklarinda yasam
beklentilerinin kisa oldugu goriilmektedir. RA’l1 hastalarda mortaliteye yol acan ana
sebep olarak kardiyovaskiiler 6liim diisiiniilmektedir. Diger mortalite nedenleri,
poliartikiiler eklem tutulumu, eklem erozyonlari ve deformiteler, enfeksiyonlar,
renal hastaliklar ve tedavi komplikasyonlaridir. RA’l1 hastalarda, genellikle malignite

riskinde artis beklenmez (7, 43).
3.1.7. LABORATUVAR BULGULARI

Romatoid artritteki laboratuar tetkikleri nonspesifik olup, diger enflamatuvar
hastaliklarda da pozitif olabilir ama laboratuar bulgular1 tan1 koymada, prognozun

tayininde ve uygulanacak tedaviyi belirlemede yol gosterici olmaktadir (44).
Akut Faz Reaktanlari

Konak doku hasarina cevap olarak plazma proteinlerinin konsantrasyonunda
arttis olur. Doku hasar1 ve fonksiyonu onarilinca, proteinler normal plazma
seviyelerine doénerler. Bircok romatizmal hastalikta doku patolojisi ve klinik

aktiviteye paralel olarak akut faz proteinlerinde artig gézlenir (45).

inflamasyonda artan pozitif akut faz proteinlerinin disinda, sentezi azalan
negatif akut faz proteinleri de vardir. Bunlar albiimin, prealbiimin, transferrin ve

retinol baglayici proteindir (46, 47).

Akut faz reaktanlar1 ve plazma proteinleri, inflamasyonu veya doku
nekrozunu takiben karacigerde yapilirlar. Yaklasik 30 kadar heterojen grup i¢inde C
reaktif protein (CRP), fibrinojen, protrombin, haptoglobin, transferrin,
seruloplazmin, kompleman 3, kompleman 4, alblimin, fibronektin, ve serum amiloid
A yer alir. Romatolojik hastaliklarin tan1 ve takibinde siklikla CRP ve ESH
kullanilir. Inflamatuvar aktivite durumunda CRP, ESH’ den daha ¢abuk yiikselir ve

aktivitenin sona ermesiyle yine CRP daha 6nce normale doner (45).
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Eritrosit Sedimentasyon Hizi1 (ESH)

Eritrosit sedimentasyon hizi siklikla RA’da hastalik aktivitesi veya
inflamasyonun gostergesi olan bir laboratuvar dl¢timiidiir (38, 44). ESH o6l¢timiinde
temel belirleyici bir araya toplanmig veya rulo olusturmus eritrositlerdir. Bir¢ok
faktor ESH’yi etkiler. ESH igin erkeklerde saatte 15, kadinlarda 20 mm’ye kadar

degerler normal sayilir.

En sik kullanilan metod Westergreen metodudur (48). Bu yontemde 0,4 cc
sitrat ile 1, 6 cc kanin karigtirilmasi ile bu karisimdaki eritrositlerin bir saat i¢inde,

Westergreen tiipiindeki ¢okme miktar1 saptanir (47).

Hastalik aktivitesini izlemede yararli basit, ucuz ve kolay bir test oldugu;

ancak bir¢cok parametreden de etkilenebilecegi akilda tutulmalidir (48).

Eritrosit volim ve konsantrasyonunun etkilendigi durumlarda (anemi,
polisitemi), gebelik ve ila¢ kullanimi (steroid, oral kontraseptif), oda 1sis1, ESH'yi
etkileyebilir. Cocuklarda ve yaslilarda da ESH’ de artis beklenir. Baz1 yayinlarda da
genetik farkliliklarin olabilecegi One siiriilmiistiir. ESH romatolojik hastaliklarda

tanidan ¢ok hastalik aktivitesinin takibinde yararli olur (49).
C-Reaktif Protein

Pnémokoklarin bakteri duvarinin C polisakkaridi ile reaksiyona girdigi i¢in
bu isimle anilir. CRP akut faz proteinlerinin prototipidir. Inflamasyonda altinc1 saatte
yiikselmeye baglar, 24—72 saatte pik degerlere ulasir ve inflamasyon sonlaninca hizla
normale doner. CRP’nin metabolizmasinin RA’da degismedigi kabul edilmektedir,
dolayisiyla RA’da artan CRP degerleri artmis sentezi yansitir. CRP ve diger akut faz
proteinleri sitokinlere cevap olarak {iretilirler (38, 44). Artmus CRP seviyeleri erken
kemik erozyonlari ile iligkilidir. ESH ve CRP inflamatuvar cevabin ve o6zelikle de

tedaviye cevabin degerlendirilmesinde kullanilir (50, 51).
Romatoid Faktor

Romatoid artritin tan1 kriterleri arasinda yer alan tek laboratuvar bulgusu olan
RF, kisaca IgG’nin Fc parcasi ile reaksiyona giren otoantikorlar olarak
tanimlanabilir. Klinikte rutin olarak bakilan romatoid faktorler IgM yapisindadir.

IgG, IgA ve IgE smifindan romatoid faktorler de tanimlanmustir.
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Romatoid faktoriin tespitinde en sik kullanilan test, lateks aglutinasyonudur.
RA hastalarinin 3/4’linde RF testi pozitiftir. Romatoid faktor RA’ya 6zgiin degildir
ve bir¢ok hastalikta pozitif olabilir. Seropozitif olan bireylerde hastaligin seyri daha
agir, erozyon gelisimi daha fazla ve vaskiilit, nodiil ve noropati gibi eklem dig1

komplikasyonlar daha siktir (38, 52).
Hematolojik Bulgular
Eritrositler

Anemi aktif RA’l1 hastalarda sik rastlanan bir bulgudur ancak ¢ogu hastada
hemoglobin (Hb) diizeyleri 10 gr/dl den daha diistiik degildir. Tipik olarak anemi
normokrom ve normositer veya mikrositer olabilir. Serum demiri azalmistir ancak
demir baglama kapasitesi normal veya diisiiktiir, ferritin diizeyi artmistir ve
eritropoetin  diizeyi azalmistir. RA’li1 hastalarin eritrosit siiperoksit dismutaz
aktiviteleri ile magnezyum seviyeleri ve eritrosit ¢inko seviyeleri ve plazma bakir

seviyeleri arasinda pozitif bir korelasyon saptanmustir (53).
Lokositler

Aktif RA’Il hastalarda 16kositoz sik goriiliir. Hastaligin siddeti ile iliskili
olarak mm®’te 10.000- 12.000 arasinda ve polimorfoniikleer hiicrelerin cogunlukta
oldugu bir 16kositoz hastalarin %25’inde goriiliir ve bu l0kositlerin islevleri
normaldir. Daha yiiksek 16kosit sayilar1 goriiliirse baska bir neden aramak
gerekebilir. Lokositoza yol acan nedenlerin basinda kortikosteroid kullanimi vardir.
RA’l1 hastalarda 16kopeni nadir goriiliir ve genellikle ilerlemis hastaliga eslik eder

(44).
Eozinofiller

Eozinofili yliksek titrede romatoid faktorii olan ve agir seyirli RA’I

hastalarda goriiliir ve vaskiilit, deri alt1 nodiilleri ve serozitle iligkilidir (44).
Trombositler

Trombosit diizeyleri hastalik aktivitesi ile orantihidir ve genellikle
ekstraartikiiler manifestasyonlarla baglantili olarak ytikselir. RA’da trombositozisin

nedeni belli olmayip, komplikasyonlari nadirdir, trombozlara yol agmaz (38, 44).
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3.1.8. GORUNTULEME

Radyolojik goriintiileme yontemleri hastalifin tanis1 ve tedavinin izleminde

o6nemli rol oynamaktadir.

Konvansiyonel radyografi ile tutulan eklem c¢evresinde simetrik yumusak

doku sisligi, juksta-artikiiler osteoporoz, erozyonlar ve kistler goriilebilmektedir (54).

Konvansiyonel el ve ayak grafileriyle yapilan c¢esitli skorlama yontemleri

arasinda Larsen ve Sharp skorlari en ¢ok bilinenleridir (55- 57).

Ultrasonografi kas iskelet sisteminin enflamatuar hastaliklarinda, yumusak
doku hiperemisinde, enflamatuar ve infeksiydz sivi  koleksiyonlarinin
nonenflamatuar sivi koleksiyonlarindan ayrimda kullanilabilir. Ayrica tenosinovit
eklemde sivi, sinovyal pannus ve erezyonlarin saptanmasinda duyarlidir. Power
dopler ultrasonografi sinovyal enflamasyonun saptanmasinda yiiksek sensivite

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

Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MR) yumusak dokular {izerindeki yiiksek
¢Oziiniirliik giicii ile sinovyal dokulardaki degisimler ve pannus olusumunun erken
evrede belirlenmesi ile heniiz kesin tani konulamamis romatoid artrit vakalarinda
erken taniya olanak saglamaktadir. MR ayrica tedaviye yanit1 izlemede de faydalidir.
RA’ da en sik, hastalik ve tedavi sirasinda karsilasilan komplikasyonlarin

goriintiilenmesinde kullanilmaktadir (57).

Baz1 yazarlar kontrastli MR’ 1n inflamatuar sinoviyal dokuyu goriintiilenmede
kullantminin yararli oldugunu ileri stirmiislerdir. Eklem sivisi ile inflame sinoviyal
dokuyu ayirt edebilmek i¢in, kontrastin intravendz verilmesinden sonra alinan MR
goriintiilerini dogru zamanlamasi gerekir. Aktif prolifere pannus hipervaskiiler olup

gadolinyumun intravendz veriligini takiben hizli tutulum goéstermektedir (62).

Kantitatif MR tedavi Oncesi ve tedavi sonrasinda pannus voliimiinii 6lgerek
tedavinin etkisini saptamada kullanilir. Ostergaard ve arkadaslar1 MR’ la hesaplanan
sinoviyal membran voliimiiniin hastalik aktivitesini ve progressif eklem
destriiksiyonunu gostermede yararlt oldugunu savunmuslardir. Sinovial membran

voliimii MR’ la manuel ve yar1 otomatik olarak ol¢iilebilmektedir (63).
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Kikirdak yikimi, meniskiis dejenerasyonu, subkondral kist ve erozyonlari
saptamak a¢isindan MR konvansiyonel radyografiden daha iistiindiir. Son yillarda
yapilan calismalarda RA’l1 hastalarda klinik ile karsilastirildiginda el bileginde,
MKEF eklemde ve proksimal interfalengeal eklemde MR ile simetrik periartikiiler
kontrast tutulumu ve kemik iligi 6demi erozyonlarin giiglii gostergesidir ve %86
spesifite ve %96 sensitiviteye sahiptir (64- 65). MR, tendon riiptiirii, iskemik nekroz,
kirik, servikal omurgada kot kompresyonu gibi muskuloskeletal komplikasyonlari

gostermede de tercih edilen bir yontemdir (64).

Dual Enerji X-ray Absorpsiometri (DEXA) yontemi: Son zamanlarda el
kemiklerinde gozlenen periartikiiler osteoporozun ile izlenmesinin romatoid artritin
takibinde yararlanilabilecek iyi bir yontem oldugu ve el skorlama ydntemleriyle

korele sonuclar verdigi ortaya konulmustur (66).
3.1.9. AKTIiVITE VE FONKSiYONEL DEGERLENDIiRME

Romatoid artrit seyri olduk¢a degisiklik gosteren bir hastaliktir. Bazi
hastalarda erken kalici remisyon saglanabilse de c¢ogu hastada remisyon ve
aktivasyon ataklart ile kalict eklem hasar1 olusturan progresif bir seyir

gostermektedir (41).

Romatizmal hastaliklarda hastalik aktivitesi, karmasik ve kompleks bir
olusumdur. Bu nedenle RA klinik ve fonksiyonel olarak degerlendirmesi zor bir
hastaliktir maalesef hastalik aktivitesini klinik ve laboratuvar olarak Olcen tek bir

degisken yoktur.

Hastaligin degerlendirilmesinde sorgulama, fizik muayene, laboratuar
parametreleri, fonksiyonel ve radyografik olgiimler gerekmektedir. Romatolojik
hastaliklarda aktivasyonu degerlendirmek amaciyla yaygmn sekilde kullanilan
laboratuar parametreleri yaninda, son yillarda kronik seyir gdsteren romatizmal
hastaliklarin degerlendirilmesinde nonsomatik yonleri de yansitan yasam kalitesi

Olctitleri kullanilmaktadir (45, 67).
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3.1.9.1. Aktivitenin Degerlendirilmesi
Laboratuvar Parametreleri

Hastaligin aktivitesini yansitan Onemli parametrelerden CRP ve ESH
diizeyleri (30, 31) ile 16kosit ve trombosit diizeyleri hastaligin aktif donemlerinde
artar (28, 32). REF titresi yiiksekligi ise hastaligin daha agresif seyretmesine neden
olur (28, 29). Eklem hasariin takibinde modifiye Larsen ve Sharp gibi radyolojik
skorlamalardan yararlanilir (34, 36). Elin KMY degerleri de RA’nin takibinde
yararlidir (35).

Fizik Muayene Bulgular:

Romatoid artriti degerlendirmede kullanilan tiim 6l¢lim metotlarinda
eklemlere ait bulgular onceliklidir. Enflamasyonun eklem hassasiyeti, sisligi, 1s1
artis1, eklem hareket agikligi, kavrama giicli, parmak g¢evresi Olgiimleri, ylirlime
zamani gibi parametrelerle degerlendirilmesi oldukga kolay ve objektif 6l¢iimlerdir.
Hassas ve sis eklemlerin sayilmasinda birgok farkli artikiiler indeksler

kullanilmaktadir (42).
Sabah Tutuklugu

Tedavi edilmeyen aktif RA’li hastalarin yaklasik %97’sinde bulunur.
Lokalize doku 6demine ve enflamasyonun metabolik iiriinlerinin birikimine bagh
olarak gelistigi diisliniilmektedir. Sabah tutuklugunun siiresi hasta uyandiktan veya
yataktan kalktiktan sonra tutukluk agilincaya kadar gegen siiredir. Lansbury sabah

tutuklugunun siddetinden ¢ok siiresinin 6nemli oldugunu vurgulamistir (67).
Yorgunluk

Yorgunluk aktif RA’ nin baslica bulgusudur ve erken olgularda eklem
enflamasyonundan Once ortaya ¢ikar. RA’l1 hastalarda c¢esitli ¢alismalarda %88-98
olarak saptanmistir. Etyolojide enflamasyon, agri, anemi, uyku diizensizligi ve koti
psikolojik durum tizerinde durulmustur (68).

Agrn

Doku enflamasyonu sonucu olusan agri aktif RA’l1 hastalarin en 6nemli

problemidir. Eger enflamasyon siddetli ise istirahatte de agri1 ortaya ¢ikar. Agrinin
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tanimi, Slglimii ve lokalizasyonu zor oldugu i¢in agriy1 degerlendirmek icin cesitli
Olctim teknikleri gelistirilmistir. Bunlar Viziiel Analog Skala (VAS), Arthritis Impact
Measurement Scales 2 (AIMS2), artrit agris1 subskalasi, SF-36 agr1 subskalas1 gibi
skalalardir (69, 70).

Disease Activitiy Score 28 (DAS 28)

Hassas ve sis 28 eklem (sag ve sol omuz, dirsek, diz, el bilegi, MKF (1, 2, 3,
4,5),PIF (1,2,3,4,5)), ESH ve VAS degerleri kullanilarak hesaplanmaktadir.

Kullanilan formiil,

0.56x\/(hassas eklem 28) + 0.28x,/ (sis eklem 28) + 0.70xESH + 0.014xVAS

Cikan deger 2. 6’nin altinda ise hasta remisyonda, 2.6 ile 3.2 arasinda diisiik aktif,
3.2 ile 5.1 arasinda orta aktif, 5.1” in lizerinde ise ileri derecede aktif kabul edilir (67,

72).
Viziiel Analog Skala (VAS)

Huskisson tarafindan gelistirilen bu skala yalnizca kas iskelet sistemini
degerlendirmek ic¢in degil diger klinik degerlendirmeler i¢in de kullanilir. Viziiel
Analog Skala kolay uygulanabilmesi, gilivenli ve duyarli olmasi nedeniyle sik
kullanilan bir metottur. On cm uzunlugunda horizontal bir ¢izginin iizerinde sol ugta
“agrim yok” sag ucta ise “agrim var” tanimlar1 bulunur ve hasta agrisinin siddetini

isaretler (67, 70).

1.1.9.2. Fonksiyonel Degerlendirme
Romatoid Artrit Yasam Kalitesi Olgegi (RAQoL)

Romatoid artritli hastalarin yasam kalitesini degerlendirir. Farkli hastalik
aktivite diizeyi veya hastalik siddeti olan hastalarin ayrimimi yapar. Zaman
icerisindeki degisikliklere de duyarlidir. Evet/Hayir seklinde cevaplari olan 30

sorudan olusur. Tiirk¢eye adaptasyon calismalari Kutlay ve ark tarafindan yapilmistir
(71-73).
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Health Assessment Questionnaire (HAQ)

Fonksiyonel disabilitenin degerlendirilmesinde HAQ, RA’li hastalarda
onemli bir 6l¢iimdiir. Hastalik aktivitesi, agr1 ve psikososyal faktorler ile iligkilidir.
Elbise giyinme, yiirlime, tuvalet, kavrama, aligveris gibi giinliik yagam aktivitelerini
iceren sekiz alt gruplu toplam yirmi adet soruyu igerir. Her bir skala 0—3 arasinda
skorlanir. HAQ kisinin kendi kendine uygulayabilecegi, klinik gozlemlerle korele,

giivenilir ve gecerli bir sorgulamadir (74- 78).
Artrit Etkisini Degerlendirme Ol¢egi—2 (AIMS-2)

Meenan tarafindan 1992’de modifiye edilerek klinik kullanima sunulmustur.
12 kategoride 78 sorudan olusan bir Olgiittiir. Her madde i¢in 5 cevap bulunmakta
olup, iyilesmedeki en kiigiik ilerlemeler bile tespit edilebilmektedir. Mobilite, fiziksel
aktivite, beceri, sosyal rol ve sosyal aktivite, giinliik yasam aktiviteleri, depresyon ve
anksiyete, i yapabilme durumu, arkadas ve aile desteginin bulundugu kategorileri
icerir. Ankette son bir ay sorgulanmaktadir. Diz osteoartritli hastalarda Tiirkce

gecerlilik ve giivenilirligi Atamaz ve ark.’lar tarafindan yapilmistir (79, 80).
Fonksiyonel Simiflandirma Sistemi

(The American Collage of Rheumatology Criteria for Classification of

Global Functional Status in Rheumatoid Arthritis)

[lk defa 1937°de Dr Steinbrocker tarafindan RA’l1 hastalarda kullanilmistr.
ACR Kriterler Komitesi tarafindan 1988’de ARA (Amerikan Romatizma Birligi)
kriterleri 1s181inda modifiye edilmistir. Hastanin giinlik kendine bakim aktiviteleri,
mesleki ve meslek dis1 aktiviteleri yapabilmesi degerlendirilir. Pratik ve giivenilir bir

yontem olup daha ¢ok disabiliteye odaklanilmaktadir (81).
3.1.10. TEDAVI

Eklem hasarin1 ve fonksiyonel kaybi sinirlamak icin basarili tedavide erken
tan1 ve zamaninda hastalik modifiye edici ilaglarin kullanimi gereklidir. Tedavide
hedef remisyonu saglamak ve hastalifi ortadan kaldirmaktir. Ancak remisyon
nadiren miimkiin olmaktadir, farmakolojik, nonfarmakolojik ve gerektiginde cerrahi

uygulamalardan faydalanilabilir.

19



Tedavinin esansiyel komponentleri;

1) Romatoid Artrit teshisinin dogrulanmasi (Diger poliartrit formlarindan
ayirt edilmesi), 2) Hastaligin aktivitesinin sistematik ve diizenli degerlendirilmesi, 3)
NSAIi’lar (Nonstreoid Anti Inflamatuar Ilaglar) ile baslangi¢ tedavi ve hastanin
egitimi/rehabilitasyonu, 4) DMARD’larin kullanimi, 5) Lokal veya oral diisiik doz
glukokortikoid kullanimi, 6) Bireysel fonksiyonlara etkisinin azaltilmasi, 7) Tedavi

programinin etkisinin degerlendirilmesi, 8) Genel saglik bakimi (82).

Son yillarda RA tedavisinde kullanilan ilaglar, etkilerine gore asagidaki gibi

siiflandirilmstir:

1-Semptom modifiye edici ilaglar (SM-ARD: Symptom Modifying Anti
Rheumatic Drugs): NSAII ve kortikosteroidler bu gruba dahildir.

2-Hastalig1 kontrol eden antiromatizmal ilaglar (DC-ART: Disease Controling
Anti Rheumatic Therapy): DMARD’lar radyolojik hasar ve fonksiyonel kapasite

tizerindeki etkinliklerine gore 1. veya 2. gruba girerler (41).
3.1.10.1. NONSTEROID ANTIINFLAMATUVAR ILACLAR ( NSAII)

Romatoid artrit hastalarinda en sik kullanilan, hem analjezik hem de
antiinflamatuar yararlar saglayarak en etkili yardimci tedavidir. Sindirim sistemi
disindaki yan etkileri nispeten 6nemsiz olan indometazin uzun yillardan beri tercih
edilmektedir. Ancak yine de tiim NSAIl’ler dispepsi, gastrik iilser, perforasyon ve

kanama gibi degisik derecelerde gastrointestinal yan etkilere neden olabilirler (83).
3.1.10.2. KORTIKOSTEROIDLER (KS)

Romatoid artrit tedavisinde wuzun yillardir kullanilan bu ilaglarin
antiinflamatuar ve immun modulatuar etkileri vardir. Ayrica NSAII tedavisinin
yetersiz oldugu, DMARD tedavisinin etkisinin ise heniiz ortaya ¢ikmadigi donemde
“koprii tedavisi” olarak kullanilir. Bazen de lokal olarak intraartikiiler sekilde

uygulanabilir (83).

Genellikle KS’ler RA’da 7.5 mg/giin gibi diisiik dozlarda kullanilmaktadir.
Diisiik dozlarda KS’ler hizli antiinflamatuvar etki gostererek eklem agrisi ve
sisliginde azalma, yorgunlukta diizelme ve ESR’de azalma saglarlar. Diisiikk doz

prednizolonun eklem hasarin1 6nlemede de yararh etkileri vardir. Ancak uzun siireli

20



ylksek doz kullanimi1 kemik kaybini arttirarak osteoporoza yatkinligi arttirmaktadir

(83, 84).
3.1.10.3. METOTREKSAT

Metotreksat (MTX) folik asit metabolizmasint kompetitif olarak inhibe
ederek DNA sentezini bozan bir antimetabolittir. Antiinflamatuar etkisini, adenozin
tizerinden, proinflamatuar sitokinlerden TNF sekresyonunda azalma ve IL- 10

sekresyonunda artma yoluyla gdsterdigi ortaya konmustur.

Terapotik doza ulasildiktan sonraki 3- 6 hafta i¢inde klinik yanit ortaya ¢ikar.
Baglangi¢ dozu 7.5 mg/haftadir ve 10- 20 mg/hafta arasindaki dozlar genellikle
klinik cevap igin gereklidir. Yan etkiler ilk 6 ayda ortaya ¢ikar. En sik goriilen yan
etkiler gastrointestinal intolerans, mide bulantisi, anoreksi, ishal, kusma, stomatit,
kilo kaybi, bas donmesi ve bas agrisidir. Pulmoner toksisite (pulmoner fibrozis,
interstisyel pndmoni), firsatg1 enfeksiyonlar, reversibl nonhodgkin lenfoma, siddetli
pansitopeni nadiren goriiliir. Tam kan sayimi, karaciger fonksiyon testleri, serum
kreatini veya kreatinin klerensi tedavi sirasinda takip edilmelidir. Folik asit

(Img/giin) MTX ile ilgili yan etkilerin bircogunu azaltir (83- 85).
3.1.10.4. SULFASALAZIN

Sulfasalazin (SLZ) 5-aminosalisilik asit ile siilfapiridinin bir azo bagi ile
baglanmas1 sonucu sentezlenen sentetik bir ilactir. Sulfasalazinde antiromatizmal
etkinligin stilfapiridine, antiinflamatuar etkinligin ise 5-ASA’e bagh oldugu
diisiiniilmektedir. 500 mg/giin ile baslayip, haftada bir 500 mg/giin arttirarak, 2- 3
g/giin dozuna ulasilir. Yanit ortaya c¢ikmasi i¢in, genellikle 12- 20 hafta ilacin
alinmasi gerekir. Yan etkileri bas donmesi, bas agrisi, hematolojik toksisite (anemi,

16kopeni), ates ve reversibl oligospermidir. Rutin kan sayimi takibi yapilmalidir (86).
3.1.10.5. ANTIMALARYALLER

Diger yavas etkili ilaglarla kiyaslandiginda hayati tehdit edici yan etkilerinin
az olmasi nedeniyle erken RA olgularinin tedavi planlarinda ya da diger yavas etkili
ilaclarla kombinasyon tedavilerinde sik olarak yer almaktadir. Bu ilaglar hafif
progresyon gosteren, 1limli seyreden RA vakalarinda uygundur. Klinik etkileri 3—6

ayda ortaya ¢ikar. En belirgin yan etkisi gézde retinopati olusturmasidir. Bu nedenle
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tedavi baslamadan Once ve tedavi siiresince 6 aylik aralarla g6z kontrolleri

yapilmalidir (84).
3.1.10.6. SIKLOSPORIN A

T hiicrelerinin antijen uyarimli aktivasyon ve proliferasyonunu inhibe
etmektedir. Siklosporin A, B hiicre fonksiyonunu da etkileyerek humoral cevabi
baskilar ve nefrotoksisite, hipertansiyon, gastrointestinal toksisite, 16kopeni ve

trombositopeni gibi ciddi yan etkiler ortaya ¢ikabilir (83, 87).
3.1.10.7. AZATIOPURIN

Azatiopiirin genellikle klasik tedavilere yanit vermeyen hastalarda kullanilan
bir antimetabolittir. Etkisi genellikle 12- 24 haftada baglar, 1-2,5 mg/kg/giin
dozlarinda kullanilir. Kademeli olarak doz artirilmali, 16kosit sayimi sik sik takip
edilmeli ve 3000 hiic/mm altina diismemelidir. En sik goriilen yan etkiler
gastrointestinal intolerans, bulanti, istahsizlik ve kusmadir. Uzun siireli tedavilerde
lenfoproliferatif malignensi potansiyeli mevcuttur. Tam kan sayimimin ve karaciger

kan testlerinin periyodik izlenmesi gerekir (83, 88).
3.1.10.8. SIKLOFOSFAMID

Siklofosfamid RA’da etkinligi ispat edilmis potent bir immunsupresiftir.
Genellikle 0,7-3 mg/kg/giin dozunda oral veya intravendz formu kullanilir. Etkili
profiline ragmen, uzun siireli kullaniminda toksisite riski nedeniyle kullanimi
smirhidir. Yan etkileri oldukca siktir; en onemlileri mesane kanseri riski tasiyan
hemorajik sistit, infeksiyon riski, lenfoma ve hematolojik malignensi insidansinda

artmadir (88).
3.1.10.9. LEFLUNOMID

Leflunomid dihidroorotat dehidrogenaz enziminin selektif inhibisyonuyla,
pirimidin sentezini inhibe eder. Pirimidin sentezleyen T hiicreleri, bu inhibisyona
Ozellikle duyarhidir. TNF-alfa ile iligskili mekanizmalarda dahil olmak tizere bir¢ok
patogenetik diizeyde etkili olur. MTX ile kombinasyon seklinde veya tek basina aktif
RA’da kullanilir. Fonksiyonel durum ve radyografik progresyon, hastalik aktivitesi
tizerine etkileri MTX ve SLZ ile esdeger oldugu cesitli calismalarda gosterilmistir
(83, 89). Tedaviye baslanildiktan sonra klinik etki 68 hafta arasinda gozlenir. Yan
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etkiler, diyare, stomatit, rash, alopesi, karaciger enzimlerinde yiikselmeyi ve nadiren
notropeniyi igerir. Ciddi toksisite veya asirt doz durumunda kolestiramin verilir.

Tam kan sayimi ve karaciger fonksiyon testlerinin rutin takibi gereklidir (83, 90).

Altin tuzlari, D-penisilamin, Minosiklin tedavide daha az yer alan

se¢eneklerdendir.
3.1.10.10. ANTISITOKIN TEDAVILER

Son yillarda birgok romatizmal hastaliin patofizyolojik temellerinin
aydinlatilmasiyla birlikte biyofarmakolojideki gelismeler, biyolojik ajanlarla

tedavileri giindeme getirmistir.

Infliksimab: Insan Ig G, kappanin sabit bolgesiyle, yiiksek derecede affinite
ile miirin noétralizasyonu yapan anti-Hu TNF-a antikorunun degisken bdlgesinin
birlestirilmesi ile olusan bir simerik insan-fare monoklonal antikorudur. Baslangi¢
dozu intravendz infiizyon seklinde 3mg/kg verilmesi ve ardindan 2. ve 6’nci
haftalarda, daha sonra ise her 8 haftada bir tekrarlanmasi tavsiye edilir. MTX ve

diger DMARD’larla beraber kullanilabilir.

Etanercept: iki p75 TNF-R(TNF reseptorii) ekstraselliiler yapmin insan
IgG,’inin kristalize olabilen Fc parcasina baglanmasiyla olusur. Olusan molekiil,
hem TNF-a hem de LT-a’y1 yiiksek affinite ve spesifitede baglayan dimerik, soliibl
TNF-R’dir. Etanerceptin dimerik yapis1t TNF-a’ya yiiksek oranda baglanarak TNF-
a’nin indiikledigi proinflamatuar yanit1 engeller. Optimal doz haftada 2 kez subkutan

25 mg olarak belirlenmistir (91).

Adalimumab: Tamamen klonlanmis insan IgG; monoklonal antikorudur.
TNF-a’nin soliibl ve transmembran formlarina yiiksek affinitede baglanarak TNF-
a’nin reseptorleri ile etkilesmesini Onler ve bdylece bu sitokinin biyolojik aktivitesi

inhibe edilmis olur. Baglangi¢ dozu subkutan uygulamayla iki haftada bir 40 mg’dur.

Anakinra: Interlokin-1Ra ( IL1-Ra)’nin glikozillenmis rekombinant
analogudur. IL-1’in IL1-R1’e (IL-1 Reseptorii) baglanmasina yarigmali olarak inhibe
ederek IL—1 aktivitesini inhibe eder. Tedavide uygulanmasi Onerilen doz subkutan

enjeksiyon ile 100mg/giindiir (92).
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Biyolojik ajanlarla tedavide spesifik laboratuvar takibi yoktur. Enfeksiyon,
demiyelizan hastalik ve malignensi semptom ve bulgular1 agisindan diizenli takip
edilmelidir. Anti TNF-a inhibitérlerinin kullanimu ile iliskili yan etkiler; enjeksiyon
bolgesi ve inflizyon reaksiyonlari, enfeksiyonlara yatkinlik, malignensi gelisimi,
otoimmiin bozukluklarin tetiklenmesi, demiyelinizan hastalik, myelosiipresyon ve

konjestif kalp hastaligidir (91).
3.2. BEL AGRILARI

Bel agrilar1 (BA) kas iskelet sistemi hastaliklar1 icinde en sik goriilen,
fonksiyonel bozukluga yol acan ve sosyoekonomik kayiplara neden olan saglik
problemidir. Diinya popiilasyonunun yaklasik yiizde sekseninde hayatlarinin bir
doneminde bel agrisi ortaya ¢ikar. Amerika’ da {ist solunum yolu enfeksiyonlarindan
sonra, en sik ikinci doktora bagvuru nedenidir. Kirkbes yas ve daha genglerde en sik
aktivite limitasyonu yapan sebeptir. Akut BA’nin % 90’1 gilinler haftalar iginde
geriler ve iki ayda iyilesir, %10 kadar1 kroniklesir. Bu kronik hastalar BA nedeniyle
ileri sakatlik ve asir1 saglik harcamalarina neden olurlar. Amerikada BA nedeniyle
1991 yilinda 25 ile100 milyon dolar arasinda saglik harcamasi yapildigi ve BA’na
bagli engellilik oraninin 2,5 milyondan fazla oldugu belirtilmistir. Son yillarda BA
insidansinda artis olmamakla birlikte BA’ya bagli is giic kayb1 artmistir (93- 95).

3.2.1. BEL AGRILARINA NEDEN OLAN RiSK FAKTORLERI

Mesleki faktorler; uzun siire ayakta durma, oturma, 6ne egilme, rotasyon ve
vibrasyona maruz kalmayi gerektiren meslekler, agirlik tasima gerektiren islerde

calisanlar, saglik caliganlari, soforler, insaat iscileri risk altindadir (95- 97).

Yas; ilerledikce bel agrisi goriilme riski artar, aktif calisma yillarinin

baslamasi ile prevelans artmaktadir.

Psikososyal faktorler; anksiyete depresyon, hipokondriazis, kronik bas
agrisi, alkolizm, somatizasyon bozuklugu, is memnuniyetsizligi, isteki mental stres,
kronik bel agrist ile oldukea iligkili bulunmustur. Kronik bel agrili hastalarda %15-
41 arasinda psikolojik stres meydana gelir, ayrica diisiik sosyoekonomik durum da
risk olarak sayilmaktadir. Diisiik sosyal statii kadinlari erkeklerden daha fazla
etkilemektedir. Biitiin bu faktorler ile kronik bel agrisi arasindaki iligski cesitli
caligsmalarda farkli bakis acilariyla ele alinmistir (93, 95, 98).
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Genetik faktorler; spondiloz, spondilolistezis, ankilozan spondilit gibi bazi
bel agrilarinda etyolojide etkilidir, lomber disk hernilerinde de %34 ile 61 arasinda

spinal kolonun farkli seviyeleri i¢in genetik predispozisyon varligindan

bahsedilmistir (99).

Fizyolojik faktorler; sedenter yasam, gebelik, uzun boy ve obezite risk

faktorleri arasindadir. Sigara icmek de risk faktorlerindendir (100).
3.2.2. LOMBER OMURGANIN ANATOMISi VE BiYOMEKANIGi

Lomber omurga 5 omurdan olusmustur ve tiim omurganin dortte birine denk
gelir. Fonksiyonel spinal iinite tim omurganin biyomekanik 6zelliklerini igeren en
kiiciik segmenti ifade eder. Iki komsu vertebra ve bunlar1 bir araya getiren yumusak
doku yapilarindan ibarettir. Anteriorda intervertebral disk, posteriorda iki apofizial
eklem, ti¢ eklem kompleksini olusturur. Fonksiyonel birimin 6n kism1 temel olarak
yiik tasima, sok absorbe etme yeteneginesahiptir; vertebra cisimleri, intervertebral
disk ve longitudinal ligamanlardan olusur. Vertebral arklar, intervertebral eklemler,
transvers ve spindz cikintilar ve ligamanla ise fonksiyonel birimin arka kismini
olusturur. Arka kisim noral yapilari koruyarak fleksiyon ve ekstansiyon sirasinda

birimlerin hareketini yonlendirir (100,101).

Sekil 1. Lumbosakral ag1 ve ferguson agisi
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Lomber besinci vertebra ile sakrumun ekseni arasindaki agiya lumbosakral
ac1 denir ve ortalama 135 derecedir. Bu deger yasa, cinse ve irka gore degisir. Sakral
birinci vertebra 6ne dogru meyillidir. Birinci sakral vertebranin iist platosu ile
horizontal eksen arasindaki ag1 sakral ac1 ya da ferguson agis1 adini alir ve yaklasik

30 derecedir. Sekil 1°de bu agilar gosterilmistir (102).

3.2.2.1. Lomber vertebra: Spinal kolonda vertebralarin biiyiikliigii distale
dogru artar bunun sebebi daha fazla yiik tasimalari ve daha fazla strese maruz
kalmalaridir. Vertebra korpuslar1 ince bir kortikal kemik ile sarilan kanselloz
kemikten olusur. Vertebra arkusu pedikiil ve laminalardan olusur, laminalar arkaya
dogru genisleyerek transvers c¢ikintilar1 olusturur ve arka tarafta birleserek spindz
prosesi meydana getirirler. Laminalarin vertebra stabilitesine katkist azdir, tek tarafl
kirik ve cerrahi olarak ¢ikarilmasi durumlarinda spinal instabilite gelismez. Sekil 2’

de lomber vertebranin aksiyel goriintiisii verilmistir (100).

S proses

Lamana

Alcweuar proses Transvers prosss

Supenor artikuler faset

Spunal kanal

Korpus vertebm

Sekil.2. Lomber vertebranin iistten gériiniimii

3.2.2.2. intervertebral disk: ki vertebra arasinda yerlesen ve notokord

kalintis1 olan intervertebral disk ii¢ kistmdan olusur.

Komsu iki vertebra korpusu ile annulusun baglanma noktasinda hyalin
kartilaj plaklar yani end-plate’ler yer alir. Tip II kollojen baskin hyalin kartilajdan
olumustur. Neonatal donemde bu bdlgede ¢ok sayida kiigiik kan damarlar1 bulunur
disk bu sekilde beslenirken adolesan donemde bu damarlar kaybolur ve disk
avaskiiler hale gelir. Bundan sonra diskin beslenmesi osmotik ve hidrostatik basing
farklariyla gerceklesir. Kaybolan bu damarlar1 saran konnektif doku kiliflari

kalabilir. Bunlar da nukleus pulpozus ile kikirdak end-plateler arasinda kismen zay1f
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alanlarin olugsmasina neden olur ve nukleus pulpozus end-plateler arasindaki bu zay1f
alanlara uzanabilir. Bu olay intersomatik herniasyon da denilen Schmorl nodiillerinin

olusumunda 6nemlidir. Schmorl nodiilleri %40 goriiliir (101).

Komgsu vertebra cisimleri arasinda oblik seyreden konsantrik lamellerden
olusan annulus fibrozus katmanlar halinde kollajen liflerden olugsmustur. Bu kollajen

lifler gerilmeye karsi, uzamayla yanit verirler.

Santralde bulunan niikleus pulpozus, kesitlerde disk ylizeyinin yarisina
yakinini kaplar. Nukleusun matriksi protein ve polisakkarid kompleksi ve kollajen
fibrillerden olusur. Kondrotin siilfat niikleusta bulunan en 6nemli proteoglikandir,
daha az oranda keratan siilfat ve hyaluronik asit bulunmaktadir. Kondrotin siilfatin
hidroksil gruplari(-OH) su baglama kapasitesine sahiptir. Dogumda nukleus
pulpozusun icerdigi su miktar1 % 88 iken, bu miktar ileri yaslarda % 70 seviyelerine
kadar diiser ve disk ici basing azalir. Intervertebral segmentten diske yansiyan
basinca ve yiike bagl olarak osmotik s1v1 giris ¢ikist etkilenir. In vivo dl¢iimlerde dik
postiirde durus sirasinda alt lomber disklerde basincin belirgin olarak arttig1 tespit
edilmistir(100 kp=10000 kPa). Supin pozisyonda alt lomber diskler 15 kp, desteksiz
otururken 140 kp, Okslirme, giilme, ikinma ile 50 kp oldugu gozlenmistir.
Intervertebral disk aksiyel yiiklenmenin %80’ini tasir. Disk fonksiyonunu; annulus
fibrozusun kollajen yapisi ile mekanik olarak idame ettirirken, monosakkarid
matriksin dinamik yapist ile kimyasal ve hidrodinamik olarak gerceklestirdigi
sOylenebilir Sekil 3’de intervertebral disk, lomber vertebra ve sinir kokleri iligkisi

birlikte gdsterilmistir (100, 103- 105).

Sekil 3. Lomber vertebra, intervertebral disk, faset eklem ve sinir kokleri
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3.2.2.3. Faset Eklemler: Faset eklem iist ve alt artikiiler c¢ikintilarin
eklemlesmesiyle meydana gelen sinovyal bir eklemdir. Eklem kapsiilii, sinoviyum ve
sinoviyal sivi1 icerirler. Kapsiilde iki 6nemli resesus bulunur, siiperior resesus zayiftir
ve sinoviyal hipertrofi ve efflizyon halinde bu resesus protriize olarak intervertebral
foramen girisinde miks spinal sinire basi yapar. Sekil ve konumlar itibariyle
rotasyonel ve lateral hareketleri sinirlarlar, omurganin iist boliimlerinde vertikal

konumda iken lomberde sagittal konumdadir (106).

Pek fazla agirlik tasima kapasiteleri yoktur, ancak dik durumda iken viicut
agirhiginin %10- 12 ° sini kaldirabilmektedir. Ekstansiyonda faset ekleme binen yiik
maksimale yiikselir (Sekil. 3).

3.2.2.4. Lomber bdlgenin ligamanlari

Spinal ligamentlerin ana gorevi asir1 eklem hareketini sinirlayarak stabiliteyi
saglamaktir. Kompresyonda gevseyen, gerilmede ise 6nemli miktarda kuvvete sahip

olan viskoelastik yapilardir.

Lomber bolgedeki ligamanlar intersegmental ve segmental olmak iizere 2
tiptedir. Anterior ve posterior longitudinal ligamanlar ve supraspindz ligaman
intersegmentaldir, omurganin bir ucundan baslaylp diger ucuna kadar gider.
Ligamantum flavum, kapsiiler, interspindz ve intertransvers ligamanlar ise vertebra
arkuslarin1 birlestiren segmental baglardir. Sekil 4’ te bu ligamanlar sematize

edilmistir.

Sekil 4. Lomber bolge ligamanlarinin sagittal planda sematik goriiniimii
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Anterior longitudinal ligaman vertebra korpusu ve intervertebral diski
onden saran genis bir bant seklindedir. Oksiputtan baglar ve tiim omurlarin 6n
yiizlerine ve sakrumun 6n yliziine yapisir. Omurganin hiperekstansiyonunu engeller.

Omurgada en gii¢lii ligamandir.

Posterior longitudinal ligaman vertebra ve disk posteriorunu kaplar, lomber
bolgeden itibaren daralmaya baslar ve L5-S1 araliginda baslangictaki kalinliginin
yarisina iner. Ozellikle posterolateralde zayif bir alan olusur. Disk hernilerinin daha

cok posterolateralde olmasinin sebebi bu zayifliktir.

Ligamentum flavum (sar1 bag) vertebral kanalin arka duvarini olusturur,
alttaki laminanin st kenarina, tistteki laminanin i¢ tarafina yapisarak iki vertebrayi
birbirine baglar. Posterior elemanlar1 korur, stabiliteyi arttirir. Insan viicudunun en fazla

elastik lif igeren yapisidir (107).

Supraspinéz ligaman arkada spindz ¢ikintilara yapisarak ilerler ve L4 spindz

cikintisinda sonlanir. Makaslayici giiclere karst fonksiyon gortir.

Interspinoz ligaman iki spindz ¢ikinti arasinda membranéz bir ligamandir.

Fleksiyon sonunda hafif direng¢ olusturur, 6ne makaslamayi onler.

Intertransvers ligaman taransvers c¢ikintilar arasindadir. Lateral fleksiyonda

siirlayict 6zelligi vardir.

Kapsiiler ligaman faset eklem c¢ikintilarinin kenarlarina, faset eklem
ylzeylerine dik dizilimli liflerden olusmustur. Eklem fleksiyonunda supraspindz ve

interspindz ligaman ile %39 eklemin rezistansini saglar (103).

Vertebropelvik ligamanlar lomber ve sakral vertebral kolon ile pelvis
arasindaki baglardir. Bunlar iliolomber, sakroiliak, sakrotuberoz ve sakrospindz

ligamanlardir.
3.2.2.5. intervertebral foramen

Spinal sinirlerin vertebral kanali terk ederek disartya ¢iktiklari deliklerdir.
Néral foramen veya néral kanal adiyla da anilir. Intervertebral foramenin 6n duvarin
intervertebral disk ve komsu iki vertebranin korpus pargalari; tabanini ve tavanini

pedikiiller, arka duvarini artikiiler ¢ikintilarin kapsiiler baglarla birlesimiyle olusan
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faset eklemi ve ligamentum flavum yapar. Foramenlerden sinir kokleri, bu koklerin

kiliflar1 ve Luschka’nin rekiirren sinir dallar1 geger.
3.2.2.6. Kaslar

Lumbosakral omurgayr dort grup kas desteklemektedir: Ektansorler,
fleksorler, lateral fleksorler ve rotator kaslar. Omurganin ana destekleyici kaslari

ekstansor ve rotator kaslardir.

Lumbosakral omurganin ekstansorleri ii¢c tabakada siralanir. En yiizeyel olani
sakrospinalis (erektor spina) ve quadratus lumborum, ortada multifidus, derin
tabakada ise interspinalis ve intertransversarius kaslart bulunur. Fleksorleri; karin
kaslar1 (M. Eksternus ve internus obliqus abdomins, M. transversalis ve M. rectus
abdominis) ve femorospinal (M. psoas major ve M. iliakus) kaslardir. Lomber
omurganin lateral fleksiyonunu tek tarafli kasildiklarinda obliqus abdominis,
intertransvers ve quadratus lumborum kaslar1 saglar. Rotasyonda ise multifidus ve

eksternal-internal oblik karin kaslar1 rol oynar (100).
3.2.2.7. Kan Dolasim

Arterleri: L;-L, arasindaki vertebralarin beslenmesi aortadan ¢ikan

segmenter arterler ile olur.

Segmenter arterler aortadan ¢iktiktan sonra iki yana dogru ilerler ve foramene

girerler. Ls' in arteri ise genellikle sakral arterin bir dalidir. Sekil 5°te gosterilmistir.

Venleri: Vertebral vendz pleksus, spinal kanal boyunca uzanan zengin
kapaksiz ven anastomozundan olusmustur, tanimlama amaciyla Groen tarafindan tige

ayrilmistir:

1. Internal vertebral vendz peksus (anterior ve posterior) duranin disinda ama

spinal kanal i¢indedir,

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

gepecevre sarar,
3. Basivertebral venler, vertebra i¢inde horizontal seyreder (108).

Ug plaklarda bulunan kapiller yatak, subkondral vendz aga drene olur. Bunlar

asendan ve desendan damarlar ile basivertebral vene agilirlar. Vertebra cisminin
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venleri internal ve eksternal vendz pleksuslara bosalir. Venoz pleksuslar venoz
kanallarla intervertebral venlere, intervertebral venler lomber vene ve en sonunda

vena kavaya acilirlar (109).
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Sekil 5. Lomber bolgenin kan dolasimi

3.2.2.8. Lomber bélgenin innervasyonu

Medulla spinalisten ayrilan 6n kok ve arka kok dura ve araknoid zarlarinin
olusturdugu bir kilif i¢indedir ve noral foramen iginde birleserek spinal siniri
olustururlar. Foramen i¢inde dura kilifi ile sarili sinir lifleri boslugun %35-50’sini
kaplar. Cevrede kalan boslukta gevsek konnektif doku, yag dokusu, spinal arter,
venler, lenfatikler ve rekiirren meningeal arter yer alir. Spinal sinir primer anterior ve
primer posterior dallarini ayrica sinuvertebral siniri (rekiirren meningeal sinir,

Luschka’nin rekiirren siniri) olusturur.

Sinuvertebral sinir mikst spinal sinirden ¢ikar ve rami komminikanstan gelen
sempatik dalla birleserek kanal icinde geri doner, posterior longitudinal ligamani,
posterior annulus fibrozusun dis lamellerini, faset eklemi ve ligamentum flavumu

innerve eder.

Anterior primer dal, daha sonra diger 6n dallarla birleserek lombosakral

pleksusu olusturarak ekstremite kaslarina motor lifler tasirlar.

Posterior primer dal ise, li¢ dala ayrilir, bu dallara ayrilmadan 6nce kendi
seviyesindeki faset eklemine direkt bir dal verir. Daha sonra lateral, medial ve

intermediate olarak 3 dala ayrilir.
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Sekil 6. Spinal sinir ve dallar1

Lateral dal; iliokostalis lumbalis ve intermediate dallari; longissimus torasis
kaslarinin ve derinin innervasyonunu saglar. Medial dali ise; multifidus,
intertransversalis medialis, interspinalis, interspindz ligaman ve komsu faset eklemin

innervasyonunu saglar (110).
3.2.2.9. Postiir

Postiir bozukluklar1 bel agrisinin sik nedenlerindendir. Dik postiir igin
vertebral kolon, pelvisin iizerinde belli bir agiyla (lumbosakral aci) dengede
tutulmasi gerekmektedir (Sekil 1). Dik durus biyomekanik denge sayesinde olur ve
ligament6z bir olaydir. Postiiriin siirdiiriilmesinde enerjinin minimum seviyede
harcanmasi gereklidir. Bunun i¢in ligaman destegi maksimumda, muskuler destek ise

minimumda tutulmaya calisilir.

Lomber bolgede; dnde anterior longitudinal baga ve arkada faset eklemlere
yiik vererek, kalcada; koksofemoral eklem anterior kapsiilii ve iliopektineal bag
(Bigelow’un Y bandi) ve dizde; arka popliteal dokular sayesinde miiskiiler aktivite
olmaksizin dik durus saglanmaktadir. Ayak bilegi ekleminde; ligament6z destek
olmadigindan gastroknemius-soleus kas grubu izometrik kontraksiyonlar yaparak

ayak bilegini stabilize eder ve 6ne kaymasini engeller.

Normalde spina iliaka anterior superior ile simfizis pubis ayni vertikal

diizlemdedir. Spina iliaka anterior superior ile spina iliaka posterior superiorlari
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birlestiren diizlemle horizontal diizlem arasinda 7,5- 8 derecelik bir a¢1 vardir. Buna
pelvik inklinasyon agist denir. A¢inin artmasi veya spina iliaka anterior superiorun
simfizis pubise gore one dogru yer degistirmesi ile anterior pelvik tilt olusur lordoz
artar, azalmasi ile posterior pelvik tilt olusur diizlesmis bel ile sonuclanir. Lateral
pelvik tiltte ise bir kalga digerinden daha yiiksektedir ve omurganin konveks egriligi

diisiik olan tarafa dogrudur, omurgada skolyoz meydana gelir (111- 114).
3.2.2.10. Lomber Omurganin Hareketleri

Lomber omurganin hareketi kemik yapilar, eklemler ve yumusak dokularin

birbirleriyle kompleks iligkisini gerektiren bir olaydir.

Fleksiyon: Normal fleksiyon agis1 80 derecedir. Bu durumda torakal egrilik
artmig, lomber lordoz diizlesmistir ve elle ayak parmaklarina temas edilebilir.
Lomber fleksiyonu degerlendirmek i¢in Schober, Modifiye Schober ve el parmak

zemin mesafesi dl¢gtimleri kullanilmaktadir (112).

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

dir. Normal ekstansiyon hareket agikligi 20- 30 derecedir.

Lateral Fleksiyon: Lateral fleksiyonda tek tarafli M kuadratus lumborum, M
intertransversarius, M oblikus abdominis kaslar1 aktif olarak caligir, normal lateral

fleksiyon agis1 20-30 derecedir.

Rotasyon: M multifidus ve internal eksternal oblik kaslar kasilarak hareketi

saglamaktadir. Normalde acinin 45 derece olmas1 gerekir.
3.2.3. BEL AGRILARININ NEDENLERI

Cok cesitli ve karmasiktir. Siniflama klinik goriiniise gore, anatomik orijine

gore (Tablo 2’ de verilmistir) ve etyolojiye gore olmak iizere 3 sekilde yapilabilir.
Klinige gore:
Akut BA; 7 giine kadar,
Subakut BA; 7 giin- 3 ay arasi,
Kronik BA (KBA); 3 aydan uzun siireli olarak siniflandirilir.

Bu siniflama agrinin gelisim siireci hakkinda bilgi verir.
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Tablo 2. Bel agrilarinin anatomik orijinine gore siniflanmasi

KEMIK YAPILARA BAGLI BA

A-Konjenital anomalilere bagli BA
Spina bifida
Sakralizasyon-lumbalizasyon
Faset tropizmi
Konjenital blok vertebra, hemivertebra
B- Travmatik faktorlere bagli BA
Vertebra Fraktiirleri; vertikal kompresyon kiriklari,hiperfleksiyon kiriklari,
fleksiyon- distraksiyon kiriklar1
Spondilolizis/spondilolistezis
Disk hernileri
C- Dejeneratif olaylara bagli BA
Osteoartrit-Spondiloz-Dejeneratif disk hastaligi
Spinal kanalin akkiz darliklar
Schuerman hastaliklari
Diffiiz idiopatik Skeletal Hiperosteozis (DISH)
D-Enflamatuar hastaliklara baglhh BA
Ankilozan spondilit/ Diger spondiloartropatiler
Romatoid Artrit
E-Metabolik ve Endokrin nedenlere bagli BA
Osteoporoz/Osteomalazi
F-Timor ve neoplastik hastaliklar
G-Enfektif nedenler /Spondilodiskitler
YUMUSAK DOKULARA BAGLI BA
A-Sprain ve strainler
B-Postenfeksiyoz BA
C-Postiire bagli BA: Pes planus, pes kavus, skolyozlar, artmis-azalmis lumbal lordoz
E- Psikojenik veya gevresel faktorlere bagli BA
D- Fibromyalji
F- Sinir ve damar patolojilerine bagli BA
YANSIYAN AGRILAR
A-GIiS’e bagli yansiyan agrilar; Duodenal iilser, pankreatit, tash kolesistit
B-Abdominal aort anevrizmasi

C- Genitotiriner sisteme bagli BA
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3.2.3.1. KEMIiK YAPILARA BAGLI BEL AGRILARI
3.2.3.1.1. KONJENITAL ANOMALILERE BAGLI BEL AGRILARI

Konjenital anomalilerin bel agrisina neden olup olmadiklar1 tartisma konusu
olmasia ragmen omurganin biyomekanik yapisini bozarak omurgada, disklerde ve
faset eklemlerde dejenerasyona zemin hazirladigi i¢in sekonder agri sebebi oldugu
diisiiniilmektedir. Ancak konjenital anomalisi oldugu halde bel agrisi olmayan
kisilerin olmasi ya da bu anomalilerin dejenerasyona sebep olmadigin1 gosteren

calismalarin mevcut olmasi genel varsayimi degistirmemistir.
SPINA BIFIDA

Vertebra arkuslarinin spinoz proses ve arka elemanlari olusturmak {izere
konjenital olarak birlesememesidir. Siklikla alt lomber vertebra ve iist sakrumda
goriiliir, Spina bifida occulta ve Spina bifida aperta olarak iki tiirliidiir. Tutulan
bolgenin istiindeki deride killanma olabilir. Meningosel, meningomiyelosel ile
birlikte goriilebilir.

TRANSiSYONEL VERTEBRA (SAKRALIZASYON,

LUMBALIZASYON)

Lumbalizasyon; Si vertebranin Ls karakteri almasidir (uzun bel, dar sirt) Lsin
transvers prosesleri tek veya iki tarafli sakrumla eklemlesebilir. Sakralizasyon; 5.
Lomber vertebranin 1. Sakral vertebra karakterini almasidir. Tek veya cift tarafli
olabilir. Tam blok oldugunda Ls-S1 artikiiler fasetlerindeki hareket tamamen ortadan
kalkar. Bu bolgede hareket olmadigi icin hareket L4-Ls segmentine kayar, bu bolgede
erken dejenerasyon goriiliir. Tam bir blok olmayip artikiiler bir yap1 gdsteriyorsa bu
bolgedeki hareket tam olarak kisitlanmaz, sinir basilar1 ve bel mekaniginde bozulma

olabilir.
FASET EKLEM TROPiZMi

Lumbal bolgede faset eklemlerin seviyeden seviyeye 5 veya 7 dereceden daha
fazla oryantasyon farki olmasina, tanimlanan fasette tropizm olarak adlandirilir. Tek
tarafli olursa semi faset tropizminden bahsedilir, faset eklem dejenerasyonuna

yatkinlik artar kanis1 olmasina ragmen ¢alismalarla tersi de savunulmaktadir (115).
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Diastemetamiyeli, konjenital blok vertebra, konjenital hemivertebra diger

konjenital BA nedenleridir.
3.2.3.1.2. TRAVMATIK FAKTORLERE BAGLI BEL AGRILARI
VERTEBRA FRAKTURLERI

Kompresyon kiriklari: Major vertebra kiriklarinin yaklagik %50  si
kompresyon kiriklaridir. Anterior wedge kompresyon kiriginda vertebra korpusunun

On taraf yiiksekligi azalir ve kifotik deformite ortaya ¢ikar.

Burst kiriklari: Vertebra korpusunun tamami yani 6n ve orta kolon
kirilmigtir. Fleksiyon veya notral pozisyonda gelen aksiyel kompresyon yiikiiyle

kirik meydana gelir. Norolojik defisit burst kiriklarinda %20 oranlarinda goriilebilir.

Fleksiyon-distraksiyon yaralanmalar1: Major kiriklarin yaklasik %10°u bu

tiir yaralanmalardir.

Instabilite olup olmadig1 ve nérolojik defisitin tespiti onemlidir, seviyeye

gore klinik bulgular meydana gelir.
SPONDILOLIZIS VE SPONDILOLISTEZIS

Pars interartikiilarin tek veya ¢ift tarafli kayma olmaksizin kirigia
spondilolizis denir. Bu zeminde bir vertebranin digeri iizerinde kaymasma da
spondilolistezis denir. Genellikle 6ne dogru ve Ls, S; seviyesinde olur. Arkaya dogru
kaymaya retrolistezis denir. Genel popiilasyonda % 6 civarinda goriiliir. Travmaya

bagli oldugu gibi asir1 kullanima bagli da gelisebilir.

Spondilolistezisin ¢esitli tipleri vardir; displastik tipte arka elemanlarda
yapisal yetersizlik vardir, istmik tipte pars interartikiilariste lizis, elongasyon veya
fraktiir gibi bir sorun vardir, dejeneratif tip; faset, disk ve baglarda dejenerasyonla
birliktedir, patolojik tip ise metabolik sorunlar, malignite, enfeksiyonlar sonucu
olusur, faset eklemlerin asir1 dekompresif amagli ¢ikarilmasi ile arka elemanlarin

desteksiz kalmasi sonucu da postoperatif olarak gelisebilir (116).
LOMBER DISK HERNILERI

Akut, kronik ve tekrarlayan BA’nin sik goriilen nedenidir, %90 kadar1 en

hareketli segment olan Ls-Ls ve Ls-S; seviyesinde ve diskin en zayif boliimii olan
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posterolateral tarafta gelisir. Her yasta goriilebilmesine ragmen 30- 50 yas arasinda

ve erkeklerde daha sik rastlanir.

Annulus fibrozus ve posterior longitudinal ligamanin (tekrarlayan agir
fleksiyon ve rotasyonel yiiklenmeleri, vibrasyon, sigara i¢me, ilerleyen yas ve
genetik yatkinlik sonucu, genellikle tetigi c¢eken bir travma neticesinde )
dayanikliligimmi yitirerek Once sirkiimferansiyel sonra radial yirtiklar olusturarak

niikleus pulpozusun bu yirtiklardan herniye olmasi s6z konusudur (97- 99).
Patofizyolojisi

Disk hernilerinde omurgadaki agriya duyarl yapilar olan annulus fibrozusun
dis lifleri, faset sinovyumu, anterior ve posterior longitudinal ligamentler, sinir
kokleri, sinirler ve kaslarin mekanik irritasyonu ile agr1 meydana gelir. Ek olarak bu
agriya inflamatuar komponent de katkida bulunur. Annulus fibrozusun yirtilmasi
sonucu niikleus pulpozusun spinal kanala sizmasiyla glikoprotein, fosfolipaz A2 ve
nitrik oksit iceren bu irritan igerigin neden oldugu inflamatuar cevap, sinirde

hassasiyet ve agriya neden olur.

Lomber disk hernileri fittklasmanin lokalizasyonuna gdére median

posterolateral ve lateral olmak tizere {lige ayrilir.

Macnab’in siniflama sistemi MR bulgular ile de korele oldugu i¢in hala en

kullanish siniflamadir. Buna gore:

Disk Bulgingi; Anulus fibrozusun diffiiz olarak korpus kenarlarindan
tagsmasina ve konvekslesmesine denir, annulus fibrozus lifleri saglamdir, spinal

stenoz ve noral sinir koklerinde basi olmadik¢a semptomsuzdur.

Disk Protriizyonu: Niikleus pulpozusun zayiflamis ve yirtilmis olan annulus
fibrozus lifleri icine girerek bu olusumla birlikte diskin normal sinirlarinin Stesinde

lokalize yer degistirmesidir.

Disk Ekstriizyonu; Annulus fibrozusun tamamen yirtilmasi sonucu disk
materyalinin fitiklasmasidir, protriizyondan farki yer degistiren olusumun bagli olan
taban kenarlar1 fitiklagma materyalinden daha dardir ve posteror longitudinal ligaman
da yirtilmistir. Bu yer degistiren disk materyalinin orijin aldig1 diskle baglantisinin

kopmasi da Sekestre Disk olarak adlandirilir (100, 117).
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Klinik Belirti ve Bulgular

Agri; Lomber disk hernisinin klasik semptomudur, bel agrisin1 takiben
bacaga yayilan agr1 ve parestezi goriiliir. Diskin lokalizasyonuna gore bacak agrisi
bel agrisindan daha belirgin olabilir. Genellikle hastalar lomber omurganin akut
rotasyon ve fleksiyon hasarindan sonra basglayan agridan bahsederler. Valsalva
manevrasi, oksiirme, ikinma gibi intratekal basinci artiran olaylar, bazi pozisyonlar

ve hareketler agriy1 siddetlendirir (100,117).

Intervertebral disk hernisinin sinir kokiine yaptig1 basiya gore, agridan
korunmak i¢in omurgada bir durus pozisyonu ortaya ¢ikar, herniasyon sinir kdkiine
lateralden basi olusturuyorsa karsi tarafa, medialden olusturursa ayni tarafa tilt ile
sinir kokii rahatlatilmaya calisilir. Lomber lordoz siklikla diizlesir. Tek veya ¢ift
tarafli paravertebral kas spazmu olabilir. Ozellikle fleksiyon ve ekstansiyon hareketi

olmak {izere, tiim hareketler agrili olabilir.

Duyu Degisiklikleri: Tutulan sinir kokiinlin dermatomuna uyan duyu
degisiklikleri ortaya ¢ikar. Erken donemde hiperpati, ge¢ donemde hipoestezi ve
hipoaljezi goriiliir (100, 117).

Motor Bozukluklar; Sinir kdkiindeki motor liflere bastya bagl ilgili kaslarda

kuvvet kaybi, atrofi ve tonus azalmasina neden olur.

Refleks Degisiklikleri; Derin tendon refleksleri, refleks arkinin bozulmasina

bagli olarak azalir ya da kaybolur (117).

Otonom Bozukluklar; azalmig mesane duyusu en erken bulgudur. Miksiyon
sonras1 artmig rezidiiyli i¢eren irritatif belirtiler olan, iiriner sikisma, pollakiiri,
noktiiri goriiliir. Defekasyon ve seksiiel potansla ilgili bozukluklar, diger otonomik

bozukluklardir (117).

Disk hernilerinde seviye, sinir kokii semptomlarinin seviyesiyle daima korele
olmaz. Posterolateral yonde disk herniasyonunda siklikla tipik olarak lateral resesteki
asag1 inen kokler etkilenir, yani L4-Ls disk herniasyonunda Ls sinir kokii semptomlari
olusur. Foraminal (Far lateral) Ls-Ls disk herniasyonu ise Ls sinir kokiinde siklikla

semptom olusturur (117).
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Tami: Radyolojik olarak: Konvansiyonel radyografide; disk herniasyonu
tespit edilemez ancak, disk araliginda daralma, end plate diizensizligi, skleroz veya

ligaman- disk kalsifikasyonu gibi dejeneratif siirecle ilgili degisiklikler goriilebilir.

Manyetik rezonans goriintiileme; intervertebral disk, kemik yap1 ve yumusak
doku arasindaki ayirimi iyi bir sekilde gosterdigi i¢in diger yontemlerden daha ¢ok
tercih edilmektedir, ayrica iyonizan radyasyon icermediginden gilivenilir bir
yontemdir. Bununla beraber 20- 80 yas arast 98 bel agrisi olmayan bireyin (50
erkek,48 kadin) alindigi bir g¢aligmada, katilimcilarin sadece %38’inde tiim
diizeylerde normal disk tespit edilmistir, %52’sinde en az bir diizeyde bulging,
%27’sinde protriizyon, %]1’inde ekstriide diske rastlanmistir. Schmorl nodiilii %19,
annuler defekt %14, faset dejenerasyonu %8 bulunmustur. Yas artis1 ile bulging

iligkili bulunurken protriizyonla iliskisiz bulunmustur ( 118).

Ayrica disk ve vertebra end plate dejenerasyonu Modic tarafindan tanimlanan

MR goriintiilerine gore tice ayrilir;

Tip I; aktif enflamatuar dejeneratif prosestir, histopatolojik olarak vertebral

end plate’de fissiir ve konnektif dokuda vaskiilarizasyon vardir.

Tip II; kemik iliginin yaglh dejenerasyonudur, kronik ve daha stabil bir durum

olup Tip I lezyonun, 14 ay ile 3 yil i¢inde Tip II’ e transforme oldugu gosterilmistir.

Tiplll; konvansiyonel grafilerde de goriilebilen vertebranin subkondral kemik

sklerozudur, orta yasta nadirdir (119,120).

Miyelografi, Bilgisayarli Tomografi ve EMG tanida kullanilan diger

yontemlerdir.

3.2.3.1.3. DEJENERATIF OLAYLARA BAGLI BEL AGRILARI
LOMBER SPONDILOARTROZ

Lomber bolgede yasa bagli olarak faset eklem, vertebra -cisimleri,
intervertebral diskler ve ligamanlarda goriilen progresif dejenerasyonlar ile
karakterize bir olaydir. Bu dejenerasyonlarin 6zellikle ileri yasta radyolojik olarak
tiim bireylerde goriilmesi asemptomatik dejenerasyonun ne zaman ve nasil patolojik

olacagi sorusunu akla getirir ve ¢ogu zaman radyoloji ile klinik korele olmaz.
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Etyopatogenez: Kirkaldy- Willis ve ark lomber spondiloz ve stenozu {i¢
eklem kompleksi olan intervertebral disk ve iki zigoapofizial eklemin aksiyel ve
rotasyonel zorlanmasi neticesinde olusan dejenerasyon seklinde agiklamistir. Disk
dejenerasyonunu baglatan faktoriin, diskin niikleus pulpozus yapisindaki poteoglikan
ve agrekan miktarinda azalma, yapim yikim arasindaki dengenin bozulmasi oldugu
belirtilmektedir. Annulus fibrozus ve niikleus pulpozus baglantisinin kopmasi ve
sirkiimferansiyel yirtiklarin olusmastyla, niikleus pulpozusun sertlesmesi sonucu disk
aralig1 daralir, vertebra cisimleri birbirlerine yaklagir. Faset eklemde daralma
hipertrofik degisiklikler de olaya eklenince ekleme ve diske komsu kikirdak dokuda

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

Klinigi; bel agris1 aktivite ile artar, istirahatle azalir. Istirahat sonrasi
harekette tutukluk vardir ve kisa siirer. Hastalar mekanik tarzda agridan sikayet
ederler. Dejeneratif olaym siddeti ve seviyesine gore klinik bulgular degisiklik

gosterir. Konvansiyonel radyografik yontemlerle tan1 konulabilir.
LOMBER SPINAL STENOZ

Lomber spinal kanal, lateral reses ve intervertebral foramenin kemik ve/veya
yumusak dokular tarafindan daralmasi sonucu spinal sinir koklerinin mekanik olarak
basiya maruz kalmasidir. Genel popiilasyonda demografik sifte gore degismekle

beraber % 1.7 ile 8 arasinda goriilmektedir (122).

Ik defa 1800 yillarinda tarif edilen spinal stenoz Arnoldi tarafindan

konjenital-gelisimsel ve edinsel olarak iki grupta siniflandirilmistir:
Konjenital-gelisimsel nedenler; idiopatik, akondroplazik,

Kazanilmis nedenler; dejeneratif (en yaygin tiptir), kombine konjenital ve
dejeneratif, spondilotik/spondilolistetik, iyatrojenik (postlaminektomi, postfiizyon),

posttravmatik, metabolik (paget hastaligi, florozis) stenozdur.
Anatomik olarak santral ve lateral kanal stenozu seklinde ikiye ayrilir:

Santral kanal stenozu; ligamentum flavumun hipertrofisi, disk protriizyonu,
zigoapofizial eklem hipertrofisi, spondilolistezis gibi dejeneratif durumlar neden
olur. Yiizde kirki santral kanalin yumusak doku dejenerasyonuna sekonder ortaya

cikar. Ligamentum flavumda ilerleyen yasla birlikte fibrokartilaj (kollajen tip II)
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yapinin proliferasyonu, ossifikasyonu ve kalsiyum depozit birikimi ile, normalde 4

mm ve daha ince olmas1 gerekirken, 7- 8 mm kalinliga ulasir.

Tomografi goriintiilerinde midsagittal genisligin 13 mm ve daha az olmasi
rolatif, 10 mm ve daha az olmasi ise mutlak stenoz olarak degerlendirilir.
Schonstrom dural sak boyu ile kemik kanal boyu arasinda korelasyonun zayif
oldugunu savunarak dural kese alani él¢iimiinii kullanmistir. Normalde tomografide

178 mm? (*50 mm?) iken, stenozlu hastalarda 89,6 mm*(*35,1 mm?®) bulunmustur.

Santral spinal stenozda hastalar genellikle norojenik kladikasyon semptomu
ile bagvururlar. Bel agris1 uzun zamandir vardir, bacak agrisi tek ya da ¢ift taraflidir

ve geg ortaya ¢ikar. Hastalar 6ne egilmekle, comelmekle ve oturmakla rahatlar.

Lateral stenoz; lomber radikiiler agrinin yaygin sebeplerindendir. Lateral
lomber spinal kanal {i¢ boliime ayrilir, giris bolgesi (lateral reses), orta bolge ve ¢ikis
bolgesi (noral foramen). Faset eklemin 6zellikle siiperior artikiiler fasetin hipertrofik
osteoartriti, posterior disk herniasyonu, giris bélgesinde, pars interartikiilaris defekti,
ligamentum flavuma bagl defektler, spondilolizise bagli pedikiiler biikliimlenme,
disk araliginda daralma orta bolgede stenoza neden olur. Noral foramen, gozyasi
damlas1 seklinde olup, normal genisligi 8- 10 mm, yiiksekligi ise 20-23mm‘dir.
Genislik 4 mm’den, yiikseklik 15 mm’den daha az oldugunda ¢ikis bélgesinde %80

kok basisina neden olur.

Klinik olarak; tek tarafli sinir kokii basisi oldugu i¢in hastalar radikiiler
agridan yakmirlar, agri dermatomal yayilir, bacak agrist bel agrisindan daha
belirgindir. Agr1 karakteri lomber disk hernisine benzer ancak gece gilindiiz devam
eder ve valsalva manevrasi, oksiirme ve hapsirma ile fazla degismez. Norolojik

defisitler gortilebilir.

Radyolojik olarak direk grafi, miyelografi, komputerize tomografi, manyetik

rezonans goriintiileme teshiste kullanilir (121).

DIFFUZ IDIYOPATIK SKELETAL HIPEROSTEOZIS (DiSH-
FORESTIER HASTALIGI)

Entezis, ligamanlar ve yumusak dokularin ossifikasyonu ve kalsifikasyonu ile

karakterize bir hastaliktir, 50 y1l 6nce ilk olarak Rotes Querol ve Forestier tarafindan
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senil ankilozan hiperosteozis olarak tanimlanmistir. Aksiyel iskelet siklikla tutulur
ancak periferal eklem tutulumunun gosterilmesi adinin DISH (Diffiiz Idiyopatik
Skeletal Hiperosteozis) olarak adlandirilmasini beraberinde getirmistir. Siklikla
yaslilarda (48- 58 yas) ve erkeklerde goriiliir. Alt torakal spinal segment ilk tutulur,
Resnick ve Niwayama tarafindan tanimlanan siiflama kriterleri, en az 4 bitisik
torakal vertebrada tutulum, intervertebral disk araliginin korunmasi, apofizial eklem
ve sakroiliak eklemde degisiklik olmamasidir. Ancak bu kriterler entesopatiyi
icermediginden Utsinger tarafindan yapilan yeni siniflamada spinal bdlge icin en az 3

bitisik torakal vertebrada tutulum ve periferal entesopati varlig1 eklenmistir.

DISH genelde asemptomatiktir ancak entesopati bolgelerinde agr1 goriilebilir.
DISH’e eslik eden risk faktorleri; diyabetes mellitus, obezite, hiperiiriiisemi,

hiperkolesterolemi, hipertrigliseridemidir. Tan1 direk radyografi ile konur (123,124).

3.2.3.1.4. ENFLAMATUAR HASTALIKLARA BAGLI BEL AGRILARI
ANKILOZAN SPONDILIT (AS) VE DIGER SERONEGATIF
SPONDILOARTROPATILER (SpA)

Inflamatuar BA, 30 dakikadan uzun siiren sabah tutuklugu, istirahatle artan,
egzersizle diizelen bel agris1 varligi, gecenin ikinci yarisinda bel agrisi ile uyanma,
gezici gluteal agn, seklinde tanimlanan kriterlerin 4’{inden 2’sinin pozitif olmasi

seklinde tanimlanmistir (125).

Inflamatuar BA erken semptom olmasi nedeniyle spondiloartropati formlart

ile yakin iliskilidir.

Ankilozan Spondilit ortak genetik, radyolojik, klinik ve epidemiyolojik
ozellige sahip SpA grubunun prototipidir. Grubun diger iiyeleri juvenil AS, Reiter
sendromu, Reaktif artritler, Psoriyatik artrit ve spondilit, Ulseratif kolit ve Crohn

hastalig1 ile iliskili SpA ve Siniflandirilamayan SpA’lar olarak sayilabilir (126).

Spondiloartropatilerin genel popiilasyondaki yayginligi1 yaklasik %2’dir. Bu
hastalik grubunun ortak klinigi ise; alt ekstremite ve 6zellikle oligoartikiiler tulumlu
asimetrik artrit, entezit, daktilit, sakroileit ve diger inflamatuar aksiyal tutulum,
eklem dis1 bulgular (iiveit, konjunktivit, mukokiitandz lezyonlar), HLA B27
pozitifligidir. Daha az siklikla akut anterior iiveit, aort yetmezligi veya komple kalp

blogu goriiliir.

42



Avrupa SpA Calisma Grubu (ESSG); Inflamatuar spinal agr1 veya sinovit
(6zellikle alt ekstremitelerde ve asimetrik) ile birlikte pozitif aile hikayesi,
psoriyazis, inflamatuar barsak hastaligi, artritten 1 ay Once iiretrit, servisit veya akut
diyare Oykiisii, yerdegistiren gluteal agri, radyolojik sakroileit, entesopatiden bir veya
daha fazlasinin bulunmasini spondiloartropati siniflamasi i¢in kullanigh olarak

ongormiislerdir (127).

Ankilozan spondilit, omurganin asagidan yukariya dogru ilerleyerek kemik
fiizyonuna yol acan aksiyal iskelet (sakroiliak eklem ve omurga) ve komsu yapilarin
inflamasyonu ile karakterize etyolojisi bilinmeyen inflamatuar bir hastaliktir (126).
Sakroiliak eklem tutulumu kag¢milmazdir (128). Omurga ankilozu ge¢ donemde
ortaya c¢ikar. Periferal eklem tutulumu daha az olmasina karsin kalca ve omuz
eklemleri olgularin 1/3” linde tutulur. G6z ve kalp gibi ekstraartikiiler organlarda da

inflamatuar lezyonlar goriilebilir.

Ankilozan spondilit prevalanst % 0.2- 1.4 diir. Erkeklerde kadinlara goére 2,5-
3 kat fazla goriiliir, yasamin ikinci veya liclincii dekatinda baglar. Genetik yatkinlik
mevcut olup, AS ile HLA-B27 nin birlikteligi tim immiinolojik hastaliklar i¢cinde en
giiclii olanidir (129). Romatizmal hastaliklar arasinda semptomlarin baslangicindan
taninin koyulmasina kadar en fazla gecikmenin oldugu hastalik ankilozan spondilittir
(130). Laboratuar olarak ise CRP, ESH’den daha degerlidir, HLA-B27 iligkisi
bakilir ve goriintiileme yontemlerinden; MR erken tani olasiligini kolaylastirmistir.
Sakroiliak eklem osteitini gosteren kemik ddemi %85 sensitivite ve %47 spesifite ile

radyografik sakroileitin gelisecegini gosterir (131).

Hastalik aktivitesi; agri, yorgunluk, lokalize hassasiyet ve sabah tutuklugu ve
Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index (BASFI), Bath Ankylosing
Spondylitis Disease Activity Index (BASDAI), gibi 0l¢eklerin sorgulanmasiyla
degerlendirilir (132).

ROMATOID ARTRIT

Romatoid artritin lomber bolge tutulumunun yaygin olmadigi daha once
siirlt sayida yapilmis ¢aligmada belirtilmistir. Lewrence 1964°de 50 hasta {izerinde

yaptig1 bir ¢alismada prevalansi erkeklerde %35 kadinlarda %3 olarak tarif ederken,
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Helliwell ve ark 1993°’de 503 hastalik calismasinda lomber tutulum prevalansini (3

aydan fazla siiren kronik bel agrili hastalarda) %33 olarak gostermistir (133,134).
Romatoid Artritte torakolomber bdlgede patolojik lezyonlar:

Osteofit olmaksizin disk araliginda daralma, end plate’lerde erozyon,
apofizial eklemlerde sinovit ve erozyon, sonugta anteroposterior ve rotator instabilite
gelisimi. Spondilolistezis, posterior ve anterior longitudinal ligamanda entezit,
vertebrada fraktiir ve vertebra korpusunun spinal kanal bolgesinde graniilomatoz
nodiil formasyonu, ndrolojik komplikasyonlar olan sinir kokiiniin epidural romatoid
nodiil ile kompresyonu, romatoid diskite bagli kauda ekina sendromu olarak

tariflenmistir (134, 135).

Romatoid Artritte vertebrada fraktiir prevalansi, 50- 64 yas arast 117
menapozal ve postmenapozal hastanin alindigi bir ¢aligmada saglikli kontrollerle

karsilastirilmis, sagliklilarda %S5 iken, RA’lilarda %21 olarak bulunmustur (136).
Histopatolojik olarak RA’da lomberde olusan degisiklikler;

Ilk olarak; RA’nmn periferik eklemlerdeki kartilaj ve subkondral kemik
dokuda yaptig1 erozyonlar gibi faset eklemlerde lezyonlar olusur. Bu lezyon

intervertebral diskin instabilitesine neden olur.

Ikinci olarak; enflamasyon vertebra korpusuna yapisan ligamanlar1 etkiler,
posterior ve anterior longitudinal ligamanda entezit goriilebilir. Bu degisiklikler disk
yapisinin destriiksiyona ve daralmasina, end platelerde eroziv degisikliklere neden
olur. Disk ve faset eklemlerdeki bu degisimler es zamanli olur sonugta instabilite,
anteroposterior ve lateral spondilolistezis meydana gelir. Rotasyonel yerdegisim

spinal kanalin stenozu neticesinde koklere ve kauda ekina liflerine zarar verir.

Tanida goriintiileme yontemlerinden konvansiyonel grafilerde; disk araliginda
daralma, eroziv degisiklikler ile end plate belirsizligi karakteristik 6zelligidir. CT’de

radyografide goriilemeyen faset eklemdeki erozyonlar goriilebilir.

Nakase ve ark RA’da MR 6zelliklerini sOyle tarif etmistir; disk sinyal
intensitesinde diizensizlik ve daralma, diskler ile cisim arasindaki sinirda dalgalanma
imaj1 verir. Bu dalgalanma imaji T1 ve T2 agirlikli goriintilerde diisiik sinyal

intensitesi gosterir. Enflamasyonda genellikle T1 agirlikli goriintiilerde diisiik sinyal
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intensitesi, T2 agirlikli sekanslarda yiiksek sinyal intensitesi goriilmesine ragmen,
disk ve endplate sinirinda romatoid nodiil veya pannusun invazyonu bu goriintliyii

ortaya ¢ikarir (134, 137).

3.2.3.1.5. METABOLIK VE ENDOKRIN NEDENLERE BAGLI BEL
AGRILARI

OSTEOPOROZ

Osteoporoz kemik kitlesinin azalmasit ve kemigin mikromimari yapisinin
bozulmasi sonucu, frajilitede ve fraktiire yatkinlikta artigla karakterize, metabolik bir

hastaliktir (138).

Kemik mineral yogunlugu (KMY) oOl¢limiine dayali 1995°de yayinlanan
WHO’nun smiflama kriterleri yaygin olarak kullanilmaktadir. Normal; -1,0 SD ve
daha yukarisi, Osteopeni (diisiik kemik kitlesi); -1,0 SD ve -2,5 SD arasi,
Osteoporoz; -2,5 SD ve asagisi, Ciddi osteoporoz ise; -2,5 SD ve asagisi ile birlikte

kompresyon fraktiirii varligi1 olarak tanimlanmstir (139).
Primer olarak; postmenapozal ve senil,
Sekonder olarak da ¢esitli nedenlere bagli goriilebilir. Bunlar;

Endokrin Nedenler; Hipertiroidizm, Hipogonadizm, Cushing sendromu, Tip I
Diabetes Mellitus, Akromegali. Nutrisyonel nedenler; Skorbiit, Protein yetersizligi,
A veya D hipervitaminozu. Ilaca bagli; Kortikosteroid, Metotreksat, Heparin,
Lityum, Tiroid hormonu, Kemoterapétikler, Tamoksifen (premenapozal kullanim).
Maligniteye bagli; Multip]l myelom, Kemik metastazi olan malign tiimdrler.
Gastrointestinal nedenler ve immobilizasyona bagli sekonder olarak osteoporoz
goriilebilir.

Osteoporozun klinik bulgulari: Bel ve sirt agrisi, boy kisalmasi, skolyoz,
kifoz, spinal deformiteler goriilebilir. Kadinlarin % 40’inda, 50- 75 yaslar1 arasinda
osteoporoza bagli fraktiir gelisir. Osteoporozlu kadinlarin % 75’inde osteoporoza
bagl olarak gelisen BA vardir. Her 3 vertebra fraktiirlinden biri asemptomatiktir.

Agrn fraktiirlere bagl olmakla birlikte kifozun artis1 da ligamanlar1 gererek agriya

katkida bulunur (140).
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Tanida; konvansiyonel radyografiler osteoporotik vertebral fraktiirlerin tespiti
ve dogrulanmasi1 amaciyla kullanilmaktadir. Radyografik, single foton dual foton,
single x-ray absorpsiyometri, dual enerji x-ray absorpsiyometri (DEXA) kantitatif
bilgisayarl1 tomografi, kantitatif ultrason, kemik sintigrafisi, MR diger tanida

kullanilabilen tekniklerdir (141).

3.2.3.1.6. TUMORAL VEYA NEOPLASTIK OLAYLARA BAGLI BEL
AGRILARI

Bel agris1 sikayeti ile bagvuran hastalarda maligniteler mutlaka ekarte
edilmelidir. Hastada kanser Oykiisiiniin olmasi, ileri yasta (50 yas flizeri) yeni
baslamis BA Oykiisii, agrimin istirahatle gegcmemesi, gece agrisi veya pozisyon
degistirmekle azalmayan agrinin olmasi, yaygin kemik agrisinin olmasi,
aciklanamayan kilo kaybi, ates, laboratuvarda; ESH ve diger akut faz reaktanlarinin
yiiksekligi, klinik muayenede; pulsatil abdominal kitle, palpasyonla spindz
cikintilarda asir1 hassasiyeti, bilateral radikiilopati bulgulari, perianal bolgede
uyusma ve parestezi yakinmasi, mesane ve barsak fonksiyonlarinda degisimler,
aciklanamayan alt ekstremite kuvvetsizligi, ilerleyici ndrolojik defisit varliginda

tiimoral nedenler aragtirilmalidir (142).

Yetigkinlerde malign tiimdrler vertebra cisminde ve pedikiilde yerlesirken

benign tiimdrler daha ¢ok arka elemanlari tercih ederler(143).
BENIGN TUMORLER

OSTEOID OSTEOMA

Omurgada %10-25 goriiliir ve arkus ve transvers prosese Yyerlesir.
Etkilenmis vertebra iizerinde lokalize hassasiyet, agri ve disk hernisi benzeri
radikiilopati bulgular1 goriilebilir. Agr1 karakteristik olarak geceleri belirgin olup
Aspirine cevap verir, MR’da T2 agirlikli sekanslarda lezyon ¢evresindeki kemikte
ylksek sinyal intensitesi olarak goriiliir. Direk grafilerde nidus g¢evresinde sklerotik

alan seklindeki goriiniimii tan1y1 destekler (144).
OSTEOBLASTOMA

Lomber omurga %7-25’1 tutulur. Sinsi baslangi¢lidir, muayenede palpasyonla

hafif hassasiyet ve sislik goriiliir. Hastalarin yarisindan fazlasinda skolyoz vardir.
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Radyolojik olarak hizli biiyiiyerek etrafindaki dokular1 desriikte eden bir timor
oldugu i¢in kolay fark edilir, sklerotik alanla ¢evrili lezyon seklinde goriiliir (145).

HEMANJIOM

Vertebra korpusunu tutan, vaskiiler orijinli, genellikle asemptomatik olup
tedavi gerektirmeyen ve radyolojik olarak tesadiifen tani alan, iyi huylu bir tlimordiir.
Sik goriliir ve yas ilerledikge goriilme sikligi artar. Nadiren agri, kas spazmi ve
vertebral kollapsa neden olabilir, radyolojik olarak grafilerde ve CT’de klasik bal
petegi gorliinimii, MR’da diizgiin sinirh lezyonlar seklinde goriiliir. Semptom

varliginda etkin tedavi radyoterapidir (146).
ANEVRIZMAL KEMIK KISTI

Nonneoplastik genisleyen karakterde, osteolitik kan dolu kistik lezyonlar
olup, % 30 omurgada goriiliir. Kitlenin destriiktif yapis1 nedeniyle spinal kord
basisina ve norolojik defisitlere neden olur. MR’da lezyon i¢inde multipl sivi-sivi

bolmelerden olusan goriintii verir. Cerrahi olarak ¢ikarilabilir (147).
MALIGN TUMORLER
OSTEOSARKOM

Vertebral tutuluma %4 rastlanir, telenjiektazik, kondroblastik ve fibroblastik
tipleri vardir. Her iki cinste esit goriiliir ve dordiincii dekadda sikla ortaya cikar.

Osteoblastik aktivite arttig1 icin kemik alkalen fosfatazi da artar(148).
MULTIPLE MYELOMA VE SOLITER PLAZMASITOM

Plazma hiicre kokenli(B hiicre orijinli) bir kanser tiirli olmasina ragmen
omurgayl sik tutar. Soliter plazmasitom multiple myelomun erken evresidir.

Erkeklerde ve ileri yaslarda daha sik goriilmektedir.

Tant %50 radyografik olarak vertebra fraktiirliniin goriilmesiyle konur.
Lomber bolgede agr1 %30 basvuru nedenidir, gece agrisi vardir. ESH’de artma,
anemi, hiperkalsemi, hiperiirisemi, elektroforezde serum gama globiilin
fraksiyonunda artma, idrarda Bence Jones proteiniirisi, bdbrek yetmezligi

saptanabilir. Grafilerde kafatasi, pelvis, kosta, vertebra korpusu ve uzun kemiklerde
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rarefekasyon sonucu zimba ile delinmis gibi goriintii verir. Yaygin kemik yikimina

ragmen Alkalen Fosfataz diizeyi artmaz(147).
SPINAL KORD TUMORLERI

Spinal kord tiimorleri BA, radikiiler agri ve sensorimotor problemlerin
yetiskinler ve ¢ocuklarda nadir goriilen sebeplerindendir. Spinal kord ve kauda ekina
etrafinda tekal sak ile iliskisine gore, intradural ve ekstradural olmak iizere iki

sekilde siiflandirilmistir. Yiizde 60’1 ekstraduraldir. (149).
METASTATIK KEMIK TUMORLERI

Omurgaya metastazlar primer timdrlerden daha sik goriiliir. Meme, prostat,
bobrek, tiroid ve akcigerden hematojen yolla metastaz goriiliir.. MR tani koydurur.
Cogunlukla lomber ve torakal omurgaya metastaz olur, vertebralarin pedinkiillerinde
yeniklik seklinde goriilebilir. Spinal korda basi varsa, disk, enfeksiyon gibi yanlis

tanilara neden olabilir (149).
3.2.3.1.7. ENFEKSIYON ORIJINLI BEL AGRILARI

Vertebral kolonun enfeksiyonu korpusu tutarak osteomiyelit veya diski
tutarak diskit tablosu olusturabilir. Vertebral osteomiyelit; bakteriyel, tiiberkiiloz,
fungal, spiroketal, parazitik kaynakli olabilir. Tiiberkiiloz ve fungal enfeksiyonlar

agrisizken, bakteriyel olanlar akut toksik ve siddetli agrili olabilir.

Diyabetiklerde, uyusturucu bagimlilarinda, immiin yetmezlik durumlarinda,
kortikosteroid ve antiTNF ila¢ kullananlarda bel agris1 varsa, spinal enfeksiyonlar

ekarte edilmelidir(150).

Vertebral osteomiyelit: Hematojen yolla kemik dis1 bir enfeksiyon
odagindan (genitoliriner sistem, respiratuar yol ve cilt), bakteri, parazit, mikobakteri,
fungus, spiroket gibi bir ajanin 6zellikle vertebra korpusuna yerlesmesi ile olusur.
Yiizde altmis olguda etken Stafilokokus Aureustur. Kinik olarak nonspesifik sistemik
enfeksiyon bulgular1 da goriiliir. Ates, titreme, halsizlik, karakteristik olmayan bel
agrist vardir. ESH ve CRP artar, beyaz kiire ilerleyen zamanlarda artar. Diskit olarak
baslar, apse formasyonu, vertebra ve sinir kokii kompresyonu sonucu paraziler
goriilebilir. Grafilerde 2- 3 hafta sonra yaygin periosteal reaksiyon ve diizensiz

rezorpsiyon zonu gibi bulgular ortaya ¢ikar(150- 151).
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Diskit: Genellikle disk cerrahisi sonrasi gelisir, siddetli bolgesel agr1 ve
hassasiyet olmasi1 ve aspire edilen disk materyalinden, kan kiiltiiriinden etkenin izole
edilmesi ile tani kesinlesir. Paravertebral kas spazmi belirgindir. ESH c¢ok

yiikselmistir. Ilag bagimlilari, intervertebral enjeksiyon yapilmasi riski arttirir.

Brusella Spondiliti: Brusellozun yaygin osteoartikiiler tutulumlarindan
biridir. Lomber tutulum %44 ile77 arasinda goriiliir. Brusella spondiliti genellikle
hastaligin 1- 2. ayinda ortaya ¢ikar. Hastalarda en sik semptom tutulan vertebrada
omuzlara ve yanlara yayilan sirt ve bel agrisidir. BA karakteristik olarak dinlenmekle
diizelmeyen, giin boyu devam eden ve egzersizle iliskisizdir. Sabah tutuklugu,
vertebral osteomiyelit, diskit ve apsenin yaptig1 kitle etkisi ile sinir kokii
kompresyonuna bagli olabilir. Diger sik semptomlar; halsizlik, kuvvetsizlik, ates,
kilo kaybu, istahsizlik, terleme, artralji, myalji, basagrisi, oksiiriik, alt {iriner sistem

semptomlari, testikiiler agri, siyatalji ve hepatosplenomegalidir.

Radyolojik bulgular en ¢ok vertebra korpuslarimin kenarlarinda dikkati
ceker. Erken evrede iist vertebral end plate’de kemik destriiksiyonu olusur ve kemik
lyilesmesi sirasinda ‘parrot beak’(papagan gagasi) adi verilen asimetrik osteofit
formasyonu meydana gelir. Sindesmofit olusabilir. Radyolojik diger bulgu vertebra
korpus lst koselerinde gilive yenigi manzarast seklinde osteoporoz goriilmesidir.
Buna Pedro-pons arazi denir. Spinal brusellozisin tanisinda MR tanisal degeri

yiiksek bir goriintiileme yontemidir (152- 154).

Tiiberkiiloz Spondiliti: Kemik tiiberkiilozu esas olarak Mycobacterium
tuberculosis’in hastalikli bireylerden inhalasyon yoluyla alinmasindan sonra dokuda
olusturdugu reaksiyondan lenfojen, hematojen veya dogrudan yayilim ile olusur.
Kemik tutulumunun yaklasik %50’sinde yerlesim yeri vertebralardir ve anteriordaki
korpus kismi daha sik tutulum gosterir. Hastalarda klinik olarak %383 lokal agri
goriiliir, apse, graniilasyon dokusu veya kemik fragmanlarinin basisi, araknoidit,
endarterit sonucu iskemi veya intramediiller graniilomlar nedeniyle ndrolojik
bulgular ve paralizi gelisebilir. Vertebralarda anterior kamalasma ile birlikte
segmental ¢okme ve gibbus formasyonlar1 (Pott hastaligr) goriilebilir. Radyolojik
olarak hastalik direk radyografilerle ve MR ile degerlendirilebilir. Sintigrafinin
spinal tiiberkiilozun saptanmasinda duyarlilig1 %75’tir (155, 156).
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Bel agrilarmin enfeksiydz nedenleri arasinda bolgemizde goriilen kist
hidatik (ekinokokal enfeksiyonlar) enfeksiyonu da omurgaylr nadiren tutarak

destriiktif lezyonlar olusturabilir (157).
3.2.3.2. YUMUSAK DOKULARA BAGLI BEL AGRILARI

Bel agrisina neden olan yumusak dokular arasinda bursa, tendon, sinovyal
kilif, entesis, adale ve fasiyalar sayilabilir. Fibromyalji sendromu, myofasial agri

sendromu, bursit, tendinit, tenosinovit, strain ve sprainler en tipik 6rneklerdir.
SPRAIN VE STRAINLER

Yumusak dokularda asiri zorlanma veya gerilmeye bagli meydana gelen
lezyonlardan sonra bel agrilar1 olusabilir. Genel 6zellikleri bel hareketleri ile agrinin
ortaya ¢ikmasi istirahatle azalmasidir. Kaslar ve ligamentlerde strain, eklem cevresi

bag ve kapsiillerde ise, sprainlere neden olur.
POSTURAL DEFORMITELERE BAGLI BEL AGRILARI

Lomber lordozda artma veya azalma pes planus, pes kavus, skolyoz gibi
postural bozukluklarda gravite hatti ile omurga arasindaki iliski degisir ve sonucta
BA olugur. Alt ekstremitede uzunluk farki olmasi halinde artmis pelvik tilt nedeniyle
BA olusabilir (112).

MIiYOFASIAL AGRI SENDROMU

Miyofasiyal Agr1 Sendromu (MAS), bir veya daha ¢ok kasta ve/veya
konnektif dokuda “tetik nokta” adi verilen hipersensitif noktalarin varligi ile
karakterize genis bir grup bolgesel kas agri sendromudur. Tetik noktalarin yanisira
kas spazmi, kas liflerinde gerginlik ve bant seklinde olusan doku sertlikleri (taut
bantlar), eklem hareketlerinde sertlesme ve kisitlanma, giicsiizlik ve otonomik
disfonksiyonla seyreden bolgesel agrili klinik tablodur. Agrili hassas tetik noktalarda
ve daha uzak alanda lokal agri hissedilebilir. Omuz kusagi, boyun ve bel

bolgesindeki miiskiiloskeletal disabilitenin en yaygin nedenidir (158).
FIBROMYALIJI

Fibromyalji sendromu (FMS) hassas noktalar ve viicut katilig1 ile beraber

yaygin kas iskelet agris1 seklinde tanimlanir (158,159).
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Yorgunluk, uyku bozuklugu, sabah tutuklugu gibi semptomlar vardir ve bu
semptomlar hava sartlari, stres ve anksiyete ile artar. En ¢ok kadinlarda ve orta yasta
(30- 60 yaslarinda) goriilmekle birlikte her yasta goriilebilir. Kadin erkek oram
5/1’dir. Endiistriyel toplumlarda %2- 4 oraninda goriilmektedir(158, 160).

Fibromyaljinin etyolojisi bilinmemektedir, genetik yatkinlik, mikrotravmalar,
hipotalamo-hipofiz-adrenal aksta bozukluklar, bolgesel serebral kan akimi
degisiklikleri gibi bircok etyopatogenetik neden ileri siiriilmektedir, fiziksel veya
mental stresin veya yorgunlugun patofizyolojik disfonksiyonu siddetlendirdigi

bilinmektedir (159,161).

American College of Rheumatology tani kriterlerine gore (1990; en az 3 aydir
siiren yaygin agr1 ve parmakla basmakla 18 noktanin en az 11’inde hassasiyet

saptanmasidir. Parmakla en az 4 kg’lik kuvvet uygulanmalidir (160,162).

Bel agrili hastalarin kiigiik bir kisminda fibomiyalji meydana gelir, bu siklikla
hekimler tarafindan fark edilmez. Sekonder fibromiyalji konservatif tedaviye primer

fibromiyaljiden daha direnglidir (163).
3.2.3.3. YANSIYAN AGRILAR

Gastrointestinal ve genitoiiriner sistemden kaynaklanan patolojilere bagli BA
goriilebilir. Duodenal iilser, pankreas basi kanseri, pankreatit, kolesistit agrilar1 kusak
tarzi1 BA’a neden olabilmektedir. Genitotiriner patolojilerden piyelonefrit, perinefritik
apse, Urolitiazis, kostovertebral bolgeden iliak krista perine ve kasiklara vuran agri
olusturur. Abdominal aort anevrizmasi, acil tan1 koymay1 gerektiren, siddeti bel

agrisia neden olur.
3.2.4. BEL AGRILARINDA TEDAVi YAKLASIMLARI
BA’da Rehabilitasyon Programinin Amaclari:
1.Agrinin azaltilmasi,

2.Uzun siire istirahat ve inaktivite sonucu gelisebilecek kondiisyon kabinin

engellenmesi,
3.Niikslerin ve kroniklesmenin 6nlenmesi,

4 Normal aktivitelere ve igse erken doniisiin saglanmasi (100).
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Egitim: Hastalara hastaligin prognozu hakkinda bilgi verilmeli, tehlikeli bir
hastalik olmadig1 anlatilmali, normal giinliik aktivitelere devam etmesi ve ise hizli

geri doniis konusunda cesaretlendirilmelidir (164).

Yatak istirahati; Akut bel agrilarinda 2 giinden fazla istirahat hastalig
kroniklestirdigi ve is gli¢ kaybma neden oldugu i¢in Onerilmez. Mevcut medikal
bilgilere gore kesin yatak istirahati immobilizasyondan dolay1 viicuda zarar verir,
ama akut bel agrilarinda olay1 baslatan zararli biyomekanik etkileri ortadan kaldirdig:

i¢in tercih edilebilir. Ancak hekim kar zarar oranini tartarak karar vermelidir (164).

Medikal Tedavi: Cochrane veritabani verilerini kullanarak van Tulder ve
ark.’larmin yaptig1 kanita dayali ¢alismada kronik bel agrisi tedavisinde konservatif
tedavilerin etkinligi analiz edilmis, siklooksijenaz -2 inhibitdrleri, bel okullari,
egzersiz tedavileri ve multidisipliner tedavileri igeren, birka¢ konservatif tedavinin
kombine olarak kisa donem agr1 sagaltiminda ve fonksiyonel iyilesmede etkili
oldugu bulunmustur. Ancak etkili diizelmeler azdir ve bu konservatif tedavilerin

uzun dénemdeki etkileri konusunda kanit yoktur (164).

Sik kullanilan medikal tedaviler arasinda asetaminofen, NSAIl’lar, kas

gevseticiler, opioidler ve antidepresanlar vardir.

Asetaminofen; analjezik ve antipiretiktir antiinflamatuar etkisi yoktur ve
hafif-orta siddetteki agrilarda kullanilir, saglikli kisilerde giinliik 5 grami asmadik¢a
karaciger bozuklugu yapmaz (165).

Nonsteroid Antiinflamatuar Tlaclar(NSAIl); Daha 6nce bahsedilen
Romatoid Artritte kullaniminda oldugu gibi akut ve kronik BA’da da sik kullanilir,
hatta Amerikada yapilan bir calismada yazilan 44 milyon recete i¢inde, akut ve
kronik bel agris1 icin yazilan regelerin 24,5 milyonu bu ila¢ grubundandir. Ibuprofen
ve naproksen yaygin kullanilan subgruptur. NSAIQ’lerin seciminde yan etkiler
dikkate alinmalidir. NSAIl’ler ile yapilmis randomize kontrollii ¢alismalarda bel
agrisinin giderilmesi ve fonksiyonelligin geri kazanilmasi ile ilgili olarak plasebodan

iistiin veya esit sonuglar elde edilmistir (166).

Kas gevseticiler: BA’nin neden oldugu agrili kas spazmlarinda kullanilir.
Akut bel agrisinda kisa siireli kullaniminda plasebodan etkili bulunmustur.

Benzodiazepinlerden tetrazepamin kisa siireli kas spazmina bagli bel agrisinda ¢ok
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etkili olduguna dair giiclii kanitlar vardir. Nonbenzodiazepinlerden flubirtin,
tolperisone ile yapilan calismalarda 7 ve 21 giinden sonra anlamli iyilesme

saptanmigtir (164).

Antidepresanlar: Kronik BA’da kullaniminin ii¢ sebebi vardir. Birincisi;
kronik agr1 sonucu olusan depresyon ile basa ¢ikmak, moodu ve agri toleransini
artirmak, Ikincisi; antidepresanlarm sedatif etkisiden faydalanarak, uykuyu
diizenlemek, Ucgiinciisii; antidepresan dozundan diisiik dozlarda ortaya cikan

analjezik etkisinden faydalanmak (164).

Fizik Tedavi Modaliteleri: Bel agrilarinda kullanilan modaliteler
elektroterapotikler ve fiziksel ajanlar olarak iki kategoriye ayrilir. Transkutanoz
Elektriksel Sinir Stimiilasyon (TENS), (EMC) Elektriksel Kas Stimiilasyonu,
Interferansiyel Akim (IA) elektroterapotikler simifindandir. Yiizeyel isiticilar ve
sogutucular, derin 1siticilar, termal fizik tedavi modaliteleridir. Traksiyon, masaj,

egzersiz ise diger yontemlerdir (167).

Kriyoterapi: Bel agrilarinin akut fazinda uygulanabilir, agriy1 kontrol eder
ve kas spazmimi ¢ozer. Soguk tedavisi vazokonstriiksiyon sonucu, refleks
vazodilatasyon ile lokal metabolizmay1 ve oksijen ihtiyacini azaltir, ayni zamanda

inflamasyonun azalmasina neden olur (165).

Yiizeyel Isiticilar: infraruj ve Hotpack bel agrilarinda daha ¢ok kronik
donemde kullanilir. Yiizeyel dokularda esnekligi artirir, kas gerginligi ve spazmi
azaltir, mikrovaskiiler dolagimi arttirirarak ve vazodilatasyon yaparak agriy1 azaltir

(167).

Elektroterapotikler: Agriyi, sisligi, enflamasyonu ve doku restriksiyonunu
azaltmak, kas aktivitesini diizenlemek, gerginligi siirdiirmek, doku iyilesmesini
artirmak i¢in kullanilir. Bu modaliteler ile ilgili Poitras ve ark.’larmnin Cochrane
kayitlarinda 2006 yilina kadar yapilmis calismalardan aldiklar1 sonuglara gore,
yiiksek frekansli TENS’in daha etkili oldugu ve kisa donemde agriy1r azalttig

sOylenebilir sonucuna varilmistir (167).

Traksiyon: Kronik ve subakut bel agrilarinda kullanilir. Hangi hasta
traksiyon ic¢in uygundur sorusunun cevabi, klinik muayeneye, radyolojik ve

laboratuar bulgularina bakilarak verilemez, konservatif tedaviye cevapsizlik, ucuz
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tedavi secenegi olmasi gibi sebepler traksiyon tedavisini endike kilabilir. Cochrane
kayitlarindan 2006 yilina kadar yapilmis ¢alismalardan Gay ve ark ‘lar1 tarafindan
secilerek yayinlanan sonuglara gore TENS ile karsilagtirildiginda faydal,
interferansiyel akim ile karsilastirildiginda ise faydasiz olarak celiskili sonuglar

bulunmustur (168).
Terapotik Egzersizler
Medikal durumlarda kullanilan egzersizler 8§ alt gruba ayrilir. Bunlar:

1. Genel aktiviteler(fiziksel aktivitelerin sinirlanmamast Onerilir), 2. Aerobik
(Yiriime, bisiklete binme), 3. Su ile (Havuz Rehabilitasyonu), 4.Yon tercihli (Mc
Kenzie egzersizleri), 5. Esneklik (Yoga), 6. Proprioseptif/koordinasyon (sallanan
tahta, stabilite toplar1), 7. Stabilizasyon (Abdominal ve karin kaslarina yonelik diistik
agirlikli egzersizleri), 8. Germe (Agirlik kaldirma)

Egzersiz 1983’de ilk olarak yapilan randomize kontrollii bir ¢alismada,
herniye niikleus pulpozus tedavisinde yararli oldugu gosterilmistir. 126 hasta
randomize se¢ilmis ve opere olan ve olmayan olarak ikiye ayrilmis nonoperatif gruba
verilen nonspesifik egzersiz ile %25 iyilesme ve %36 semptomlarda azalma

gorilmiistiir.

Spinal stabilizasyon ve bel okulunu igeren agresif tedaviye alinan gruplarda
%90 1yi veya miikemmel sonug, %92 ise geri doniis raporlanmistir. Son zamanlarda
egzersizin yonii onem kazanmigstir. Hasta bel hareketlerinde hangi yonde kalmayi
tercih ediyorsa o yon santralizasyonun olustugu yondiir. Donelson ve ark yaptig1 bir
calismada bel ve bacaga yayilan agrisi olan hastalarin %87’sinde santralizasyon
meydana gelmistir. Agr1 kronik olsada olmasada santralize olan hastalarda yon
tercihli egzersizlerle basarili sonuglar elde edilmistir. Mc Kenzie egzersizlerini
stabilizasyon ve germe egzersizleri ile karsilagtiran Cochrane veritabani kullanilarak
elde edilen derlemede sonuglar esit yada daha iyi bulunmustur, aymi sekilde
stabilizasyon egzersizleri ise kanita dayali c¢alismalarda genel egzersiz

programlarindan ve manuel tedaviden daha etkili bulunmamaistir (169,170).

Masaj, akupunktur ve mobilizasyon egzersizleri de kronik bel agrisinda

kullanillan diger tedavi yontemlerinden olup agrinin azaltilmasinda ve
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fonksiyonelligin geri kazanilmasinda kisa donemde etkili olduklar1 g¢alismalarla

desteklenmistir (171,172).

Bel Okulu: Temel amag hastalarin bel sorunlariyla bas etme yeteneklerini

gelistirmek ve saglikli kisileri bel agrisindan korumak {izere egitmektir.

Bel okulunda temel kavram, bel agrisina neden olan biyomekanik faktdrler,
anatomi ve epidemiyolojiyi anlatarak hastanin giinlik yasamda belinin
sorumlulugunu alarak, bel agrilarindan primer diizeyde korunmasinin saglanmasidir.
Egitim 8- 10 kisilik gruplarin olusturdugu siniflarda. slayt, video-teyp, el kitapgigi
gibi egitim materyalleri kullanilarak yapilir (173).

Daha invaziv olan ama cerrahi olmayan girisimler: Faset eklem
enjeksiyonu, tetik nokta enjeksiyonu, epidural bolge enjeksiyonu, sklerozan
(proloterapi) enjeksiyonlardir. Tiim bu tedaviler kisa donemde etkilidir, ancak uzun

donemde etkileri gosterilememistir (174).

Cerrahi tedavi: Konservatif tedaviye direngli, klinik ve radyolojik olarak
cerrahinin gerektigi vakalarda, disk kaynakli agrilarda; diskin g¢ikarilmasi, spinal

segment fiizyonu, disk artroplastisi olas1 seceneklerdir.

Fritzell ve ark’lar1 diskojenik bel agrili 294 hastay1 degerlendirmis nonopretif
hastalar ve fiizyon yapilan hastalar iki gruba randomize edilerek iki yil takip edilmis,
flizyon yapilan grupta; agri ve yetersizlikte konservatif gruba gore, daha fazla

iyilesme saptanmustir (175).

Bel agrilarinin ¢ok yonlii yapist diisiiniildiigiinde tedavi yontemlerinden her
birinin sinirhi yararlar saglamasi sasirtict degildir. Bu hastalara faydali olmak igin,
cesitli tedavi seceneklerini kombine ederek ve tedaviyi bireysellestirerek hastaya

gore davranmak gerekir.
3.2.5. BEL AGRILARINDA YASAM KALITESI

Son yillarda ¢esitli hastaliklarin izlenmesinde fonksiyonel durum ve yasam
kalitesini belirlemeye yonelik olciitler giderek artan bir oranda kullanilmaktadir.
Ozellikle saghk sigortalar1 ilag geri ddemelerini, bu odlgiitlerdeki iyilesmeyi baz

alarak yapmaktadir.
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Yasam kalitesi (Quality of Life, QoL); bireyin yasadigi kiiltiir ve deger
sistemleri g¢ercevesinde, amaclari, beklentileri, standartlari, ve ilgileri ile iliskili
olarak yasamdaki pozisyonunu algilamasidir. Sadece hastalik olmamasi degil, tam

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

Yasam kalitesinin dl¢lilmesinde amag; kisi ve toplumlarin sagligini daha iyi

degerlendirmek; saglik hizmetinin yarar ve zararlarini ortaya koymaktir.

Yasam kalitesi ve saglik sonuglarinin degerlendirilmesinde kullanilan 6lgiitler

jenerik ve hastaliga 6zgii olmak iizere iki gruba ayrilabilir.
JENERIK OLCUTLER

Genel popiilasyonda kullanilan, ¢esitli saglik durumlar1 ve hastaliklara
uygulanabilen, genis ilgi alanlarin1 degerlendiren 6l¢iitlerdir. Bunlardan Kisa Form -
36(Medical outcome study(MOS) Short Form- 36, SF-36 ), Nottingham Saglik
Profili, Euro QOL, Iyilik Hali Skalas1, Hastalik Etki Profili ve Diinya Saglik Orgiitii
Yasam Kalitesi Anketi sik kullanilan jenerik yasam kalitesi degerlendirme

Olgiitleridir.
HASTALIGA OZGU OLCUTLER

Tek bir hastaliga 6zgilidiir veya kisith sayida hastalikta kullanilabilir. Daha
once bahsedilen, RA i¢in kullanilan: Romatoid Artrit Yagam 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 kullanilan: Beck depresyon o6lgegi (Beck Depression
Inventory), Hastane Anksiyete Depresyon Olgegi (Hospital Anxiety and Depression
Scale, HADO).

Bel agrisinda fonksiyonel durumu degerlendirmede ¢ok sayida yasam kalitesi
olgiitii kullanilmistir. Diinya Saglik Orgiiti (WHO ) bel agrisim degerlendirmede

yukarida sayilan 6lgekleri hastalar1 degerlendirmede 6nermistir (177).
KISA FORM -36 (SHORT FORM- 36, SF-36)

En sik kullanilan yasam kalitesi 6l¢iiti Medical Outcome Study Short Form
36 (SF 36)’ dir. Amerika’da gelistirilmis iilkemiz dahil olmak {izere pek ¢ok iilkede

gecerliligi ve giivenilirligi onaylanmistir. Toplam 36 soru igermektedir. Fiziksel
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fonksiyon, fiziksel sagliga bagh rol kisitlanmasi, sosyal fonksiyon, vitalite ve enerji,
viicut agrisi, mental saglik, emosyonel problemlere bagli rol kisitlamasi ve genel
saglik olmak tizere saglikla ilgili 8 alami sorgulamaktadir. Toplam skor 0- 100
arasinda degismekte; 0 en kotli, 100 en iyi saglik durumunu gostermektedir. SF-
36'min osteoartrit ve BA’da Tiirk¢e gegerlilik ve gilivenilirlik ¢alismasi Kogyigit ve
arkadaglar1 tarafindan yapilmistir. Tiirk¢e i¢in glivenilir ve gecerli oldugu saptanmis

ve kronik fiziksel hasta gruplarinda kullanilabilecegi belirlenmistir (178).
OSWESTRY BEL DiSABILiTE ANKETi (ODI)

Bel agrisint degerlendirmek i¢in kullanilir. Her biri alt1 dereceli Likert tipi 10
adet soru igeren sorgulama anketidir. Agri, kisisel bakim, agirlik tagima, ylriime,
oturma, ayakta durma, uyku, sosyal yasam, agrinin degismesi, seyahat alt
basliklarindan olusur. 2000 yilinda Fairbank ve Pynsent 2. 0 versiyonu adini
verdikleri ankete cinsel yasam ve ev isleri alt basligini1 da ekleyerek 12 alt baglikta
sorgulama formu gelistirmisler. Kisa ve anlasilabilir olmasi nedeniyle uygulamasi
kolaydir ve hastalar kendi baglarina doldururlar. Yonergesi 6lgegin basinda vardir ve
hastalarin doldururken kendi durumlarina en ¢ok uyan maddeyi isaretlemeleri istenir.
Secenekler A:0, B:1, C:2, D:3, E:4, F:5, seklinde puanlanir. Total puan 0 ile 50
arasinda degisir. Total skor- muhtemel total skorx100 seklinde yiizde olarak
hesaplanir. (Yiiksek puanlar, diisiik fonksiyonellik diizeyini gosterir). %0-
20;minimal disabilite, %20- 40;orta disabilite, %40—60;siddetli disabilite, %60—
80;engellilik, %80-100;Yataga bagimlilik olarak hesaplanir. Yakut ve ark 2004
yilinda bel agrisina bagli fonksiyonel limitasyonu saptamada Tiirk¢e versiyonunun

gecerlilik ve giivenilirligini gostermislerdir (179- 181).
HASTANE ANKSIYETE VE DEPRESYON OLCEGI
(HOSPITAL ANXIETY AND DEPRESSION SCALE (HAD))

Hastada anksiyete ve depresyon yoniinden riski belirlemek, diizeyini ve
siddet degisimini Ol¢mek amaciyla kullanilan, kendini degerlendirme o6lcegidir.
Toplam 14 soru icermekte ve bunlarin yedisi (tek sayilar) anksiyeteyi ve diger yedisi

(¢ift sayilar) depresyonu icermektedir. Dortlii likert tipi 6l¢iim saglamaktadir.

Kisa ve anlagilabilir olmasi nedeniyle uygulanmasi kolaydir ve hastalar kendi

baslarina doldururlar. Yonergesi dlgegin basinda vardir ve hastalara doldururken
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kendi durumlarina en ¢ok uyan maddeyi isaretlemeleri belirtilir. Tiirkiye’de yapilan
calisma sonucunda anksiyete alt 6l¢egi icin kesme puani1 10/11, depresyon alt dlgegi
icin 7/8 bulunmustur. Buna gbre bu puanlarin {izerinde alanlar risk altinda olarak

degerlendirilirler (182, 183).
YORGUNLUK CIiDDIiYET SKALASI
(FATIGUE SEVERITY SCALE (FSS))

Yorgunlugun giinliik  aktiviteler {izerine etkisinin ve sikli§inin
degerlendirilmesinde en sik kullanilan sorgulama formudur. Siklikla Multipl
sklerozda kullanilmistir, hatta bu hastalikta kullaniminin tiirge gecerlilik ve
giivenilirlik ¢alismas1t Armutlu ve ark tarafindan yapilmistir. Parkinson hastaligi,
Migren, SLE, KOAH, Postpolio Sendromu, Romatoid Artrit, Spinal kord
yaralanmas1 ve Obezitede kullanildigina dair literatiirler vardir. Uygulamasi kolaydir
ve kisa siirer. FSS, dokuz boliimlii bir skaladir. Her boliim, 1 (hi¢ katilmiyorum) ve 7
(tamamiyla katiliyorum) arasinda puanlanmaktadir. FSS skoru, dokuz boliimiin
ortalama degeridir. En yiiksek skor degeri, en siddetli yorgunluk degerini verir (184-
186).

MODIFIiYE YORGUNLUK ETKi SKALASI
(MODIFIED FATIGUE IMPACT SCALE (MFIS))

Yorgunluk 21 soru ile degerlendirilir. Ug alt bdliimden olusur; fiziksel
fonksiyon subskalasi, kognitif fonksiyon subskalasi ve psikososyal fonksiyon
subskalasi. Sorulara verilen cevaplar her bir madde i¢in cevaba gore 0 ile 4 arasinda
bir puan alir. Bunlar modifiye yorgunluk subskalalarinin her birinde ayr1 ayr1 olmak
tizere toplanir. Toplam skor O ile 84 arasindaki bir degerdir. En yiiksek skor, en
siddetli yorgunluk degerini verir. Sonunda giinliik aktivitelerde yorgunluk etkisi 10
cm’lik Visuel analog skala ile degerlendirilir. Sifirda ¢ok hafif yorgunluk, 10 da ¢cok
siddetli yorgunluk oldugu ifade edilir. Dort farkli Avrupa {ilkelesinde (Belgika,
Slovenya, Italya, Ispanya ) MPFIS’in degerlendirilmesini amaglayan arastirmada
psikometrik Ol¢iimlerde kiiltlirler aras1 gecerliligi gosterilmis ve klinik pratikte ve

arastirmalarda kullanilabilecegi tavsiye edilmistir (187).
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CALISMANIN AMACI

Ik olarak klinigimize basvuran RA’l1 hastalardaki bel agris1 (BA) sikligim
belirlemek, lomber omurgada ortaya ¢ikan degisikliklerin 6zelliklerini radyolojik
olarak tespit etmek, konvansiyonel grafilerini ve MR goriintiilerini elde ederek

lomber bolgeyi taramak, lezyonlari tanimlamak ve siniflandirilmasini saglamak,

Ikinci olarak bel agrisiin klinik dzelliklerini belirleyerek, bu degisikliklerin

radyoloji ile korelasyonunu degerlendirmek

Uciincii olarak belirlenen patolojilere bagli hastanin fonksiyonelliginde ve

yasam kalitesi tizerinde olusan etkileri farkli 6l¢eklerle degerlendirmek,

Dordiincii olarak kronik hastaliklara sekonder ortaya cikabilen depresyon,

anksiyete, yorgunluk gibi durumlari aragtirmak,

Son olarak tiim bu saydigimiz faktorlerin RA’l1 hastalarla yaklasik yas ve
cinsiyet itibariyle ayni oOzelliklere sahip, KBA’s1 olan kontrol grubu ile
karsilastirmak. Bu hastalarin radyolojik, klinik ve laboratuar 6zelliklerini
belirleyerek, fonksiyonellik yasam kalitesi, yorgunluk gibi parametrelerle birlikte

degerlendirmek.
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4. GEREC VE YONTEM

Bu calisma protokolii Firat Universitesi Tip Fakiiltesi yerel etik kurul
komitesi tarafindan verilen, 2005- 2006/23 -447 sayili onay dogrultusunda, Firat
Universitesi Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dalma kayitli olan
veya yeni tan1 konulan veya yeni bagvuran hastalar dahil edildi. Hastalarin ¢alismaya

alinmama kriterleri Tablo 3’te verilmistir.

Tablo 3. Hastalarin ¢alismaya alinmama kriterleri

Hastalarin calismaya alinmama Kriterleri

18 yasindan kiigiik, 75 yasindan biiyiik bireyler,

Demans ve psikoz gibi durumlar,

Malignite hikayesi,

Akut bel agrilari,

Tiiberkiiloz, brusella gibi enfeksiydz nedenlere bagli BA

Tan1 konmus AS ve diger SpA’lar ile kollojen doku hastaliklari,
Gebelik,

Anlama gii¢liigii olan ve kolay kooperasyon kurulamayan hastalar
calismaya alinmadi.

Calisma Oncesi, her hastaya, bu ¢aligmanin amaci ve uygulanacak prosediir
konusunda bilgi verilerek, calismaya katilmay1 kabul edenlere -hasta bilgilendirilmis
onay formu- dikkatlice okumalar1 saglandi. Okur yazar olmayanlara yiiksek sesle
okunarak detaylar anlatildi ve imzali miisaadeleri kendilerinden veya yakinlarindan

alindi.

Hastalar tek arastirmaci tarafindan ¢alismaya alindi. Sorgulama formlar1 tiim
hastalarda yiiz ylize sorularak dolduruldu. Detayli anamnez alindi ve sonrasinda
klinik muayene yine ayni hekim tarafindan sabah saat 10-12 arasinda yapild.
Muayeneyi yapan hekim hastalarin laboratuar ve goriintiileme tetkik sonug¢larindan

haberdar degildi.
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4.1. CALISMA GRUBU
Katilimcilar ve demografik ozellikler:

Calismaya; 1987 yilinda yeniden diizenlenmis olan ACR (American College
of Rheumatology) kriterlerine gore, RA tanist konmus klinik ve laboratuar olarak
aktif olan ve olmayan ve bel agrisi olan ve olmayan 111 hasta alindi. Kontrol grubu
olarak 6 aydan daha fazla sliren bel agris1i sikayeti olan, yas ve cinsiyetce

eslestirilmis, 122 hasta alindi.

Hastalarin; egitim durumu, medeni durum, meslek, meslegin zorluk derecesi,
sigara ve alkol kullanimi, diizenli egzersiz aligkanligi, hastalik siiresi, gegirilmis
ameliyat 6grenildi. RA’I1 hastalarin kullandiklar1 ilaglar ve stireleri, ekstra artikiiler
tutulumlari, her iki grup hastada baska hastalik varligi ve bu hastaliklar ig¢in

kullandiklar ilaglar sorgulandi.

Bel agrisina yonelik siddetli agri, devamli agri, oksiirmek ve hapsirmakla
artan agri, uykuyu bozan agri, 6ne egilirken ve arkaya egilirken siddetli agr1 soruldu.
VAS iizerinde kaydedildi. Agrinin akut veya sinsi olmasi, baslatan sebep, devamli ya
da epizodik olmasi, agriin tiirii, yeri ve yayilimi, agriy1 artiran ve azaltan etkenler
sorgulandi. Sabah tutuklugu ve siiresi, gece agrisi, gece uyanma sayisi, gecenin hangi
yarisinda agri oldugu, agr1 kesicilere cevap verip vermedigi, egzersizle diizelme,

anamnezde 6grenildi.
Hastalarin Klinik Degerlendirmesi ve Kullanilan Yontemler:

RA ve Kronik BA’li Hastalarin klinik degerlendirilmesi ve kullanilan yontemler

Tablo 4’te verilmistir.

Agr1 degerlendirmesi; VAS flizerinden olciildi. Agrim yok ve dayanilmaz
agrim var arasinda degisen 10 cm’lik yatay c¢izgi iizerinde hastalarin kendilerine
uygun olan yeri isaretlemeleri istendi. Hastanin hastalik siddetini global
degerlendirmesi ve doktorun hastalik siddetini degerlendirmesi yine VAS iizerinden

ayni sekilde 6l¢iildii.

Biitiin hastalarin viicut kitle indeksi (BMI) Tanita BC-418MA Segmental

Viicut Analiz Monitorlii Baskiil cihazi ile 6l¢iildii. Boylari 6l¢iildii.
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Tablo 4. Klinik degerlendirme ve kullanilan yontemler

ILGILI KISIM YONTEMLER

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

Agn VAS, Bel agrisinin degerlendirilmesi (VAS)

Spinal mobilite

Hastanin genel durumu

Tutukluk

Periferal eklem
Hastahk Aktivitesi

AKkut faz reaktanlari

Sinir Germe Testleri ve
diger ozel testler

Alt Ekstremite Norolojik
Muayene

Omurga radyografisi

Yorgunluk

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

Hastanin hastalik siddetini global degerlendirmesi (Son

hafta) Doktorun  hastalik  siddetini  global
degerlendirmesi,

Sabah tutuklugunun siiresi

Hassas ve sis eklem sayis1 (28 eklemden )

DAS 28

ESH, CRP

Diz Bacak Kaldirma Testi (SLRT), FABERE

(Patrik)Testi, FADIR Testi, , Femoral Sinir Germe Testi.

Duyu, Kas Giicii, Derin Tendon Refleksleri (Patella, Asil ),
Patolojik Refleksler(Babinski, Oppenheim, Klonus)

AP ve lateral lomber omurga X-ray ve Lomber MR

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

Yiiz metre yliriime siiresine bakildi. Klinikte 50 m’lik koridor gidis doniis

olacak sekilde kronometre esliginde, hastanin normal yiirime hizinda yiirlimesi

sOylenerek ol¢iildi.

Hassas ve sis eklem muayenesi: Hasta oturur durumdayken el bileginin
inspeksiyonu ve palpasyonu ile muayeneye baslandi. El bilegi ekleminde 1s1 artisina
palpasyonla bakildi. Bagparmagin kok eklemi ve interfalangeal (IF) eklemler

muayene edildi. Daha sonra karpal, MKF ve IF eklemlerin muayeneleri yapildi.

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

Romatoid artritli hastalarin hassas eklemleri, sis eklemleri sayilarak, VAS ve

ESR ile DAS 28 hesaplandi (67, 72).

62



4.2. LOKOMOTOR SiSTEM MUAYENESI

Fizik muayeneye hastanin muayene odasma girmesi, yiirlime paterni,
ylrllylisiin antialjik olup olmadigi, ayakta durma ve oturma postiirii gozlenerek

baslandi.

Hasta ayakta iken inspeksiyonla; ¢iplak ayakla ve ayaklar bitisik, dizler tam
ekstansiyonda olacak sekilde dik pozisyonda iken, lomberde pigmentasyon,

killanma, skolyoz, patolojik kemik ¢ikint1 ve ciltte kizariklik degerlendirildi.

4.2.1. POSTUR ANALIZI: Hasta yan taraftan izlenerek fizyolojik egimler
olan lomber lordoz, dorsal kifoz ve servikal lordoz ile kalga, diz ve ayak
pozisyonlarinin agirhik merkezi ¢izgisine gore konumlar1 goézlendi. Arkadan
inspeksiyonla vertebral kolonda orta hattan sapma olup olmadigi ve pelvisin
pozisyonu degerlendirildi. Pelvis diizleminin muayenesinde hastanin arkasinda kol
boyu mesafede oturarak parmaklar ile her iki tarafta krista iliaka isaretlendi, bu
sekilde pelvis diizleminin horizontal diizleme paralel olup olmadig: tespit edildi ve

pelvik tilt degerlendirildi.

4.2.2. TRENDELENBURG TESTI: Hastadan tek ayak iizerinde durmasi
istendi, normalde karsi taraf pelvisin elavasyonu olustu. Karsi taraf pelvis diigerse
test pozitif olarak degerlendirildi. Bu test ile kal¢a abduktorlarinin pelvis ile femuru

stabilize etme gbrevi ve buna bagli olarak kalganin stabilitesi degerlendirildi.
4.2.3. LOMBER HAREKETLERIN DEGERLENDIRMESI

LOMBER FLEKSIYON: Hastaya dizler ekstansiyonda iken &ne dogru
egilebildigi kadar egilmesi el parmak uglariyla yere dokunmaya calismasi sdylendi
ve viicudun en son aldig1 sekil ile dik eksen arasindaki ag1 goniyometre ile dl¢tilerek

bu deger fleksiyon miktari olarak kaydedildi (188).

Ayrica hasta fleksiyona egilirken ve baslangic pozisyonuna dogru

ekstansiyona gelirken, lumbosakral ritm gozlendi ve kaydedildi.

LOMBER EKSTANSIYON: Bir el hastamin sakrumun iizerinde diger el
gbgiise konularak geriye dogru egilmesi istendi. Ekstansiyon miktar1 olarak govde ile

vertikal ¢izgi arasindaki a¢1 dlgiilerek kaydedildi.
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LOMBER LATERAL FLEKSIYON: Muayenede hastanin pelvisi iliak
krestlerden tutularak stabilize edildi ve hastaya saga egilmesi ve o pozisyonda
kalmasi sdylendi. Spindz prosesler ve sakrumdan gegen hayali ¢izgi ile vertikal ¢izgi

arasindaki ag1 Ol¢iildii, ayn1 islem sol tarafta da gergeklestirildi (188).

LOMBER ROTASYON: Rotasyonlari degerlendirirken pelvis stabilize
edilmelidir, bu nedenle rotasyona en i1yi hasta oturur pozisyonda iken bakilir, ¢iinkii
bu durumda pelvis ve kalgalar stabilize edilmis olur. Bir el ile karsi omuz kavrandi
ve omuz arkaya dogru cekilerek hastanin govdesi rotasyona getirildi. Omuzun son
buldugu noktadan gegen hat ile stabilize pelvisin koronal hatti arasinda kalan aci

goniyometre ile ol¢tildii (188).

4.2.4. LOMBER MODIFIYE SCHOBER TESTi: Hasta ayakta dik
pozisyonda dururken veniis gamzeleri (Lomber 5. spindz c¢ikintiya denk gelen
sakroiliak gamzeler veniis gamzesi olarak adlandirilir, bunlar derinin ¢okiik oldugu
iki cilt isaretidir, %26 vakada, asir1 sisman ya da zayif olanlarda bulunmaz) transvers
olarak ¢izildi, 10 cm {stii, 5 cm alt1 isaretlendi. Hastadan dizleri ekstansiyonda iken
One egilmesi istendi, iist ve alt isaret arasindaki ag¢ilma ol¢iildi ve kaydedildi.
Normalde 15 cm tizerinde artis beklenir. Modifiye schober testinin tekrarlanabilirligi
%76,4 bulunmustur, giivenilir ve lomber mobiliteyi degerlendirmede kullanigh bir

Olclim olarak kabul edilmistir (189- 192).

4.2.5. LOMBER PARAVERTEBRAL KAS SPAZMI: hasta sag tarafa lateral
fleksiyonda iken sol paravertebral kas, sol tarafa lateral fleksiyonda iken de sag
taraftaki paravertebral kas presyonla muayene edilerek, kas kasilmasindan

kaynaklanan yalanc1 pozitiflik 6nlendi.

42.6. LOMBER HASSASIYET: Paravertebral, orta hat ve iliak krest
presyonla muayene edildi. Topuk yliriiyiisii ile ayak bilegi dorsifleksorleri, parmak
ucunda yiiriime ile gastrosoleus kaslari, ¢comelip kalkma ile tiim diger alt ekstremite

kaslar1 degerlendirildi.

4.2.7. DUZ BACAK KALDIRMA TESTI (SLRT) : Supin pozisyonda
muayene masasina yatan hastanin dizi ekstansiyonda olacak sekilde topugundan ve
diz kapagindan tutarak bacak fleksiyona getirildi. Bacak ekseni ile yatak arasindaki

act 30 ile 70 derecede iken belde ve bacakta agri1 oluyorsa test pozitif kabul edildi.
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Hamstring gerginliginde agr1 uyluk arkasindadir. Ozellikle Ls-S; kokleri hakkinda
bilgi verir. SLRT esnasinda alt estremite sinir koklerinde 1. 4 mm ile 4 mm arasinda

traksiyon olusur (100, 193).

4.2.8. FABERE — PATRIK TESTI: Supin pozisyonda yatan hastanin test
edilen alt ekstremitesinde kalgas1 fleksiyon, abduksiyon ve eksternal rotasyona, diz
fleksiyona getirildi, ayak bilegi kars1 taraf diz lizerine yerlestirildi. Bir elle kars1 taraf
pelvis stabilize edilirken diger elle test edilen tarafta kalga ekstansiyona zorlandi bu
esnada muayene masasi ile diz arasindaki mesafe Slgiildii, 15 cm iizerinde agiklik

veya agri olmasi halinde test pozitif olarak kabul edildi (192, 194).

42.9. FADIR TESTI: Supin pozisyonda yatan hastanin kal¢a eklemi
fleksiyon, adduksiyon internal rotasyona getirildi. Bu esnada agri1 olmas1 testi pozitif
yapar.

42.10. FEMORAL SINIR GERME TESTI: Hasta prone pozisyonda
yatarildi, test edilecek diz fleksiyonda iken, diz kalcadan ekstansiyona getirildi.

Belde agrinin ortaya c¢ikmasi halinde test pozitif olarak degerlendirildi. Ls-Ls disk

hernisi veya Ly sinir kokii irritasyonunu gosterir (192, 194).
4.3. ALT EKSTREMITENIN NOROLOJIiK MUAYENESI
4.3.1. DERIN TENDON REFLEKSLERI

ASIL TENDON REFLEKSI (S;): Hasta muayene masasinda rahat oturur ve
bacaklar1 sarkik dururken ayak dorsifleksiyona getirildi ve kalkaneustan yaklagik 3
cm yukariya refleks cekici ile vurularak ayagin plantar fleksiyona gidip gelmesi

izlendi.

PATELLAR TENDON REFLEKSI (L,): Hasta muayene masasinda rahat
oturur ve bacaklar1 sarkik dururken patella tendonun orta kismina keskince vuruldu
ve diger el kuadriseps kasi iizerine konarak kasilma hissedildi, bu esnada diz hafif

ekstansiyona geldigi izlendi. Sonuglar normoaktif, hipoaktif ve hiperaktif alarak

kaydedildi.
4.3.2. PATOLOJIK REFLEKSLER

BABINSKI REFLEKSI: Ayak tabaninin sivri bir cisimle ¢izilmesi sonucu

normalde ayak parmaklar1 fleksiyona gelirken, pozitif testte ayak basparmagi
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ekstansiyona diger parmaklarin ise birbirlerinden ayrilarak fleksiyona geldikleri
goriiliir. Oppenheim Testi: Tibianin sivri kenar1 boyunca sertce bastirildi. Babinski

ile ayn1 cevap alindiginda test pozitif olarak kabul edildi.

ASIL KLONUSU: Hasta sirt iistii yatarken diz hafif biikiilii haldeyken ayak
tabanindan elle ayagin hizla dorsifleksiyona getirilmesiyle ortaya kondu. Ayagin

ritmik olarak fleksiyon-ekstansiyonu goriildiigiinde pozitif olarak degerlendirildi.
4.3.3. DUYU MUAYENESI

Ilgili dermatomlarda yiizeyel dokunma duyusuna, parmak ucu ile dokunarak
bakildi. Medial kalf (Ls4), On tibia (Ls) ve lateral ayak (S;) simetrik olarak
degerlendirildi.

Tablo 5. Kas kuvveti degerlendirme skalasi

0: Yok; Kasilma yoktur

1: Eser; Palpe edilen veya gozlenen kas kontraksiyonu vardir, fakat hareket olusturamaz

2: Zayif; Yercekiminin ortadan kaldirilmasi ile tim eklem hareket agikliginda hareket olusur,
fakat yer¢ekimine kars1 hareket olmaz

3: Orta; Yergekimine karsi tiim eklem hareket agikliginda aktif hareket var

4: Tyi; Yercekimine kars1 oldugu gibi bir miktar dis dirence kars1 da tamamlanabilen aktif hareket
var, ancak direnci yenemez

5: Normal; Tiim eklem hareket agikliginda tam dirence kars1 tamamlanan aktif hareket var

4.3.4. KAS KUVVETI DEGERLENDIRMESI

Hasta supin pozisyonda iken yapildi ve geleneksel olarak kullanilan 6 degerli
skala kullanildi. Bu skala Tablo 5’ te gosterilmistir. Kalga fleksiyonu (L,-L3), kal¢a
ekstansiyonu (L4-Ls), diz fleksiyonu ( Ls-L4), ayak bilegi dorsifleksiyonu ( L4-Ls) ve
ayak bilegi plantar fleksiyonu (S;-S,), ayak bas parmak ekstansiyonu (Ls- S;) bu

sisteme gore degerlendirildi.
4.3. LABORATUVAR DEGERLENDIRME

Calismada yer alan bireylerden laboratuvar dlgiimleri i¢in kiibital venden kan

ornekleri alindi. Hemoglobin (Hb), Hematokrit (Htc), Platelet (Plt), Beyaz kiire (BK)
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Alanin transaminaz, Aspartat transaminaz, Gama glutamil transferaz, = Alkalen
fosfataz, Kan iire azotu, Kreatinin uygulanan laboratuvar yontemleri ile ¢alisildi.
Akut faz reaktanlarindan ESH Westergreen yontemi ile CRP nefelometrik olarak, RF
lateks aglutinasyon yontemiyle, Brusella Rose Bengal yontemiyle ¢alisildi.

Degerlendirmede laboratuvarin kendi normal degerleri referans olarak kullanildi.
4.4. RADYOLOJIK DEGERLENDIRME

Arastirmaya katilan tiim hastalarin anteroposterior ve lateral lumbosakral
grafileri ve MR’lar1 ellerinde mevcut degilse cektirildi. Anormal bulgular varsa
kaydedildi. Lumbosakral AP ve lateral grafilerde skolyoz, faset eklemlerin ve end
platelerin dejenerasyonu, spondilolistezis, vertebral osteofit formasyonu, osteoporoz
varligr degerlendirildi. L2, L3, L4 vertebra korpus yiiksekligi korpusun tam
ortasindan ve bikonkav sinirlar baz alinarak, L2-3, L3-4, L4-5 disk araliklar1 da
bikonveks sinirlarin tam ortasindan 0,02 mm’ye duyarli kumpas ile ol¢tildii. Lomber
MR gorintiileri alinan hastalarda disk sinyal intensite azalmasi, annulus fibrozus
rliptiirii, bulging, protriide, ekstriide, sekestre disk goriiniimii, stenoz, schmorl
nodiilii, hemanjiom, tarlow kisti, Tip I ve Tip II dejenerasyon, lordoz kaybu,
ligamentum flavum hipertrofisi, faset eklem dejenerasyonu, osteofitik degisiklikler,

varsa kaydedildi.
4.5. ISTATISTIK

Istatistiksel analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences for
Windows 15. 0) yazilimi kullanilarak yapildi. Gruplar arasi karsilagtirmalarda tek
yonlii varyans analizleri post hocTukey testi, ikili gruplarin karsilagtirmasinda ise t
testi kullanildi. Grup oranlarinin karsilastirmasinda ki kare kullanildi. Degerler
ortalama (standart deviasyon) seklinde verildi. Anlamlilik derecesinde p<0.05 degeri

sinir olarak alindi.
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5. BULGULAR

Romatoid artritli hastarin 111°ne sorgulama formu dolduruldu, 110 hastanin
sorgulama formu, 92 hastanin direk grafisi, 74 hastanin MR goriintiileri
degerlendirmeye alindi, 122 hasta kontrol grubuna alindi, bunlardan da 112 hastanin
sorgulama formu, 87 hastanin direk grafisi, 83 hastanin MR goriintiileri

degerlendirildi.

5.1. HASTA GRUPLARI; hastalar {i¢ gruba ayrildi.

Grup [: BA olmayan RA’l1 hastalar; 5 (%12.8) erkek, 34 ( %87.2) kadin

Grup II: BA en az ii¢ aydir devam eden RA’l1 hastalar; 5 (%7) erkek, 66
(%93) kadin

Grup III: Kronik BA olan hastalar;28 (%25) erkek, 84 (%75) kadin idi. Sekil

7’ de gosterilmistir.

120
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2 g0
E m erkek
S 60 71
:'::m“ 40 . M kadin
I toplam
20 s 5
0

Grup 1 (RA-BA) Grup 2 (RA+BA)  Grup 3 (KBA)

Sekil 7. Cinse gore hasta gruplari
Calismaya alinan RA’l1 hastalarin %64.5’inin bel agris1 vardi.
5.2. DEMOGRAFIK OZELLIKLER

Yas; BA olmayan RA’ll hastalarin yas ortalamasi 47.7 (11.1), BA olan
RA’I1 hastalarin yas ortalamasi 49.6 (12.3), KBA’l1 hastalarin yas ortalamasi 46.0
(12.1) idi. RA’lilarin toplam yas ortalamasi 48.9 idi. Gruplar arasinda anlamli yas
fark1 yoktu.

Boy- Kilo- BMI; Hastalarin boylarinda Grup 1 ve Grup 2 arasinda fark
yoktu. Grup 2 ile Grup 3 arasinda anlamli fark vardi (p=0.026). Grup 1 ile Grup 3

arasinda da anlaml fark yoktu. Hastalarin kilolart ve BMI’leri arasinda da anlamli
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fark yoktu. Bazal kalori 6l¢iimlerinde Grup 2 ile Grup 3 hastalar arasinda anlamh

fark vardi (p=0.033). Ortalama degerler Tablo 6’ da gdsterilmistir.

Tablo 6. Hastalarin demografik 6zellikleri

Grup 1(RA-BA) Grup 2(RA+BA) Grup 3(KBA)

N=39 N=71 N=112
Ort(SS) Ort(SS) Ort(SS)
Yas 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/m’) 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)
Hastalik siiresi(Y1l) 8.4(6.27) 9.0(7.25) 5.1(6.04)
Hassas eklem sayist 13.4(10.9) 14.1(11.3) 0
Sis eklem sayist 1.27(1,52) 1.7(3.0) 0
DAS28 4.87(1.66) 4.68(1.77) 0
Yiiriime stiresi(100m)/sn 131.6(30.54) 141.7(38.69) 97.5(38.49)
VAS (Agr1) 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 hanimi) %87.2(34) %93(66) %359(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 (Hastanin kendini Global Degerlendirmesi), DHGD (Doktorun Hastay1 Global
Degerlendimesi, BA (Bel Agrisi), STS (Sabah Tutuklugunun Siiresi).

Hastahk Siiresi; RA’l1 hasta gruplan arasinda (Grupl ve Grup 2) hastalik
stiresi olarak anlamli fark yoktu. Grup 2 ile Grup 3 arasinda anlamli fark vardi
(p<0.001). Grup 1 ile Grup 3 arasinda da anlamli fark vardi (p=0.018). Ortalama
degerler Tablo 6’ da gosterilmistir.

Yiiz metre yiiriime siiresi; Ortalama Grup 1; 131.6 (30.54) sn, Grup 2;
141.7 (38.69) sn, Grup 3; 97.5 (38.49) sn idi ve tiim gruplar arasinda anlamh fark
vard1 (p<0.0001)

Sigara kullanimi; BA olmayan RA’l1 hastalarin 10 tanesi (%25.64) sigara
kullantyorken, BA’s1 olan RA’lh hastalarin 13’1 (%18.30) sigara kullaniyordu.
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KBA’l1 hastalarin ise 18’1 (%16.07) sigara kullaniyordu. Gruplar arasinda sigara

kullanimi1 yoniiyle anlamli bir fark yoktur.
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Sekil 8. Hastalarin egitim durumu
Hastalarin egitim diizeyi Sekil 8’de verilmistir.
DAS 28; Grup 1’de ortalama 4.87 (1.66), Grup 2’de ortalama 4.68 (1.77)

bulunmustur.

Sabah tutuklugunun siiresi; 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’1
hastalar ile KBA’l1 hastalar arasinda anlamli fark vardi.

Romatoid artritli hastalardan Grup 1’deki hastalarin 32’si (%82.5), Grup
2’deki hastalarin ise 55’1 (%77.46) steroid kullaniyordu, ortalama doz 7.5 mg’d1. Bel
agris1 sikliginda steroid kullanan ve kullanmayan hastalar arasinda anlamli fark
yoktu.

3.3. LABORATUVAR PARAMETRELERI

Hemoglobin; Grupl ile Grup 2 ve Grup 1 ile 3 arasinda fark yoktu, Grup 2 ile 3
arasinda anlamh fark vardi (p=0.003).

Hematokrit; Gruplar arasinda anlamli fark yoktu.

Platelet; Tiim gruplar arasinda anlamli fark vardi (p<<0.001).

CRP; Gruplar arasinda anlamli fark vardi (p<0.001).

ESH; Gruplve Grup 2 arasinda anlamh fark yoktu. Grup 1 ile Grup 3 ve Grup 2 ile
Grup 3 arasinda (swrastyla p=0.02, p<0.001) anlamh fark vardi. Ortama degerler
Tablo 7’ de verilmistir. Beyaz kiire, Alanin transaminaz, Aspartat transaminaz, Gama
glutamil transferaz, Alkalen fosfataz, Kan iire azotu, Kreatinin degerleri, tiim
gruplarda normal sinirlardaydi. Brucella tetkiki tiim hastalarda negatifti. RF, RA’l1
hastalarin 88 (%96.8)’inde pozitifti.
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Tablo 7. Laboratuvar Sonuglari

Grup 1 Grup 2 Grup 3
(RA-BA) (RA+BA) (KBA)
N=39 N=71 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 OLCEKLERIN DEGERLENDIiRMESI

VAS AGRI: 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 belirlenmistir. Agr1 degerlendirmesinde gruplar arasinda

anlamli fark belirlenememistir. Tablo 6’da ortalama degerler verilmistir.

VAS HASTANIN KENDiNi GLOBAL OLARAK DEGERLENDIRMESI: Grup
1’de 4.8 (2.03), Grup 2’de 5.2 (2.47), Grup 3’ de 5.6 (1.77) olarak belirlenmistir,
buna gore gruplar arasinda anlamli fark yoktur. Tablo 6’da ortalama degerler

verilmigtir.

VAS DOKTORUN HASTAYI GLOBAL OLARAK DEGERLENDIRMESI:
Grup 1’de; 4.26 (2.09), Grup 2’de; 4.5 (2.17), Grup 3* de; 4.77 (1.44) olarak
belirlenmistir, buna gore gruplar arasinda anlamli fark belirlenememistir. Tablo 6’da

ortalama degerler verilmistir.

VAS BA; Grup 2 ( ortalama 4.0 (2.7) n=71) ile Grup 3 (ortalama 6.0 (2.03) n=111)

arasinda anlamli fark vardi (p<0.001). Ortama degerler Tablo 6’da verilmistir.

FIZIKSEL FONKSIYON: AIMS-2’nin; fiziksel ve galisma/ iste zorlanma
subskalasi, SF-36’n1n; fiziksel fonksiyon, fiziksel rol gii¢liigli ve vitalite subskalasi
ile degerlendirildi.

» AIMS-2 fiziksel subskala; Grup 1 ile Grup 2 arasinda anlaml fark vardi
(p=0.03). Grup 2 ile Grup 3 arasinda da anlamh fark vardi (p<0.001). Grup 1
ile Grup 3 arasinda anlamli fark yoktu.

»  AIMS-2 calismal/iste zorlanma subskalasi; Grup 1 ile Grup 2 arasinda anlamli
fark yoktu. Grup 2 ile Grup 3 arasinda ve Grup 1 ile Grup 3 arasinda anlamli
fark vardi, sirastyla (p=0.01, p=0.02). Iste zorlanma ile ilgili béliimde ise
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Grup 1 ile Grup 2 arasinda ve Grup 1 ile Grup 3 arasinda anlamli fark vardi
sirastyla(p=0.021, p=0.002). Grup 2 ile Grup 3 arasinda anlaml1 fark yoktu.
SF-36 fiziksel fonksiyon subskalasi; Grup 1 ile Grup 2 arasinda ve Grup 2 ile
Grup 3 arasinda anlamh fark yoktu. Grup 1 ile Grup 3 arasinda anlamli fark
vardi (p=0.03).

SF-36 fiziksel rol giicliigii subskalasi; Tiim gruplar arasinda anlamli fark
yoktu.

SF-36’nin vitalite subskalasi, Grup 1 ile Grup 2 arasinda anlamli fark vardi
(p=0.022). Grup 1 ile Grup 3 arasinda, Grup 2 ve Grup 3 arasinda anlaml
fark yoktu.

Ortalama degerler Tablo 8’de verilmistir.

SOSYAL FONKSIYON: AIMS 2’nin sosyal katilim subskalasi, SF-36’nin

sosyal fonksiyon subskalasi ile degerlendirildi.

AIMS 2’nin sosyal katilim subskalas;; Gruplar arsinda anlaml fark
bulunamadi SF-36’nin sosyal fonksiyon subskalasinda tiim gruplar arasinda
anlaml fark bulunamadi.

EMOSYONEL DURUM: Hastane anksiyete ve depresyon dlgegi, AIMS

2’nin; Duygu-Durum, SF-36’nin;emosyonel rol gii¢liigii, mental saglik, subskalasi

ile degerlendirildi.

Hastane anksiyete ve depresyon Olcegi,
e Anksiyete; Gruplar arasinda anlamli fark bulunamadi. Grup 1 ile Grup
2 arasindaki p degeri, 0.087 idi. RA’l1 hastalardan 34 “tinde (%30. 90)
KBA’l1 hastalardan ise 32’sinde (%26.25) anksiyete mevcuttu.(Kesme
degeri=10/11).
e Depresyon; Grup 1 ile Grup 2 arasinda (p=0.013) ve Grup 2 ile Grup
3 arasinda anlaml fark vardi (p<0.001) , Grup 1 ve Grup 3 arasinda
anlamli fark yoktu. RA’li hastalarin 76 (%69.9)’sinda, KBA’l
hastalarin ise 64’tinde (%52.45) depresyon vardi(Kesme degeri=8/9).
AIMS 2’nin Duygu-Durum subskalast; Grup 1 ile Grup 2 arasinda (p=0.006)
ve Grup 2 ile Grup 3 arasinda (p=0.006) idi, Grup 1 ve Grup 3 arasinda

anlaml fark yoktu.
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SF-36’nin mental saglik subskalasinda, Grup 1 ile Grup 2 arasinda (p=0.004)
anlaml fark vardi, diger gruplar arasinda fark yoktu.

SF-36’nin emosyonel rol giicliigii subskalasinda gruplar arasinda fark yoktu.
Ortalama degerler Tablo 8’de verilmistir.

AGRI SEMPTOMU: VAS, SF-36’nin agri subskalasi, AIMS-2"nin artrit

agrisi subskalasi ile degerlendirildi.

SF-36’nin agr1 subskalasi, Grup 1 ile Grup 2 arasinda ve Grup 2 ile Grup 3
arasinda anlaml fark yoktu. Grup 1 ve Grup 3 arasinda (p<0.001) idi.
AIMS-2’nin artrit agris1 subskalast Grup 1 ve Grup 2 arasinda anlamli fark
yoktu.

Ortalama degerler Tablo 8’de verilmistir.

YORGUNLUK SIDDETI: FSS, Modified Fatigue Impact Scale’nin

Fiziksel yorgunluk, kognitif yorgunluk, psikososyal yorgunluk subskalalar1 ve

yorgunluk VAS ile degerlendirildi.

FSS; Gruplar arasinda fark belirlenemedi.

Modified Fatigue Impact Scale’nin Fiziksel Yorgunluk Subskalasi; Grup 1 ile
Grup 2 arasinda anlamli fark vardi (p=0.06), diger gruplar arasinda fark
yoktu.

Modified Fatigue Impact Scale’nin Psikososyal Yorgunluk ve Kognitif
Yorgunluk subskalasinda tiim gruplar arasinda anlamli fark bulunamadi.
Yorgunluk VAS; Grup 1 ile Grup 2 arasinda anlamli fark vardi (p=0.012).
Grup 1 ile Grup 3 arasinda ve Grup 2 ile Grup 3 arasinda anlamli fark yoktu.

Ortalama degerler Tablo 8’de verilmistir.

YASAM KALITESI VE DISABILITE: RAQoL, ODI, HAQ ile degerlendirildi.

RAQoL; Grup 1 ile Grup 2 arasinda anlamli fark mevcuttu (p=0.008) . Grup
2 ile Grup 3 arasinda da anlamli fark vardi (p=0.00). Grup 1 ile Grup 3
arasinda anlaml fark yoktu.

HAQ; Grup 1 ile Grup 2 arasinda anlaml fark yoktu .Grup 1 ile Grup 3
arasinda da anlamhi fark vardi (p=0.007). Grup 2 ile Grup 3 arasinda da
anlamli fark vardi (p<0.001).

ODI; Grup 2 ile Grup 3 arasinda anlamli fark yoktu (p=0.80).

Ortalama degerler Tablo 8’de verilmistir.
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Tablo 8. Kullanilan Olgeklerin Degerlendirme Sonuglar

Grup 1 Grup 2 Grup 3
(RA-BA) (RA+BA) (KBA)
n=39 n=71 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)
AIMS-2(0-10)
Fiziksel 3.03(1.69) 4.14(2.17) 2.91(1.31)
Sosyal Katilim 3.27(1.91) 4.24(2.25) 3.63(1.86)
Semptom(artrit agrisy) 5.17(2.44) 5.17(2.62) -
Calisma 3.23(1.45) 3.14(1.31) 2.33(1.43)
Iste 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)
0Di%_(0—100) - 41.69(22.74) 47.67(14.8)
HADO
Depresyon7/8 7.30(4.0) 9.69(5.18) 7.21(3.50)
Anksiyetel0/11 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)
AGRI 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)
VITALITE 45.79(19.7) 36.53(19.08) 38.73(15.24)
FSS0-7)" 3.80(1.46) 4.58(1.58) 4.21(1.88)
MFIS(0-84)
MFISFY* 15.0(7.7) 20.65(10.12) 17.74(8.62)
MFISKY* 14.2(10.2) 18.05(12.06) 16.58(10.81)
MFISPSY* 3.10(2.26) 4.40(2.27) 4.37(4.49)
MFIS Toplam” 32.32(18.9) 43.08(22.03) 38.48(19.14)
YORG VAS (0-10)* 4.5(2.31) 5.98(2.65) 5.19(2.58)

9=Ort (Ortalama), SS(Standart Sapma), RAQoL(Romatoid Artrit Yagam Kalitesi Olgegi), (Health Assessment
Questionnaire), AIMS-2 (Arthritis Impact Measurement Scale-2), ODI (Oswestry Disability Index), HADO
(Hastane anksiyete Depresyon Olgegi), SF-36 (Short Form-36), *=GS (Genel Saglik), FF (Fiziksel Fonksiyon),
FRG (Fonksiyonel Rol gii¢liigii), ERG (Emosyonel Rol Gii¢liigii), SF (Sosyal Fonksiyon), MS (Mental Saglik), #
=FSS (Fatigue Severity Scale), MFIS (Modified Fatigue Impact Scale), MFISFF (Modified Fatigue Impact Scale
Fiziksel Yorgunluk subskalasi), MFISKF (Modified Fatigue Impact Scale Kognitif Yorgunluk subskalasi),
MFISPS (Modified Fatigue Impact Scale Psiko-sosyal Yorgunluk subskalas1), ® =YORGNLKVAS (Yorgunluk
VAS). Olgeklerin ( SF-36 harig, bunda vice versa) tamaminda diisiik degerler yiiksek yasam kalitesini gdsterir.
Olgeklerin adlarimin yamndaki parantez igindeki degerler, her 6lgegin kendine gore belirlenmis en alt ve en st
sinirlarini ifade eder.
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3.5. KLINIiK DEGERLENDIRME

Bel Agrisi olan gruplar arasinda BA’nin karakteristik ozelliklerinin siklik
durumuna gore karsilastirilmas: yiizdelik ve p degerleriyle birlikte Tablo 9°da

gosterilmistir.

Tablo 9. Bel agris1 sikayetinin karakteristik 6zellikleri

Grup2(RA+BA)  Grup3 (KBA)

BA’nin Karakteri n=71 n=110

o o, p degeri
Siddetli 64.80 8920  P<0.0001
Uykuyu bozan 47.90 7230  P<0.0l
Ikinma ile siddetlenen 39.40 62.20 p<0.01
Egilmekle siddetlenen 57.70 89.30  P<0.0001
Arkaya egilirken siddetlenen 56.30 §2.10  P<0.001
Sinsi baslangig 73.20 60.70  AD
Akut baslangig 23.90 3930 AP
Devamli 60.60 86.60  P=0.001
Epizodik 77 7590  AD

Grup 2 ‘deki hastalarin %20.6 *da agriy1 baslatan sebep bilinmiyordu, Grup
3’dekilerin ise 43.2’sinde sebep bilinmiyordu. Her iki grupta c¢ogunlukla agir
kaldirma neden olarak belirtilmisti, agrinin tiirii ise Grup 2’de genellikle yanic1 ve
derin, Grup 3’te ise batict olarak ifade ediliyordu, daha az siklikta yiizeyel,
karincalanma, kiint, elektrik ¢arpar gibi sekillerde tarif ediliyordu.

Siddetli agri, uykuyu bozan agri, ikinma ile siddetlenen agri, 6ne egilmekle
siddetlenen agr1, arkaya egilmekle siddetlenen agr1 ve devamli agr1 parametrelerinde
grup 1 ile Grup 2 arasinda fark vardi.

Grup 2’de gece agris1 %63.6, sabah tutuklugu %87.9, egzersiz ile diizelme
%10.6, agr1 kesicilere cevap %23.5 idi, Grup 3’te ise gece agris1 %56.3, sabah

tutuklugu %75.9, egzersiz ile agrinin azalmasi % 16, agr1 kesicilere cevap %46.3 idi
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Tablo 10. Lokomotor sistem muayene bulgulari

Grup 1 Grup 2 Grup 3
(RA-BA) (RA+BA) (KBA)
n=39 n=71 n=112
n( %) n(%) n(%)
Skolyoz 10.3 15.5 75.9
L. lordozda bozulma" 25.6 63.4 83
Kifozda degisiklik 15.4 16.5 15.2
Parmak ucunda yiiriiyememe  10.3 229 13.4
Topukta yiiriiyememe 10.3 20 9.8
Comelip kalkamama 15.4 243 13.4
Lumbosakral ritm bozuklugu 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
PVKS”" 7.7 52.1 68.7
SLRT" 7.7 46.5 68.5
FGT* 10.3 39.4 76.8
Norojenik kladikasyon 2.6 29.6 51.8
Antialjik ylirime 10.3 243 50
FABERE” 48.7 78.8 53.6
FADIR" 41 66.2 45.5

*SLRT (Diiz bacak kaldirma testi), “FGT (Femoral germe testi), ‘L (Lomber), "PVKS (Paravertebral
kas spazmi) * FABERE (FABERE- PATRIik Testi), PFADIR (FADIR Testi).

Hastalarin alt ekstremite lokomotor sistem muayene bulgular1 goriilme
sikligina gore Tablo 10’da gosterilmistir.

RA’l1 hastalarin %25 ile % 29 arasinda farkli seviyelerde duyu defisiti, % 3.5
ile % 10 arasinda farkli seviyelerde motor defisit, % 1. 4 Patella refleksinde kayip, %
5.6 Asil refleksinde kayip % 2.8 Babinski pozitifligi vardi. Kontrollerde ise duyu
defisiti % 52 ile 57 arasinda, motor defisit % 6 ile 17 arasindaydi. Patella refleksinde
kayip % 87.5, Asil refleksinde kayip % 84.6, Babinski pozitifligi % 6.3, Klonus
pozitifligi %3.6 idi.

Hasta gruplar1 ve norolojik defisit goriilme sikligi Tablo 11°de verilmistir.
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Tablo 11. Norolojik defisit goriilme sikligi

Grup 1 Grup 2 Grup 3
(RA-BA) (RA-BA) (KBA)
% % %
Duyu L4 5.1 25.3 52.7
Ls 5.1 29.6 56.3
S 2.6 28.2 571
Kalga fleks (L,-L;) 0 3.5 6.3
Diz fleks ( Ls-Ly), 1.3 3.5 4.05
Ayak bil DF( Ls-Ls) 0 10.6 17.4
Ayak bil PF (S;-S,) 1.3 8.4 13.85
Ayak BP eks (Ls- Sy) 3.85 14.1 17
Patella refleksi 0 1.4 87.5
Asil refleksi 0 5.6 84.6
Babinski 0 2.8 6.3
Klonus 0 0 3.6

Fleks( fleksiyon), bil (bilegi), DF(Dorsifleksiyon), PF(Plantar fleksiyon), eks(ekstansiyon)
3.6. RADYOLOJIiK BULGULARIN DEGERLENDIRMESI
Radyografik olarak;

Skolyoz goriilme siklig1 arasinda Grup 1 ile Grup 2 ve Grup 1 ile Grup 3
arasinda anlamli fark vardi ( sirastyla p=0.007, p=0.012).

Faset erozyonu Grup 1 ile Grup 3 arasinda anlamli farkliyd: (p=0.058).

Spondilolistezis, end plate dejenerasyonu, ciddi osteoporoz, osteofit goriilme

siklig1 agisindan gruplar arasinda ki kare testine gore anlamli fark bulunamadi.
Lomber MR sonuglarina gore ise:

Disk sinyal intensite kaybi; Grup 1 ile Grup 3 arasinda anlamli istatistiksel

fark vardi (p=0.027),
Spinal stenoz; Grup 1 ile Grup 2 arasinda fark vardi (p=0.053),

Schmorl nodiilii; Grup 1 ile Grup 2 arasinda anlamh fark vardi (p=0.058),
Grup 2 ile Grup 3 arasinda da anlamli fark vardi (p=0.0004).

Tarlow kisti, Grup 1 ile Grup 2 arasinda ve Grup 1 ile Grup 3 arasinda

anlaml fark vardi (sirasiyla p=0.058, p=0.017),
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Tablo 12. Hastalarin radyolojik bulgularinin istatistiksel sonuglari

8/

Grup 1l Grup 2 Grup 3 Grup 1l Grup 2 Grupl
(RA-BA) (RA+BA) (KBA) XGrup2 XGrup3 XGrup3
(n=32) (n=60) (n=87)
n(%) n(%) n(%) p degeri pdegeri  p degeri
(+) Q) (+) ) +) )
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 15(38.5) 9(23.1) 36(50.7) 14(19.7) 71(63.4) 12(10.7) AD AD 0.027
kaybi
An};lulus fibrip  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 protriizyon  7(17.9) 17(43.6) 22(31) 28(39.4) 34(30.4) 49(43.8) AD AD AD
Ekstriide 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 nodiilii ~ 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 kayb1 4(10.3) 20(51.3) 10(14.1) 40(56.3) 15(13.4) 67(59.8) AD AD AD

AD(Anlaml degil), EPD(End plate dejenerasyonu), M.tip1 ve 2 dej (Modic Tip1 ve 2 dejenerasyonu), Lig flavum hip. (Ligamentum flavum hipertrofisi)



Ligamentum flavum hipertrofisi Grup 1 ile Grup 2 arasinda ve Grup 1 ile

Grup 3 arasinda anlamli fark vardi (sirasiyla p= 0.058, p=0.038).

Annulus fibrozus riiptiirii, diffiiz bulging, disk protriizyonu, ekstriide disk,
sekestre disk, hemanjiom, Modic Tip 1 dejenerasyon, Modic Tip 2 dejenerasyon,
faset eklem dejenerasyonu, osteofit, lomber lordoz kaybi sikligina gore gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi.

Tablo 12’de radyolojik olarak tespit edilen patolojik bulgular, yiizdeleri ile

birlikte verilmistir.

Tablo 13. Hastalarin lomber vertebra radyografilerinin 6l¢iim sonuglari

Grup 1l Grup 2 Grup 3

(RA-BA) (RA-BA) (KBA)

n=32 n=60 n=87

Ort(SS) Ort(SS) ort(SS)

L2-3 oram 0.63(0.13) 0.56(0.13) 0.58(0.17)
L2 korpus yiiksekligi 28.5(5.35) 29.62(4.39) 29.94(5.79)
L.2-3 ara mesafesi 17.85(3.80) 16.65(4.06) 16.82(3.45)
L3-4 oram 0.60(0.11) 0.56 (0.11) 0.55(0.12)
L3 korpus yiiksekligi 28.84(5.15) 29.74(5.50) 31.15(5.95)
13-4 ara mesafesi 17.30(2.91) 16.64(4.04) 16.93(4.36)
L4-5 oram 0.57(0.10) 0.50(0.09) 0.52(0.14)
L4 korpus yiiksekligi 29.93(5.18) 30.76(5.13) 31.48(5.85)
L4-5 ara mesafesi 17.07(3.41) 15.45(3.77) 16.09(3.84)

Vertebra korpus ylikseklikleri arasinda tiim seviyelerde (L2, L3, L4) gruplar
arasinda anlamh fark yoktu. L2-3, L3-4 disk ara mesafeleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu. Ancak L4-5 disk araliginda Grup 1 ile Grup 2 arasinda
anlamh fark vardi (p<0.005). Vertebra korpuslarinin kendilerinden bir sonraki disk

ara mesafesine orani, tim gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farkli degildi.

Tablo 13’te hastalarin lomber vertebra radyografilerinin 6l¢iim sonuglar1 verilmistir.
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6. TARTISMA

Romatoid artrit, baslica sinovyal eklemleri etkileyen, kronik enflamasyon ile
karakterize agir disabiliteye neden olabilen sistemik bir hastaliktir. Enflamasyonun
eklemlerdeki hasari, klinik, radyolojik ve immiinopatolojik acidan oldukca fazla
aragtirllmistir. Hastalik ozellikle el ve ayagin kiicik eklemlerini ciddi sekilde
etkiledigi i¢in aksiyel iskelet tutulumu iizerinde pek durulmamustir. Nispeten servikal
tutulum, atlantoaksiyal subluksasyon, miyelopati, gibi ciddi ndrolojik
komplikasyonlara yol agmasi nedeniyle dikkate alinmigtir. Ancak lomber tutulum

RA’l1 hastalarda kismen goz ard1 edilmistir.

Bel agrilar1 ise, modern yasamin agir bir faturasidir. Genel popiilasyonda
diinya niifusunun % 70- 85°i hayatlarinin bir déneminde BA ¢ekmektedir. Ust
solunum yolu enfeksiyonlarindan sonra ikinci doktora basvuru nedeni olan, yaygin
bir problemdir. Cok ¢esitli sebepleri oldugu i¢in hastaliktan ziyade semptom olarak
algilanmaktadir. Diinya popiilasyonunu bu kadar ¢ok etkilemesi ve bir o kadar da ¢ok
konuyla ilgili arastirma yapilmasina ragmen etyopatogenez, tam olarak
aydinlatilamamagtir.

Uzerinde ¢ok durulan bu iki kronik hastalik da aktif ¢alisma yasindaki
bireyleri etkileyerek disabiliteye, is gii¢ kaybina, sosyal ve ekonomik kayiplara
neden olmaktadir. Sonugta bu kronik stirecte degisik siddette anksiyete, depresyon ve
yasam kalitesinde bozulma meydana gelmektedir.

Romatoid Artrit ve BA birlikteligi ile ilgili yapilmig sinirli sayida ¢alisma
vardir. “RA’l1 hastalarin ne kadarinda bel agris1 ortaya ¢ikar ve ne kadarinda RA’ya
0zgii bel tutulumu vardir?” Sorusunun cevabi maalesef kesin olarak verilemez, ¢ilinkii
konuyla ilgili birbirinden farkli sonuglar mevcuttur.

Calismamiza ACR smiflama kriterlerine gore RA tanist almig bel agrisi olan
ve olmayan 110 hasta randomize olarak alindi. Kontrol grubu olarak da yas ve
cinsiyetce eslestirilmis 112 KBA olan hasta alindi. RA’l1 hastalarda BA prevalansi
% 64.5 olarak tespit edildi.

Lawrence ve ark 1964 yilinda, yaslar1 55 ile 64 arasinda olan 50 RA’ 11 hasta
ve 50 kontrol olmak iizere iki grup hastay1r degerlendirdikleri caligmalarinda
radyolojik olarak lomber tutulum prevalansini erkeklerde % 5, kadinlarda % 3
olarak tespit etmislerdir (133). Heywood ve Meyers 1986 yilinda, tan1 konmus 746
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RA’l1 hasta aldiklar1 ¢alismada radyolojik olarak 7 (% 0.94 ) hastada subservikal
patoloji tespit etmisler (135). Helliwell ve ark.’lar1 1993 yilinda yaptiklar1 bir
calismada, 503 RA’l1 hastada BA’nin nokta prevalansini (akut epizot dahil) % 43,
alt1 aydan fazla siiren agrinin prevalansini ise % 33 bulmuslardir (134). Kawaguchi
ve ark.’lart ise 2003 yilinda 106 RA’ I1 hastanin % 40’inda BA semptomu,
%357’sinde anormal radyolojik bulgu tespit etmislerdir (195). Bu konuyla ilgili en
genis seriyi Wolfe ve ark.’lar1 yapmustir, 1013 RA’Ll hasta degerlendirilmis
hastalarin %34.4’ {inde bel agris1 tespit edilmistir (196). Kothe ve ark.’lar tarafindan
281 RA’l1 hasta, bel agris1 agisindan sorgulanmis ve en yiiksek prevalans olan %53
degeri tespit edilmistir (197). Sakai ve ark’larinin 2008 yilinda yayinlanan, 104 RA’l1
hastay1 degerlendirdigi en yeni ¢aligmada ise, klinik ve radyolojik olarak (MR ve X-
Ray’ de ) % 45.2 oraninda lomber tutulum belirlenmistir (198).

Aragtirmalar arasindaki bu bariz fark ozellikle Lawrence ve Heywood-
Meyers’in caligmasinda goriilmektedir. Her iki calisma da gelismis radyolojik
tekniklerden Once yapilmis olmasi, Lawrence tarafindan yapilan ¢alismada
tutulumun sik gorildigi Ls-S; araligimin direk grafi ile degerlendirilmesi zor oldugu
icin c¢aligma dis1 birakilmasi, segilen Orneklem sayisinin az olmasi, Sakai ve
ark.’larmin degindigi gibi kullanilan tani kriterlerinin farkli olmasi ve hastaligin
ortalama stiresinin farkli olmasi, bu anlaml farkin ortaya ¢ikmasinda etkili olabilir.
Ayrica bazi caligmalarda radyolojik ozellikler dikkate alinmig bazilarinda ise
semptomlar 6n plandadir, bu nedenle oranlar farkli olabilir. Yapilan ¢alismalara
dikkat edilecek olursa ilerleyen yillarda RA’li hastalarda BA sikliginin arttigi
goriilmektedir. Bu da genel popiilasyondaki KBA sikliginda oldugu gibi teknolojinin
yayginlagsmasiyla beden hareketlerinin azalmasi, siirekli oturmak zorunda olmak,
stresli islerde c¢aligmak, gibi sebeplerin etkisinin olabilecegi sOylenebilir. Bizim
calismamiz kesitsel oldugu i¢in, sonucun yiiksekliginin nedenini tam olarak
aciklayamamaktay1z.

Romatoid Artritte lomber tutulumun klinik 6zellikleri ve klinik sendromlarla
iligkisini arastiran bir c¢alismada Kawaguchi ve ark’lart 106 RA’li hastayi
degerlendirdikleri bir ¢alismada hastalarin ¢ogunlukla hafif bel agrisindan
yakindiklarini, %3 siddetli agri, %18 bacak agris1 %14 bacakta uyusukluk,%12
intermittan kladikasyon tarifledigini belirtmigler (195). Klinik ile ilgili en detayli tek
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calismay1 Helliwell ve ark’lar1 yapmustir. Besyiiziic RA’l1 hasta icinden 100 hastanin
semptomlarin1 ve muayene bulgularimi yayinlamistir. Bu hastalardan 94’iinde BA
varligr bildirilmistir. Helliwell faset sendromu bulgular1 acgisindan hastalari
degerlendirmis, ancak radyolojik olarak da nonromatoid faset eklem tutulumundan
farkli bulmadigi, hastalarin klinik muayene ve yakinmalarini faset sendromuyla
tutarli bulmadigimi ifade etmistir. Bu calismada agrinin yeri, viicut sekli {izerine
cizilen diyagramda isaretlenmistir. Agrinin karakteri ise %80 yayilmayan, %52
hareketle siddetlenen, %75 dinlenme ile azalan, %50 gece agris1 seklinde
tariflenmistir. Fleksiyonla artan agr1 %50, ekstansiyonla artan agr1 %13, skolyoz %7,
modifiye schober %15 pozitif (dort cm’den az) bulunmustur. Norolojik anomali bir
hastada tespit edilmistir, bu da RA’ ya bagl periferik noropati olarak
degerlendirilmistir. Enflamatuar agri triadi olan; gece agrisi, egzersizle artan,
istirahatle azalan agr1 da 7 hastada bulunmustur (134).

Calismamizda ise BA olan RA’ll hastalarin %64 iinde siddetli agri,
%73 linde sinsi baglangigli agr1 , %77’sinde epizodik agri, %60’ 1nda devamli agri,
% 57’sinde fleksiyonda artan ve %357 sinde ekstansiyonda artan, tarzda agri vardi.
Agrt yanict ve derin karakterdeydi. Antialjik yiirime %24’tinde, ndrojenik
kladikasyon %29’unda vardi. Skolyoz %10’unda, lomber lordozda degisiklik
%25’inde, dorsal kifozda bozulma %15’inde vardi. PVKS % 52, SLRT % 46, FGT
%39 oraninda pozitifti. Hastalarin %28’ inde duyu defisiti, % 8.2’sinde motor defisit,
%1.4’linde patella refleksinde kayip , % 5.6’sinda Asil refleksinde kayip, % 2.8’inde
babinski pozitifligi tespit edildi. Kontrollerde bu yiizdeler goreceli olarak daha
yiiksekti. Enflamatuar agr1 6zellikleri agisindan BA olan RA’l1 hastalarda gece agrisi
%64, sabah tutuklugu %88, egzersiz ile diizelme %11, agr1 kesicilere cevap %23.5
idi. Kontrol grubundaysa gece agrist %56, sabah tutuklugu %76, egzersiz ile agrinin
azalmast %16, agr1 kesicilere cevap %46 1idi. Semptom ve bulgulan
karsilagtirdigimizda Helliwell ve ark.’larmin  c¢alismasindan farkli  olarak
hastalarimizda ekstansiyonla artan agri, postural deformiteler ve sinir sikisma
semptomlari, norolojik defisitler ve enflamatuar agr1 bulgulari hem kontrol, hem de
RA grubunda daha fazla goriilmektedir. Helliwell ve ark.’larinin ¢alismasinda
hastalarin ortalama yas1 57, hastalik stiresil6 yil idi, %87’si kadindi. Calismamizda
ise RA’l1 hastalarin ortalama yas1 48, hastalik siiresi 8.7 yild1 ve hastalarin %91°1
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kadindi. KBA’l1 hastalarin yas ortalamasi ise 46, hastalik siiresi 5 yild1 ve %84’i
kadindi. Hastalarimiz daha gengti ve hastalik siiresi daha kisaydi, her iki ¢calismada

da kadin sayis1 baskindu.

Calismalarda RA’da BA’y1 ortaya ¢ikaran sebep iizerinde durulmamistir;
postiir, kilo, steroid kullanimi, alt ekstremitenin periferal eklemlerinde tutulum
sonucu olusan anatomik bozukluklar BA nedeni olabilir. Hastalarimizin BMI ve
kilolar1 arasinda anlamli fark yoktu, boylar1 arasinda RA’l hastalar ile KBA’h
hastalar arasinda anlamli fark vardi (p=0.026), steroid kullanimi BA olan 55 hasta (
%77.4) ve BA olmayan 32 (%82.0) hastada sozkonusuydu, ancak bu oran
istatistiksel olarak anlamli degildi. Sigara kullanimi da BA olmayan RA’l1 grupta
daha fazla idi, ancak istatistiksel olarak anlamli degildi. Meslek 6zellikleri, cinsiyet
ve medeni durumlar arasinda fark yoktu, hastalarin ¢ogu ev hanimiydi, evliydi ve
kadindi. BA olan RA’l1 hastalarin ortalama hastalik siiresi, BA olmayan RA grubuna
gore 1 y1l daha uzundu. RA’l1 hastalarimizin hassas eklem ve sis eklem sayilar1 ve
DAS28 degerleri, ESR, CRP degerleri, sabah tutuklugu siiresi de birbirinden anlaml
farkli degildi, yani her iki gruptaki hastalar hastalik aktivitesi acgisindan esitti.
Calisgmamiz kesitsel oldugu i¢in bu sonuglara bakilarak bel agrisinin etyolojik

sebebini tartismak dogru bir yaklasim olmayacaktir.

Hastalarin yiirlime siireleri karsilastirildiginda BA olan RA’l1 hastalarin
(131sn) daha yavas yiiriidiigii, en iyi yliriime siiresine KBA olan hastalarin (97.5 sn)
sahip oldugu tespit edildi. Bu durumda RA’nin belki de, periferik eklem artriti

nedeniyle yiiriime siliresini uzattig1 soylenebilir.

Lomber bélgenin RA ile tutulumunun radyolojik ve histopatolojik karakteri
Lawrence ve ark.’lar1 tarafindan tanimlanmistir (133). Osteofit olmaksizin disk
araliginda daralma, vertebra end plate’nin sklerozu, anterior ve posterior
subluksasyon, faset erozyonu ve osteoporoz olarak smiflanmistir. Bu radyolojik
bulgular Ball, 13 RA’l1 kadavra iizerinde histopatolojik olarak dogrulanmistir (199).
Disk araliginin daralmasi orijinal ve farkli bir bulgu degildir, ancak osteofit
olmamast bu bulguyu dejeneratif olaylardan ayirt ettirir. Diskin romatoid pannus
tarafindan direk invazyonu ve kemik proliferasyonunu saglayan bazi metabolik

defektlerin varlig1 bu olay1 aciklamak i¢in kullanilan yorumlardan biridir. Kawaguchi
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ve ark’lar1 tarafindan bu bulgu (disk araliginda daralma) yaptiklari caligma ile
desteklenmis ve olusan patoloji pannus dokusunda osteoklatlarin ve osteoklast
diferansiasyon faktoriiniin yogun olmasina baglanmistir. RA bu 6zelligi ile periferal
eklemlerde de ayni mekanizma sonucu osteofitin goriilmedigi bir hastalik seklinde
aciklanmistir. Ayrica Kawaguchi ve ark’lar1 ayni ¢alismada end plate’leri, Tip 2
kollajen yapisinin baskin olmasi ve sinoviyal eklemlerle benzer biyokimyasi
nedeniyle RA icin hedef doku olarak tanimlamis ve RA’ya 0zgii spesifik
degisikliklerin bu bolgelerde daha erken goriildiigiinii belirtmistir. Ayni zamanda bu
calismada listezis, skolyoz, osteoporoz, faset erozyonu da radyolojik olarak
degerlendirilmistir. End plate dejenerasyonu ile listezisin klinik ile pozitif korelasyon
gosterdigi, diger bulgularin ise klinik ile korelasyonunun anlamli olmadig:

bulunmustur (195).

Radyolojik olarak RA’l1 hastalardan BA olmayan 32, BA olan 60 hastanin,
KBA’st olan 87 hastanin iki yoOnlii lumbosakral grafisinin degerlendirildigi
calismamizda Spondilolistezis, end plate dejenerasyonu, ciddi osteoporoz ve osteofit
goriilme sikligi acgisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamadi. Skolyoz goriilme siklig1 agisindan RA’l1 hasta gruplart arasinda anlamli
fark vardi. BA olmayan RA’l1 hasta grubu ile KBA’l1 hastalar arasinda anlamli fark
vardi. Faset erozyonu ise BA olmayan RA’l1 hastalar ile KBA’l1 hastalar arasinda

anlaml farkliydi.

Olgiilen vertebra korpus yiikseklikleri arasinda tiim seviyelerde (L2, L3, L4)
gruplar arasinda anlamli fark yoktu. L2-3, L3-4 disk ara mesafeleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Ancak L4-5 disk araliginda BA olmayan RA’l1
hastalar ile BA olan RA’l1 hastalar arasinda anlaml fark vardi (p<<0.005). Bu sonug
daha once bahsedilen yayinlardaki ortak nokta olan, disk ara mesafesinde daralma
oldugu goriisiini kismen destekliyor goriinmektedir. Ancak disk mesafesini,
intervertebral disk yiiksekligini vertebra korpuslarina oranlayarak hesaplandigimizda
ortaya ¢ikan degerde, gruplar arasinda anlamli fark belirleyemedik. Bu sonuglar,
hastalarimizda disk araliklarinda, L4-L5 disk araligi harig, dlgiilen diger seviyelerde
daralmanin olmadigini ve objektif 6l¢iim metodu ve oranlama yontemiyle istatiksel

olarak anlamli bir daralmanin, hi¢bir seviyede tespit edilmedigini géstermektedir.
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Calismamizda elde edilen lomber MR sonuglarina gore disk sinyal intensite
kayb1 KBA’l1 grupta daha sik goriiliiyordu ve BA olmayan RA’l1 hasta grubuyla
arasinda anlaml istatistiksel fark vardi. RA’l1 hasta gruplar1 arasinda spinal stenoz
BA olmayan grupta anlamli diisiik bulundu. Schmorl nodiiliine BA olan RA’l1 grupta
tiim diger gruplardan daha fazla rastlaniyordu, ayrica bu hastalar ile KBA’11 hastalar
arasinda da anlamlhi fark vardi. Tarlow kisti ve ligamentum flavum hipertrofisi
hastalarimizda sik goriilmemekle birlikte RA’l1 hasta gruplarinin kendi arasinda ve

BA olan RA’11 hastalar ile KBA’l1 hastalar arasinda anlamli fark vardi.

Annulus fibrozus riiptiirii, diffiiz bulging, disk protriizyonu, ekstriide disk,
sekestre disk, hemanjiom, Modic Tip 1 dejenerasyon, Modic Tip 2 dejenerasyon,
faset eklem dejenerasyonu, osteofit, lomber lordoz kaybi gibi patolojileri de
degerlendirdigimiz calismada, hastalarimiz arasinda gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlaml:i fark bulunamada.

Sims-Williams ve ark.’lar1 lomber apofizer eklemlerin acgikc¢a goriintiilendigi
stereoskopik radyografik yontemle lomber tutulumu olan alti RA’ll hastay
degerlendirmis ve vertebra korpusu ile intervertebral disk degisikliklerinin apofizyal
eklem tutulumuna sekonder gelistigini savunmustur. Periferal sinoviyal
eklemlerdekine benzer sekilde apofizial eklem yiizeyinde erozyonlar vardir ve bu
apofizyal eklemin osteoartrozundan farklidir. Romatoid hastalik eklemin
instabilitesine neden olur, lomber apofizer eklemin stabilizasyon kaybi sonucu
vertebra korpusu ile apofizer eklem arasinda anormal hareket meydana gelir. Bu da
vertebra korpusunda ve diskte lezyona yatkinlik olusturur. Apofizyal eklemden diske
inflamatuar prosesin direk uzanimi sézkonusu olabilir. Diger bir sekilde analjezik ve
steroid tedavi nedeniyle olusan noropatik eklemden dolay1 vertebra korpusunda ve
diskte degisiklikler olabilecegi belirtilmistir (200).

Heywood ve Meyers subservikal romatoid spondilit i¢in ii¢ farkli mekanizma
tariflemistir.

1) Sinovit; muhtemelen periferal eklemdeki gibi apofizyal eklemde kartilaj
ve subkondral kemikte erozyon olur. Faset eklemde fonksiyonel yetersizlik sonucu
anteroposterior ve lateral instabilite olusur.

2) Romatoid diskit; diskovertebral eklemde entesopati olarak baglar. Bu

patogenezi Shichikawa ve ark yaymlamistir. Vertebra end plate’i ve disk arasindaki
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bileskede kollojenin inflamasyonla yikilmasi nedeniyle end plate’te erozyon olusur
ve disk materyali kaybolur. Bu olusum Lawrence ve ark’ in daha once radyografik
bulgularini tarif ettigi disk araliginda daralma bulgusunu destekler. Diskovertebral
bileskede meydana gelen bu olay bir entesopatidir.

3) Kostovertebral eklem tutulumundan direk disk araligina yayilim yoluyla
olur (135).

Sakai ve ark’larinin 104 RA’l1 hasta {izerinde yaptigi MR ve radyografi
destekli calismada sagittal MR’da RA’nin intervertebral diskte meydana getirdigi
lezyon 2 tipe ayrilmis Tip A’ da radyolojik olarak disk araliginda daralma seklinde
goriilen bulgu ve kartilaj hasar1 vardir. Patomekanizmasi ise; niikleus pulpozusun
inflamasyonun provake ettigi annulus fibrozusdaki yariklardan veya proliferatif
graniilasyon dokusunun meydana getirdigi peridiskal ¢evre dokulardan veyahut da
entezis bolgelerinden prolabe olmasi sonucu disk araliginin daralmasi seklinde ifade
edilmistir. Tip B lezyon ise; diskin balonlagsmasi disk araliinin korunmasi ve
subkondral kemigin hasarlanmasi1 seklinde tariflenmistir. Bunun olusumu ise;
vertebra korpusunun santral kanal tarafindan genellikle baslaylp yayilan
graniilomatdz nodiillerden kaynaklanir. Bu olusum osteolizis, zaafiyet ve neticede
vertebra end plate’inde kollaps meydana getirir (198).

Diger radyolojik ve klinik bulgular ise c¢esitli vaka yaymlar1 seklinde
deginilen, stiratle ilerleyen kauda ekina semptomlarina neden olan faset eklem
subluksasyonu, listezis, romatoid graniilasyon dokusu tarafindan meydana gelen
spinal kanal darligi, patolojik vertebral fraktiir, spinal instabilite seklinde ifade
edilen patolojilerdir (201, 202).

Romatoid artritte vertebrada fraktlir prevalansi, 50- 64 yas arasi 117
menapozal ve postmenapozal hastanin saglikli kontrollerle karsilastirildigi bir
calismada, sagliklilarda fraktiir goriilme sikligr %5 iken, RA’lilarda %21 olarak
bulunmustur (136). Calismamizda radyografik olarak ciddi osteoporoz gruplar

arasinda sik degildi ve istatistiksel agidan anlamli bulunmadi.

Nakase ve ark.’lar1 RA’da MR o6zelliklerini disk sinyal intensitesinde
diizensizlik ve daralma, diskler ile cisim arasindaki sinirda dalgalanma imaj1 seklinde
tarif etmistir. Bu dalgalanma imaji T1 ve T2 agirlikli goriintiilerde diistik sinyal

intensitesi gosterir. Enflamasyonda genellikle T1 agirlikli goriintiilerde diisiik sinyal
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intensitesi, T2 de yiiksek sinyal intensitesi goriilmesine ragmen, disk ve endplate
sinirinda romatoid nodiil veya pannusun invazyonu bu goriintiiyii ortaya ¢ikarir (134,

137).

Romatoid artrit relaps ve remisyonlarla giden hastay: siirekli degisen saglik
durumuna yeni adaptasyonlar gelistirmesi i¢in zorlayan kronik, progresif ve ciddi
disabiliteye neden olan bir hastalik oldugu i¢in kisinin sosyal, aile ve is yasami ile
psikolojik durumuna niifuz ederek hayatinin tamamini etkiler. Agri ve tiim bu
fiziksel disabilite, aktivitenin sinirlandirilmasi kisiyi, tilkenmislik duygusu, anksiyete
depresyon hissi ve kontrol kaybina gotiiriir. Calismamizda BA olan ve olmayan
RA’l1 hastalar ile KBA’l1 hastalar arasinda disabilite, yasam kalitesi, yorgunluk,
depresyon ve anksiyete karsilastirildi.

Agri siddeti, calismamizda VAS ile degerlendirildi. Ortalama agr siddeti BA
olmayan RA’l1 hastalarda 5.5, BA olan RA’l1 hastalarda 5.4, KBA’l1 hastalarda ise
6.1 olarak tespit edildi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi.
Hastanin saglhigini global olarak degerlendirmesi ve doktorun hastayi1 global olarak
degerlendirmesi de VAS’ a gore yapildi, gruplar arasinda istatistiksel fark yoktu. BA
VAS degerlendirmesinde ise BA’l1 gruplar arasinda anlamli fark vardi. BA olan
RA’l1 hastalarda BA’da agr1 siddeti 4 iken, KBA’da 6 idi. Bu sonu¢ RA’l1 hastalarin
kronik hastaliktan dolay1 steroid, NSAII ve diger agr1 ve enflamasyonu baskilayici
ilaclart stirekli kullanmalari nedeniyle agri siddetini KBA’li gruptan daha az
hissediyor olmalarina baglanabilir.

Fiziksel fonksiyonel limitasyon AIMS-2’nin fiziksel ve calisma / iste
zorlanma subskalasiyla degerlendirildi. Bel agris1 olan RA’l1 hastalarla diger gruplar
arasinda anlaml fark vardi. Bel agrisinin, AIMS-2’ye gore fiziksel fonksiyonu BA
olmayan RA’lilar ve KBA’l1 kontrollerden daha fazla etkiledigi tespit edildi. AIMS-
2’nin ¢alisma subskalasinda RA’l1 hastalarda BA, calismay1 etkileyen bir parametre
olarak degerlendirilmedi. Bu sonugla BA’ nin disabiliteyi arttirdigi sdylenebilir ama
muhtemelen RA’l1 hastalarimizin ¢ogunlukla ev hanimi olmasi ve zorlanarak da olsa
bir sekilde ev islerini yapabildiklerini ifade etmeleri calisma subskalasindaki
bulgular1 agiklamamizi saglar.

Iste zorlanma subskalasinda ise BA, hastalar1 belirgin sekilde etkilemisti, BA

olan iki hasta grubu BA olmayan gruptan anlamli derecede iste zorlaniyordu (Grup
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1- 2 p=0.021, Grup 1- 3 p=0.002). RA’l1 hastalarda BA’nin is gili¢ kaybina etkisini
degerlendiren ¢alisma yoktur. Bunun yaninda RA’ da disabilite ile ilgili yapilmis
calismalarda genellikle kazang getiren islerdeki is- gili¢ kaybi, hastalarin islerinden
uzak kaldiklar1 izin, rapor giinleri ve ekonomik kayiplar degerlendirildigi i¢in ev
hanimlarinin is disabilitesini gostermede objektif bir 6l¢iim metodunu i¢eren ¢alisma
da bulunamamistir. Odegard ve ark’larinin yaptig1 bir calismada 526 RA’l1 hastada
isle ilgili disabilite %40 olarak bulunmustur. MHAQ, AIMS-2, SF-36,
ASES(Arthritis self efficacy scale) ve RAI (Rheumatology Attitude Index) ile
disabilite ve yasam kalitesi, yorgunluk ve agri ise VAS ile degerlendirilmis.
Hastalarda tiim Olgeklerde disabiliteleri artmisti. Diisiik egitim diizeyi ile kadin
cinsiyet ise RA’da disabilite i¢in risk faktorii olarak bulunmustur (203).

Hawley ve Wolfe’un 1522 hastay1 (RA, BA, OA, FM, Dejeneratif overlap
sendromlar, Servikal agri) degerlendirmeye aldigi ¢alismada HAQ ile Odlgiilen
disabiliteyi RA’l1 hastalarda, BA’l1 hastalardan daha yiliksek bulmustur. Agr1 ve
psikolojik stresi ise daha diisiik bulmustur. BA’ll hasta grubunda ise daha az
disabilite ve daha c¢ok agr1 ile depresyon orami tespit etmistir. HAQ 6l¢egine gore
bizim hastalarimiz arasinda BA olmayan RA’l1 hastalar ile olanlar arasinda disabilite
acisindan fark yoktu, ancak K BA ile BA olan RA’l1 hastalar arasinda fark vardi. Bu
bulgular ile BA’nin tek basina disabiliteye neden olmadigi ancak RA ile birlikte
disabiliteyi artirdig1r sonucuna varilabilir. Ancak bu sonuglar Hawley ve Wolfe’un
calismasinda da kullanilan HAQ 06lgeginin  periferik eklem hastaligini
degerlendirmede daha hassas bir 6lgek olup, lomber agridan kaynaklanan disabiliteyi
degerlendirmede muhtemelen yetersiz kalmasindan kaynaklaniyor olabilecegi
kanaatindeyiz (204).

Wolfe’'un yaptigr diger bir ¢aligmada farklt romatolojik hastaliklar
karsilagtirilmis 2115 hasta (1013=RA, OA=625, FM =531) degerlendirmeye
alimmig. WOMAC (agn, tutukluk ve fonksiyon), yorgunluk VAS 6lcegi ile
depresyon AIMS-2’nin depresyon subskalasi ile disabilite ise HAQ ile
sorgulanmistir. Bel agris1 var ya da yok seklinde sorgulanmistir. Tiim hastalik
gruplarinda bel agris1 olan hastalarda WOMAC’1n biitiin alt gruplarinda skorlar
yiiksek bulunmustur. WOMAC skorlari ile depresyon ve yorgunluk skorlar1 da giiclii
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korele bulunmustur (196). Bu bulgu bizim fonksiyonel yetersizligi arastirdigimiz
AIMS-2 o6l¢eklerindeki bulgularimizla uyumludur.

Disabiliteyi degerlendirmek i¢in ¢aligmalarda en yaygin kullanilan
Ol¢eklerden olan Short Form-36’nin; fiziksel fonksiyon, fiziksel rol giigliigii
subskalasinda BA agisindan hastalarimizda gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunamadi, ancak disabilite tim gruplarda artmisti. Vitalite
subskalasinda ise RA’ll gruplar arasinda anlamli fark vardi, RA’lh hastalarda BA
enerjiyi anlamli derecede azaltiyordu. Bu konuyla ilgili Nunez ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢aligmada RA’l1 (n=98, %85’1 kadin) ve KBA’l1 (n=150, %86’s1 kadin)
iki hasta grubu karsilagtirilmis, RA’l1 grupta hastaligin neden oldugu disabilitenin
fonksiyonel durum ve rol giicliiglinden kaynaklandig1 goriilmiistiir. KBA grubundaki
hastalar ise agr1 ve genel saglik durumunda problem yasadiklarini ifade etmisler ve
bu parametrelerde disabilite ortaya ¢ikmistir. Disabilite ve ruhsal durum arasindaki
iliski diger hastaliklara oranla RA’ya oldukg¢a 6zgiil bir durum oldugu sonucuna
varilmistir (205).

Kothe ve ark’larinin yaptig1 bir ¢alismada 281 RA’l1 hasta degerlendirmeye
almmugtir. Bu hastalarda fonksiyonel durum ADL (Hannover Activities of Daily
Living questionnaire) ile depresyon CES-D (Center for epidemiological studies
depression scale) ve yasam kalitesi SF-12 ile dl¢iilmiistiir. Kontrol grubu olmayan bu
calismada BA olan (n=150) ve olmayan RA’li (n=131) hastalar kendi arasinda
karsilastirtlmis ve BA’nin fonksiyonel kapasitede azalma ve depresyonda artmaya
neden oldugu sonucu ¢ikarilmistir. SF 12°’nin normal popiilasyon i¢in degeri 50
kabul edilerek fiziksel skor BA olan RA’li hastalarda 26.4, BA olmayan RA’lh
hastalarda 29.5 bulunmus ve sonuglar anlamli diisiik olarak degerlendirilmistir (197).
Ancak kontrol grubu kullanilmadan normal popiilasyonu belli bir deger kabul edip
buna gore yorum yapilmasi, bu ¢alisma icin limitasyon sayilabilir. Bu bakis agisiyla
bizim hastalarimizda da sonuclar bu calisma ile benzerdir, ayrica kontrol grubu
olarak aldigimiz KBA’l1 hastalar ile BA olmayan RA’l1 hastalarimiz arasinda da
istatistiksel olarak anlamli fark vardi. Daha 6nce bahsedilen Odegard ve ark’larinin
yaptig1 ¢alismada 96 RA’l1 hastada SF-36’nin fiziksel fonksiyon subskalasinda 63.8
ortalama degeriyle bizim tiim hasta gruplarindaki (Grup =1 (47.7), Grup 2 (36.6),
Grup 3 (36.0)) sonuglarimizdan yiiksek deger bulunmustur. Bu calisma ile
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karsilastirildiginda da bizim hastalarimizda degerler oldukca distiktiir ve tiim
gruplarda disabilite belirgindir. Ancak ¢aismamizdan farkli olan bu caligmadaki
sonuclar, secilen hasta grubunun mesleki 6zelliklerine (%44’ ¢alisiyor, % 26 on
yildan az egitim almis) ve egitim diizeyine baglanabilir (203).

Cogunlugu ev hanimi olan hastalarimizin i disabilitelerine yonelik
degerlendirme dolayli olarak yapilabilmis ve bizim de kullandigimiz 6lg¢eklerin alt
Olcekleriyle kismen degerlendirilen diger calismalarla uyumlu sonuglar bulunmustur.

Sosyal fonksiyon hastalarimizda AIMS-2 ve SF-36’nin sosyal fonksiyon
subskalalar1 ile degerlendirildi, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamadi ancak BA’l1 hastalarin SF-36’a gore disabiliteleri sadece RA’l1 olan
hastalardan daha fazlaydi. Kronik agri hastalarimizin sosyal katilimini istatistiksel
olarak sinirlamiyor goriinmektedir.

Hastalarin emosyonel durumu HAD 6l¢eginin anksiyete ve depresyon alt
Olcekleri ile degerlendirildi. Anksiyete alt 6l¢egi 34 hastada (%30.9) kesme puaninin
iistindeydi. KBA’l1 hastalarda ise 32 (%26.25) hastada anksiyete vardi. Normal
popiilasyonda anksiyete bozuklugu orani yasam boyu %14.6, komorbidite olarak ise
%24.9 olarak bulunmustur. VanDyke ve ark’lar1 tarafindan yapilan bir ¢aligmada
anksiyete 5 farkli 6lcekle RA, OA, RA ile major depresyon ve normal sagliklilardan
olusan dort grup hasta arasinda karsilastirilmistir. Anksiyetenin kontrollerden anlamli
derecede yiiksek oldugu, depresyon ve RA birlikteliginde ise anksiyetenin ¢ok daha
yilksek oldugu vurgulanmistir. Ayrica anksiyetenin depresyonun habercisi
olabileceginin iizerinde durulmus ve hastalik siiresiyle iliskisiz oldugu belirtilmistir
(206). Hawley ve Wolfe’un yaptig1 baska bir ¢aligmada ise normal popiilasyondan
yiiksek, ancak diger romatolojik hastaliklarla ( OA, FM, BA) esit siklikta oldugu
tespit edilmistir (207). Bizim sonug¢larimiz bu ¢alismalari1 dogrulamistir ve KBA’nin
azimsanmayacak degerde anksiyeteye neden oldugu normal popiilasyondan yiiksek,
ancak BA olmayan RA’dan diisiik sonuglarla desteklenmistir. Bununla birlikte
istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli fark bulunamamustir.

Depresyon ise hastalarda HAD ve AIMS-2’nin duygu durum alt Slgegi ile
degerlendirildi. HAD o6lcegine gore RA’lh hastalarin 76 (%69.9)’sinda, KBA’I1
hastalarin ise 64 (%52.45)’iinde depresyon bulgulart vardi. Gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak karsilastirildiginda AIMS-2 ve HADO ayn1 istatistiksel sonucu
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veriyordu. RA’l1 gruplar arasinda (BA olan ve olmayan) (p=0.013) ve BA’l1 gruplar
arasinda (BA olan RA, KBA) anlamli fark vardi (p=0.00) . AIMS 2’nin duygu durum
subskalasi; RA’l1 hasta gruplar arasinda (p=0.006) ve BA’l1 hasta gruplari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkliydi (p=0.006). RA ve BA birlikteligi depresyonu
anlamli Slgiide artirtyordu. Bu bulgu daha 6nce bahsedilen Kothe ve ark’lar ve
Wolfe un yaptig1 calismalar1 destekler niteliktedir, ancak ¢alismanin kesitsel olmasi
nedeniyle depresyon ve anksiyete kavramlarinin nedenlerini yorumlamaya uygun
degildir. Uygun anksiyete ve depresyon tedavisi ve BA’ya yonelik tedavi verilerek
yeniden degerlendirilip depresyon ve BA tekrar yorumlanabilir (196, 197).

Romatoid artrite spesifik bir 6lgek olan RAQoL sonuglarina gore yasam
kalitesi, RA’l1 hastalarda BA’dan dolay1 anlamli dl¢iide etkilenmistir (p=0.008).

Calismanizda BA’ya spesifik disabilite degerlendirmesi i¢in ODI kullanild:.
BA olan RA’l1 hastalarda disabilite ortalama %41.69 iken, KBA’11 hastalarda bu oran
%47.67 ile biraz daha yiiksekti. Istatistiksel analize gore istatistiksel olarak
aralarinda anlaml fark yoktu. Bunun sebebi de, zaten diizenli steroid ve NSAII
kullanan bir popiilasyon olan RA’l1 hastalarda, bu ilaglar muhtemelen agr1 siddetini
azaltarak hastalarin diger kronik periferik agrilarina gelistirdikleri adaptasyon gibi
BA’ da ayni sekilde adaptasyon gelistirmelerine yardimci oluyor olabilir. Ayni
zamanda bu durum disabilitenin ekstradan artisinin engellenmesini sagliyor olabilir.
Daha 6nceki RA ile BA birlikteligi ve disabilite ile ilgili sinirlt sayidaki ¢alismada
jenerik olgekler kullamlmisti. Bu calisma BA’ya spesifik 6lgek olan ODI’nin
kullanilmast ve kontrol grubu ile karsilastirilmis olmasi ile de calismay1

digerlerinden farkli kilmaktadir.

Yorgunluk RA’da hastalik aktivitesinin genel bir semptomu olarak tarif
edilir. RA’nin disabiliteye gotiiren daha ciddi semptomlar1 yaninda genellikle ihmal
edilir. Calismamizda iki farkli yorgunluk 6l¢egi ve yorgunluk VAS ile hastalar
degerlendirdik. Modifiye yorgunluk etki skalasi fiziksel yorgunluk subskalasinda
RA’ll hasta gruplar arasinda anlamli fark vardi (p=0.006). Bel agris1 olan RA’l
hastalarda fiziksel yorgunluk diger hasta gruplarindan daha fazlaydi. Yorgunluktan
dolay1 psikososyal katilim ise gruplar arasinda farkli degildi. Kognitif yorgunluk da
gruplar arasinda farkli bulunmadi. Yorgunluk siddeti VAS’a gore BA olmayan RA’
11 hastalarda 4.5, BA olan RA’l1 hastalarda 5.9, KBA’lilarda ise 5.1°di. Bu sonuglara
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gore de BA yorgunluk siddetini etkileyen bir faktor olarak degerlendirilebilir.
Yorgunluk ciddiyet skalas1 ise gruplar arasinda anlamli farkli bulunmadi. Yorgunluk
degerleri 3.8 ile 4.3 arasinda degisiyordu (alt - iist sinir; 0-7). Wolfe ve ark’lar1 1488
farkli romatolojik hastaliklar1 olan hastalar1 (RA, OA, FM ) degerlendirdigi bir
calismada, RA’daki klinik olarak 6nemli yorgunluk prevalansini %40 bulmustur.
Cesitli ¢alismalarda prevalans %80’lerin ilizerine ¢ikmaktadir. Wolfe bu calismada
ayrica yorgunlugu agri, uyku bozuklugu, hassas noktalarin varligi ve depresyonla
iligkili bulmustur. Yorgunluk bu ¢alismada VAS ile 6l¢iilmiistiir (208). Rupp ve
ark’larinin yaptig1 ¢alismada ise yasam kalitesi ile yorgunluk karsilasilagtiriimig 490
RA’l1 hasta degerlendirmeye alinmis, fiziksel fonksiyon ile fiziksel yorgunlukla,
agr1 ile mental saglikta mental yorgunlukla ve depresyon ile negatif korele
bulunmustur. Yorgunlugun yasam kalitesini bozdugu, agri ve depresyonla gii¢lii
iligkili oldugu belirtilmigtir. Mental yorgunluk ile bu parametreler zayif iligkili
bulunmustur (209). Calismamizda yorgunluk ii¢ ayr1 dlgekle degerlendirilmistir. Bu
bulgular 1s1ginda sonuglarimiz BA’nin yorgunlugu etkiledigini ve yorgunlugun

disabiliteyi daha fazla arttirdigin1 gosterebilir.

Sonug olarak Bel agris1 RA’l1 hastalarda oldukga sik goriilen bir problemdir.
Hastalar fiziksel ve psikososyal olarak sinirlamakta ve yasam kalitesinin diigmesine
neden olmaktadir. Ek olarak depresyon, anksiyete ve yorgunlugun artmasina yol
acmaktadir. Bu nedenle periferik eklemler kadar lomber omurgadaki semptomlar da
ciddi bir sekilde irdelenmeli, dikkatli lokomotor sistem ve ndrolojik muayene
yapilmali ve gerekli radyolojik ve laboratuvar yontemlerinden faydalanilmalidir. RA
steroid ve NSAIIl’ler ile agrinin baskilandig1 bir hastalik olmasi nedeniyle lomber
tutulum mutlaka akilda tutulmali ve BA ciddi bulgular vermeden ve disabilite ortaya

cikarmadan uygun yontemlerle tedavi edilmelidir.
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