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baskanin
mesaji

Dr. Sedat DALBAYRAK

Yonetim Kurulu olarak goreve geldigimiz gunden beri,
faaliyetlerimizde Spinal Cerrahinin dtinyadaki gelisimi ile paralel
olarak guncel konulara yer verilmeye calisildi. 2014 yilinda;
“minimal invaziv spinal cerrahi”, “dejeneratif omurga cerrahisi” ve
“omurga ve omurilik ttmor cerrahisi” konularina oncelik verildi.
Canli ameliyat uygulamali kurslar ve kadavra kurslar ile ilklere
imza auldi. ISMISS Tirk, Cerrahi Noroanatomi Egitim ve Ogretim
Grubu ile ortak toplantilar dizenlendi. 2014 IBNC (Term I, Course

III: Spine & Peripheral Nerve Surgery) icinde aktif gorev alindu.

2014 yih icinde sempozyum, kurs, panel vb olmak tizere 17
egitim ve ogretim aktivitesi diizenlendi. 6 ilde yapilan duzenli
yerel toplantilar buna eklenirse, yogun bir yili geride biraktigimiz
anlasilir.

Grubumuz giderek genislemektedir. Uyelik talepleri degerlendir-
mekte, tesvik edilmektedir. Son olarak 31.12.2014 tarihi itibar ile
240 tyemiz mevcuttur.

Web sitemiz (www.spinetr.com, www.spinetr.com) aktif olarak
guncellenmektedir. 2014 yili faaliyet raporumuza internet sitemiz-
den ulasabilirsiniz.

Grup ici iletisim mail grubu (spineturk@googlegroups.com)
diizenli olarak calismaktadir.

Dernegimizden yonlendirilen, kurumlar arasi yazismalara zama-
ninda yanit verildi ve toplantilarda aktif gorev alindu.

2015 yilinda da faaliyetlerimiz kesintisiz devam edecektir.

Saygilarimla

Doc¢. Dr. Sedat DALBAYRAK
TNDer SPSCG Yénetim Kurulu Baskan:

AL
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Degerli Meslektaslarim,

Hepimizin bildigi tzere bel ve bacak agrisina neden olan spinal patolojiler,
spinal cerrahinin énemli bir ytzdesini olusturmaktadir. Bununla birlikte 6nemli
sorunlarimizdan biri de bel ve bacak agris1 yapan spinal dist patolojilerin zaman
zaman goz ardi edilmesi ve bu patolojilerin tanilarindaki guclukttr. Bel ve bacak
agrisi yapan spinal patolojileri daha iyi tanimak bizleri bircok komplikasyondan
koruyacaktir. Iste bu gerekeeler ile bultenimizin bu sayisini bel ve bacak agrisi
yapan spinal dis1 patolojilere ayirmay1 uygun bulduk. Spinal dist bu patolojiler
mumkun oldugunca ilgili branslara yazdinlmistir.

Saygilarimla
Prof. Dr. Ozkan ATES
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Istanbul Esencan Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Klinigi

FIBROMIYALJI SENDROMU

Fibromiyalji sendromu (FMS), nedeni bilinmeyen
yaygin vicut agrisi ile karakterize kronik kas iskelet
sistemi hastaligidir. FMS'li hastalarda gorulen yorgun-
luk, uyku bozuklugu, tutukluk, depresyon, anksiyete
gibi komorbiditeler yasam kalitesini olumsuz yonde
etkilemekte, tedavi stirecini zorlastirmaktadir. Onceki
yillarda FMS’de yaygin agriya neden olan durumun yu-
musak doku inflamasyonu oldugu dustuntlerek “fibro-
zit” terimi kullanilmis, ancak ilerleyen yillarda yapilan
calismalarda bu hastalikta enflamasyonun gelismedigi
ortaya konulmus ve fibromiyalji terimi kullanilmaya
baslanmustir (1). Prevalanst %2-8 olarak bildirilmek-
te, her yas ve cinsiyette gortlebilmekle birlikte en stk
orta yas grubu kadinlar etkilemektedir (2). Etiyolojisi
tam olarak aydinlatlamamistir. Genetik yatkinligi olan
kisilerde multifaktoriyel olarak santral sensitizasyonun
tetiklenmesi ile ortaya ciktigr dustinulmektedir. Santral
sensitizasyon, santral sinir sisteminde genel bir asir
reaktivite durumudur. Travma, inflamasyon, mental
stres, enfeksiyon gibi faktorler tetikleyici faktorler ara-
sinda sayilmaktadir. Periferal bir patolojinin olmamasi
nedeniyle FMS agrist non-nosiseptif agri modeline
uymaktadir. FMS’li hastalarda seratonin ve prekursora
triptofanin mekanizmalar1 anormal, saghkl kontrolle-
re gore serum seratonin duzeyi dusuk bulunmustur.
BOSta P maddesi duzeyleri saglikli kontrollere gore 3
kat daha fazla bulunmustur. Bu durum agn algilama
mekanizmalarinda degisiklik oldugunun gostergesidir
(3). Tant kriteri olarak kullanilacak herhangi bir labo-
ratuvar ve radyolojik bulgu yoktur.

Amerikan Romatoloji Dernegi (ACR)nin 1990
FMS tam kriterlerine gore en az 3 aydir devam eden
yaygin vucut agrisl olan hastalarda tanimlanmis Tablo

1’de belirtilen 9 cift hassas noktanin en az 11’ inde has-
sasiyet saptanmasi ile tan1 konulur. Beraberinde baska
bir klinik hastaligin varligt FMS tanisini dislamaz. Ag-
rinin yaygin olarak nitelendirilebilmesi i¢in vicudun
sag ve sol yarisinda, belin alt ve tst tarafinda ve aksiyel
iskelette (boyun-sirt-bel) agri olmas: gerekmektedir.

Tablo 1: Hassas Noktalar (3).

1. Oksiput: Oksipital kas insersiyonu

2. Alt servikal: C5-7 intertransvers bolgenin on
kismi

3. Trapezius: Ust simirinin orta noktast

4. Supraspinatus: Spina skapulanin st medial
kenar1

. Tkinci Kosta: 2. Kostokondral bileske

. Lateral epikondil: Epikondilin 2 cm distali

. Gluteal: Gluteal bolgenin tst dis kadrani

. Buytik Trokanter: Trokanterik ¢ikintinin arkast

O 0 ~ O WU

. Diz: Eklem c¢izgisinin proksimalinde medial yag
yastik¢igl

FMS sadece agr ve hassas noktalarla iliskilendiri-
lebilecek bir fonksiyon bozuklugu olmadigindan agr
dist yakinma ve semptomlari 6n planda olan hastalarda
tedavi plani icin 2010 yilinda ACR tarafindan klinik
pratikte alternatif olabilecek yaygin agn indeksi ve
semptom siddet skoru iceren yeni kriterler yayinlamis
son olarak da Benett ve ark. (4) tarafindan 2013 yilinda
agn lokalizasyon skoru ve semptom etki sorgulamasini
iceren tani kriterleri gelistirilmistir.



2013 FMS Alternatif Tam1 Kriterleri

Agn Lokalizasyon Skoru (ALS):

Asagida belirtilen 28 alanin her biri icin gectigimiz 7 gin icinde devamli agr hissettiklerinizi isaretleyiniz. Toplam
skor 0 ile 28 arasinda olacakutir.

O
O
O
O
O
O
O

Boyun
Sag cene
Sol ¢ene
Orta-sirt
Gogus-on
Orta- bel
Sag sirt

o Sol sirt
O Sag bel
o Sol bel
O Sag omuz
o Sol omuz
o Sag kol
o Sol kol

O Sag el bilegi

o Sol el bilegi

O Sag el
o Sol el

O Sag kalca

o Sol kalca

o Sag uyluk

o Sol uyluk

O Sag diz

o Sol diz

O Sag ayak bilegi
o Sol ayak bilegi
O Sag ayak

o Sol ayak

10 maddeli Semptom Etki Sorgulamas1 (SES):

Asagidaki 10 sorunun her biri icin son 7 gunde sikea hissettiginiz belirtilerin yogunlugunu en iyi ifade eden tek ku-
tucugu isaretleyiniz

© ® ~N O Ul AW N

.Agn

. Enerji

. Tutukluk

. Uyku

. Depresyon

. Hahza problemleri

. Anksiyete (Endise)

. Dokunmaya duyarhlik

. Denge problemleri

10. Yuksek ses, parlak 1sik, koku ve

soguga duyarlilik

Agn yok
Cok fazla enerji
Tutukluk yok

Dinlenmis uyanma

Depresyon yok
lyi hafiza
Anksiyete yok
Duyarhlik yok

Denge bozuklugu yok

Duyarhlik yok

012345678910

OO0000000o00od
O00000000o0
O0o0o0o00o0oo0oo
O0oo0o000o0o00oo
00000000000
O000000000od
O00000000od
O000000000od

OOo00000000oO

O00000000od

Dayanilmaz agr1

Enerji yok

Siddetli tutukluk

Cok yorgun uyanma
Siddetli depresyon
Cok kot hafiza

Cok anksiyeteli

Cok duyarh

Ciddi denge bozuklugu

Asint duyarhlik

Yukaridaki 10 ayr skor toplanir. Toplam skor O ile
100 arasinda olacaktir. SES skorunu elde etmek icin bu
toplam skor 2’ye boluntir.

Asagidaki durumlan karsilayan bir hasta buyuk
ihtimalle FMS'dir:

- Semptomlar ve agr yerlesimi en az son 3 aydir

devam ediyorsa

- Agn lokalizasyon skoru = 17 ise

- SES skoru =21 ise

* FMS hastalarinda semptomlar sureklilik gos-
terir. Sadece sayisal degerlere dayanan bir tani
hatali olabilir.

* Diger agnlh hastaliklar ya da bununla iliskili
semptomlar FMS tanisini dislamaz.

* Hastanin buttin semptomlarina agiklik getire-
bilen ve/veya semptomlarin ciddiyetine katkida
bulunan her bir durumun ortaya konulmasi icin
dikkatli bir klinik degerlendirme gereklidir.

1990 ACR tami kriterlerine gore; kadmlar erkek-
lere gore daha fazla hassas noktaya sahip oldugu icin



Tablo 2: Tedavi Etkinligi (6).
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Yiiksek Kanit Diizeyi Olanlar
- Dustk doz Amitriptilin

- Seratonin-Norepinefrin Geriahm Inhibitorleri (SNRI)

* Duloksetin
* Milnacipran
- Pregabalin

Dusiik Kanit Dizeyi Olanlar
- Gabapentin
- Selektif Seratonin Gerialim Inhibitorleri (SSRI)

Kanit Olmayan
- Steroid Olmayan Antiinflamatuvar Ilaclar (NSAII)
- Kortikosteroidler

- Egitim
- Egzersiz
- Bilissel Davranis Tedavisi

**Analjezik olarak, etkinligi gosterilmis olan tek ila¢ Tramadol (tek veya Asetaminofen kombinasyonlu)

FMS tanist konulan hastalarin neredeyse tamami kadin
hastalar iken, hassas nokta sayisina gore degil semp-
tomlar tizerinden degerlendirme yapilan yeni kriterler
ile kadin erkek oran1 diger kronik agr sendromlarinda
oldugu gibi 2’ye 1 olmaktadir (2).

FMS’de tedavi semptomlara yoneliktir. Amac ag-
rinin azaltilmasi, islevselligin artirllmasidir. Optimal
tedavi icin hastanin egitimi, endiselerinin giderilmesi,
semptomlar artiran faktorlerin tespit edilmesi ve or-
tadan kaldirilmasi, eslik eden hastaliklarin tedavisi,
farmakolojik ve nonfarmakolojik tedavilerin kombi-
nasyonu gereklidir. Kisisel tedavi plani cizerek hastaya
cok yonlu yaklasim esastir. Polisemptomatik distres
sendromu olarak da degerlendirilen FMS'de tedaviyi
noropatik agri yaklasimiyla ele almak gerekmektedir

).

Farmakolojik tedaviye depresyon, anksiyete, uyku
bozuklugu gibi komorbiditeleri sorguladiktan sonra
ilac intoleransini da goz ontnde bulundurarak dusuk
dozlarda ve monoterapi olarak baslanmasi ve dozun
yavas yavas artirllmast onerilmektedir.

FMS hastalarinda fizik tedavi uygulamalar ge-
nellikle agrinin giderilmesine yonelik olmaktadir. Bu
amacla yuizeyel sicak, elektroterapi, ultrason ve hidro-
terapi kullanilmaktadir. FMS tedavisinde transkiitanoz
elektriksel sinir stimtlasyonu (TENS) ile yapilan calis-
malarda olumlu sonuclar elde edilmistir. Agn siddetini
artirabilen lokal tetik noktalar icin kuru igneleme,
lokal anestezik enjeksiyonu yapilabilmektedir.

Tedavide nonfarmakolojik secenekler arasinda
egzersiz cok onemli bir yere sahiptir. FMSli hastala-
rin is yapabilme kapasitelerinin saghkl bireylere gore
azaldig1, aerobik ve gevseme egzersizlerinin hastali-
gin tedavisinde basarili oldugu yapilan calismalarda
gosterilmistir. Egzersiz programlart bireysel olarak
duzenlenmeli, hastanin egzersiz kapasitesinin altinda
baslanmali ve kademeli olarak artirilarak hastanin to-
leransina gore duzenlenmelidir.

KAYNAKLAR

1. Clauw DJ, Mease PJ, Stetka BS. Fibromyalgia: The Latest
in Diagnosis and Care. Medscape Rheumatology. 2014

2. Clauw DJ. Fibromyalgia A Clinical Review. JAMA.
2014;311(15):1547-55.

3. Inanmict F. Fibromiyalji Sendromu. In: Beyazova M,
Kutsal YG. (Eds). Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon 2nd ed.
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4. Bennett R, Friend R, Marcus D, et al. Criteria for the
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BEL AGRISININ ROMATOLOQOJIiK NEDENLERI

el agrisi, norosirtrji pratiginde en sik karsilastigi-

miz ve en fazla isgticti kaybina neden olan rahatsiz-
liktir. Yetiskinlerin yaklasik ticte ikisi hayatlarmin bir
doneminde bel agrisi sikayeti yasarlar. En sik dejenera-
tif ve mekanik rahatsizliklara sekonder gelisse de, bel
agrisi etiyolojisinde, goreceli olarak daha az oranda,
metabolik, enfeksiyoz, inflamatuvar, neoplastik ve
hematolojik patolojiler de rol oynar. Ozellikle norosi-
rurjiyenlerin yabanci oldugu romatolojik patolojilerin
patognomonik bulgusu olan inflamatuvar bel agrisinin
ayirdedilmesi, hasta yonetimi acisindan hayati énem-
dedir.

Spondiloartropatiler, omurga ve sakroiliak eklem
tutulumlarinin 6n planda oldugu, kemik, eklem, ten-
don ve ligamentlerin inflamasyonu ile giden bir grup
romatolojik hastaliktir. Omurga eklemlerinin, peri-
ferik eklemlerden daha fazla tutuldugu forma aksiyel
spondiloartrit ismi verilmektedir (Aksiyel SpA).Omur-
ganin herhangi bir bolgesi tutulabilse de lomber bolge
tutulumuna bagli bel agrisi en yaygin semptomdur. Bu
gruptaki major hastaliklar, ankilozan spondilit (AS),
Reaktif artrit (Reiter Sendromu), psoriatik artrit, en-
teropatik artrittir (Inflamatuvar bagirsak hastaliklarn).
Bu patolojilerin ¢cogu romatoid artrit ile ortak noktalar
barindirsa da, romatoid faktor (RF) negatif olmalar
ile aynlirlar ve bu nedenle seronegatif spondiloartro-
patiler olarak da adlandirlirlar. Spondiloartropatiler,
Human Lokosit Antijen B27 (HLA-B27) ile iliskilidir
ve HLA-B27 pozitifligi ,0zellikle ankilozan spondilite
genetik yatkinlik olusturur. Ankilozan spondilit tanisi
alan bati Avrupali eriskinlerin %901nda HLA-B27 po-
zitif olarak saptanmistir.

Inflamatuvar Bel Agris1

Hangi tip olursa olsun, spondiloartritlerin en belirgin
klinik semptomu inflamatuvar bel agrisidir (IBA) ve
mekanik agrilardan ayrilmast son derece onemlidir.
IBAnin kendine has ozellikleri vardir. Hastalar, genel-
likle 30 dakikadan uzun stiren bir sabah sertligi tarif
ederler. Agr sinsi baslangichdir ve ozellikle gece uyku-
nun ikinci yarisinda hastay1 uyandirir. Her iki kalcada
yer degistiren agr olur. En ayirt edici ozelliklerden
birisi, agrinin istirahatle artmasi, fiziksel aktivite ile
azalmasidir. Hastalar sabah uykudan uyaninca sabah
sertligine ek olarak agrnin giin icerisinde hareket et-
tikce azaldigini, en rahat donemlerinin 6gleden sonra
gece yatana kadarki zaman dilimi oldugunu ifade eder-
ler. Agrinin baslangici genellikle 45 yas 6ncesidir ve 3
aydan daha uzun sture devam eden kronik karakterde
bir agndir. Aksiyel spondiloartritin karakteristik bul-
gusu olan IBA'nin ozellikleri tablo 1de ozetlenmistir.

Bel agrisi ile basvuran hastada spondiloartrit bul-
gularinin saptanmast erken tani icin 6nemlidir cunku
ilk semptomlarin ¢itkmasi ile ankilozan spondilit tanis
koyulmast arasinda 5 ile 10 yil gibi bir stre gectigi
belirtilmektedir.

Ankilozan Spondilit

Ankilozan spondilit (AS), omurganin kronik inflama-
tuvar bir hastaligidir. Eklemlerin erozyonu, inflamas-
yonu ve ankilozu ile seyreder. Ozellikle sakroiliak,
apofiziyel ve kostovertebral eklemlerin inflamasyonu
karakteristik ozelliklerdir. AS, spondiloartritlerin pro-
totipik ornegidir ancak, aksiyel spondiloartritlerin AS
olarak tamimlanabilmesi icin, (New York kriterlerine
gore) sakroiliak eklem tutulumunun radyografik ola-



rak gosterilmesi gereklidir. Radyografik bulgu olma-
yan gruba non-radyografik aksiyel spondiloartrit ismi
verilmektedir. HLA-B27 pozitifligi, AS’e guclu bir ge-
netik yatkinlik saglar. Klinikte stuphelenilen hastalarda
HLA-B27 testi yapilmasi 6nerilir.

Inflamatuar bel agris1 semptomlart olan sinsi bas-
langicli bel agris1 ve kas sertligi genel semptomlardir.
Agrn kalcalara ve dizin tzerinde kalmak kosuluyla
bacaklara yayilabilir. Agr1 sabahlar1 daha siddetliyken
aktivite ile azalr. Periferik eklem sikayetleri, yorgun-
luk, anemi gorulebilir. Vertebra fraktirleri siktir.

AS’in en erken ve spesifik radyografik bulgusu,
sakroiliak eklem alt kisminda, subkondral kemikte
bilateral skleroz ve erozyon goruntusudir. Hastalik
ilerledikce sakroiliak eklemde ankiloz gelisir ve fiizyon
olusur. Anterior longitudinal ligament ossifikasyonuna
bagh olarak vertebra cismi giderek kare seklini almaya
baslar. llerleyen donemlerde, apofizyel eklemler, sup-
raspindz ve interspinoz ligamentler kalsifiye olurlar ve
bunlarn sonucunda, klasik bambu kamist gorunimu
olusur.

Tedavide analjezik-antiinflamatuvar ilaclar son
derece etkili olmakla beraber, sulfasalazin ve metot-
reksat gibi immunmodulator ilaclarn faydal oldugu
da gosterilmistir. Kortikosteroidler ve bifosfonatlarin
agn kontroltinde olumlu katkilar1 vardir. Son yillar-
da, infliximab, adalimumab gibi TNF inhibitorlerinin
etkili olduguna dair calismalar da vardir.

Reaktif Artrit

Vicudun baska bir bolgesindeki enfeksiyona sekon-
der eklem tutulumunu tarif eder. Tutulan eklemde
sorumlu patojen saptanamaz. Bu terim, Reiter send-
romu olarak da adlandirilan, uretrit, konjonktivit,
artrit triadi icin de kullanmilmaktadir ancak 2003 y1-
linda, Reiter sendromu yerine reaktif artrit teriminin
kullanilmasina karar verilmistir. Reaktif artrit daha
cok, shigella, salmonella, yersinya, campylobakterin
yaptigi enteral enfeksiyonlar veya non-gonokokal
uretrit ile iliskilidir. Artrit, enfeksiyondan 1-3 hafta
sonra gelisir. Hastalarin %80inde HLA-B27 pozi-
tiftir. Hastalarin ticte birinden fazlasinda sakroileit
veya lumbosakral artropati seklinde aksiyel iskelet
tutulumu olur. Reaktif artritteki sakroileit, AS ve inf-
lamatuvar bagirsak hastaliginin aksine, unilateral ve
asimetrik olur. Ossifikasyon ve sindesmofit olusumu
gibi omurga tutulumu, AS’e oranla daha az gorualur.
Hastalarin %93’unde, genitotiriner semptomlar olur-

ken irit ve konjonktivit %20 oraninda gorultur. Mu-
kokutanoz lezyonlar stk goraltr. Artrit, asimetrik diz,
bilek, ayak veya sakroiliak agri seklinde ortaya cikar.
Sakroiliak eklem tutulumu %30-90 oraninda goru-
lur. Altta yatan enfeksiyonun tedavisi disinda, hasta
antiinflamatuvar ilaclar ve steroid enjeksiyonlarindan
fayda gorur.

Psoriyatik Artropati

Psoriyatik artrit, psoriyazisi olan hastalarin %7’sinde
gorulirken primer olarak eller, ayaklar ve aksiyel iske-
let tutulumu olur. Periferik iskelet tutulumu asimetrik
tarzda olurken hastalarin %20’sinde omurga tutulmus-
tur. Gut olusumuna yol acacak sekilde, urik asit yuk-
selmesi gorulebilir. Hastalarin %35-60'nda HLA-B27
pozitifligi saptanir.

Radyolojik olarak, omurga bulgular reaktif artrit
bulgular ile aynidir. Aymi sekilde sakroileit tek tarafh
ve ossifikasyon asimetrik olabilir. Psoriyatik artrit ser-
vikal omurgay1 belden daha cok tutar ancak sakroiliak
eklem hassasiyeti ve agrisiz da olsa hareket kisithligi
saptanabilir.

Enteropatik Artrit

Enteropatik artrit, inflamatuvar bagirsak hastaliklar
olan, ulseratif kolit ve Crohn hastahig ile iliskilidir.
Bunlarin yaninda, eklem tutulumu, ¢olyak hastahig
veya Whipple hastalig1 hatta obezite tedavisinde kulla-
nilan bypass cerrahisi sonrasi bile gorulebilir . Periferik
artrit, barsak hastaligi ile eszamanh gelisirken, omurga
tutulumu bagimsiz olarak ayri bir zamanda da olusa-
bilir. Enteropatik artropatisi olan hastalarda HLA-B27
pozitifligi %5 oranindayken, omurga tutulumu olan
hastalarda bu oran %50-75’e cikmaktadir.

Radyolojik olarak omurga degisiklikleri AS ile ayni-
dir. Bilateral ve simetrik sakroileit ile beraber simetrik
tarzda progresif sindezmofit gelisimi ve ossifikasyon
gorular.

Ulseratif kolit veya Crohn hastaligi olan kisilerde
spondiloartropati, %2-12 oraninda gorulur. Agri,
eklem katihigr hareketle azalir. Inflamatuvar bel agrist
semptomlart goralur. Kemik ankiloz, lomber bolgeden
servikal bolgeye dogru yayilir.

Miyofasiyal Agr1 Sendromu

Miyofasiyal agr sendromu (MAS), lomber ve servikal
bolgedeki kas iskelet agrisinin en sik nedenlerinden



Tablo 1: Inflamatuvar bel agrisinin 6zellikleri

* Bel agrisinin 3 aydan uzun stirmesi

* 45 yasindan 6nce baslamasi

» Agrinin lomber bolgeye lokalize olmasi

* Sinsi baslangich agrn

* 30 dakikadan uzun sabah katilig

* Uykunun ikinci yarisinda uyandiran agrn

» Agrinin hareketle azalmasi istirahatle artmasi

» Agrimin NSAI ilaclara iyi yanit vermesi

birisidir. MAS, miyofasiyal tetik noktalar ve iliskili ref-
lekslerin neden oldugu agri bozuklugu olarak tanim-
lanir. Tetik noktalar, kas icerisindeki, ele gelen hassas
nodillerdir. En sik bel ve ensede palpe edilirler. MAS,
daha cok orta yas kadinlarda gorulur ve genellikle fib-
romiyalji ile karistirihr. Benzer rahatsizliklar olsalar da,
MAS’da tetik noktalar ve bolgesel agri soz konusuyken,
fibromyaljide daha yaygin bir agr1 ve hassas noktalar
vardir. MAS daha cok yaralanma veya asir1 kullanim
(overuse) sonucu gelisir. Tedavide tetik noktalara lokal
anestezik enjeksiyonu ve tutulan kas gruplarmi germe

egzersizleri faydahdir. Kas guclendirici egzersizlerden
sakinilmalidir. Sicak uygulama ve masaj iyi gelebilir.

Bel agrisinin romatolojik nedenleri, norosirtrjiyen-
lerin yabancist oldugu patolojiler olsa da hasta yoneti-
mi acisindan ayiricl tanida mutlaka dikkate alinmasi
gereken hastaliklardir. Bu nedenle, bu hastaliklarin
norosirurjiyenler tarafindan bilinmesi ve en azindan
ayiricl tanida dustintilmesi, gereksiz tedavilerden hatta
cerrahilerden sakinilmasi icin hayati éneme haizdir.
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BEL VE BACAK AGRISI YAPAN KALCA

PATOLOJILERI

GIRIS

Gunluk poliklinik pratiginde en sik karsilastigimiz
sikayet olan agrinin kaynaginin saptanmast, hekimin
uygun tedavi yontemini secebilmesi ve hastasini
dogru yonlendirebilmesi acisindan cok onemlidir.
Ozellikle ileri yas hastalarda, omurgayla beraber
pek cok eklem hastaliginin da birlikte gortlebilmesi
nedeniyle, ayirici tan1 daha da 6nem kazanmaktadir.
Bu ayiricl tanimin dogru olarak yapilabilmesi, omur-
ga hastaliklan ile ilgilenen hekimlerin diger eklem
hastaliklar1 konusunda da yeterli bir bilgiye sahip
olabilmeleri ile mumktin olabilir. Pek cok sistemik ve
enflamatuvar hastahgin da omurgayla beraber diger
eklemleri de etkileyebilecegi akilda bulundurulmali-
dur.

Bel hastaliklarinin semptomlariyla en cok karisabile-
cek eklem patolojileri arasinda kalca hastaliklari en
ust siralarda gelmektedir. Omurga patolojilerinde
siklikla karsimiza gelebilen bir sikayet olan kasik ag-
risinin, kalca hastaliklarinin da en 6nemli semptomu
oldugu akilda bulundurulmalidir. Kalca eklemini ve
cevresini etkileyen pek cok hastalik gerek direkt ola-
rak gerekse indirekt bir sekilde beli ve bacaklar1 da
etkileyebilir. Burada hastanin sikayetlerinin temel se-
bebinin ortaya konabilmesi hekim acisindan ciddi bir
ugras gerektirir. Yanls bir degerlendirme neticesinde
uygulanacak tedavi yontemi hastanin sikayetlerinin
devam etmesi ile sonuclanacaktir.

Bir eklem hastaliginin patogenezinin iyi bir sekilde
kavranabilmesi, oncelikle o eklemin gelisminin,
anatomisinin ve biyomekaniginin iyi bir sekilde og-
renilmesiyle mtimkin olabilir. Bu makale ile omurga
hastaliklar ve tedavisi ile ugrasan meslektaslarimin,
kalca eklemi hastaliklann konusundaki bilgilerini
tazeleyebilmek amaciyla kalca ekleminin gelisimini,
anatomisi, biyomekanigi ve muayenesi konusunda
kisa bir hatirlatma yaptiktan sonra, en sik gortlen
kalca eklemi patolojilerine deginmeyi uygun gordum.

KALCA EKLEMININ GELISIMI

Gestasyonel hayatin 8. haftasinda tomurcuklanmaya
baslayan kalca eklemi, 11. haftada kikirdak yapida bir
femoral bas ve asetabulum olarak ortaya cikar (1,2)
(Sekil 1). Pelvisi olusturan kemiklerin ilium, pubis ve
iskium kemiklerinin birlesmesiyle olusan asetabulum
dogum esnasinda tamamiyla kikirdak yapidadir. Y ki-
kirdag: adi verilen bu kikirdagin gelisimindeki zafiyet
asetabulumun yetersiz gelisimine sebep olacaktir (3).
Sferik bir femur basinin asetabulum icerisinde yer al-
mast ve fizyolojik bir sekilde gelisimini surdurmesi, Y
kikirdaginin gelisimini ve asetabulumun olgun halini
almasini saglar. Zaman icinde farkl cekirdeklerden
kemiklesmeye baslayan Y kikirdag 17 yas civarinda
tamamiyla kapanarak son seklini alir. Dogum aninda
tamamiyla kikirdak yapida olan femur basinda da,
post-natal yaklasik 4. ayda belirginlesmeye baslayan
kemiklesme cekirdegi, yaklasik 17 yasinda kapana-
rak femoral basa son seklini verir.
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Sekil 1 m On iki haftalik insan embriyosunun kalca
ekleminden alimmis bir kesit.

(Ralis Z, McKibbin B. Changes in shape of the human hip joint
during its development and their relation to its stability. ] Bone
Joint Surg Br. 1973;55(4):780-5).

Sekil 2 m Kalca ekleminin ligamanlar goriluayor.

(Grant AD, Sala DA, Davidovitch RI. The labrum: structure,
function, and injury with femoro-acetabular impingement. J
Child Orthop. 2012 Oct;6(5):357-72)

KALCA EKLEMININ ANATOMISI

Top-Soket tarzinda bir eklem olan kalca ekleminde,
bashca stabilite kemik yapilarla saglanir. Aseta-
bulumun derin yapist ve femur basinin neredeyse
tamamint icine almasi nedeniyle oldukca stabil bir
eklemdir. Asetabulumun duvarlarindan femur basina
dogru adeta bir dudak seklinde uzanan fibrokartila-
jinoz bir doku olan labrum da eklemi derinlestirerek
stabiliteye katkida bulunur. On tarafta intertrokan-
terik cizgiye dek, arka tarafta ise bazoservikal ve
intertrokanterik krest disinda kalan femur boynu
kismi, kalca eklemiyle beraber eklem kapsiiluyle
sarthidir. Kapsuliin on tarafta kalinlasmasiyla olusan
lliofemoral Bag (Bigelow'un Y Bag1) en kuvvetli bag
iken, Iskiofemoral ve Pubofemoral baglar da stabili-
teye katkida bulunur (Sekil 2).

Cok kalin bir kas tabakas: tarafindan cepecevre bir
sekilde sarilmis olan femur proksimali, en ortiisiz
kism1 olan buytk trokanter lateral kisminda cilt
altindan palpe edilebilir. Bu bolgede fasya lata ve al-
tindaki trokanterik bursa trokanter major tizerindeki
yegane yapilardir. Kalca ekleminde baslica, fleksiyon,
ekstansiyon, adduksiyon ve abdiksiyon hareketleri
yapilmaktadir. Kalca ekleminin en onemli fleksor
kaslari [liopsoas ve rektus femoris kaslaridir. Fleksor
kas grubunun innervasyonu Femoral sinir (L2-14)
tarafindan saglanir. Adduktor Magnus, Adduktor
Brevis, Addtiktor Longus ve Grasilis kaslar1 Obturator
sinir (L2-L4) ile innerve olur ve adduksiyon hareke-
tini saglarlar. Kalca biyomekaniginde cok onemli bir
yeri olan ve abduksiyon hareketini saglayan Gluteus
Medius ve Minimus Kaslar1 ise Superior Gluteal sinir
tarafindan innerve olur.

KALCA EKLEMI BIYOMEKANIGI

Femoral boyun acis1 ortalama 15 derece antevert ve
126 derece yukari egimlidir. Bu acilardaki herhangi
bir degisim veya proksimal femurdaki anatomiyi
degistiren patolojiler kalca eklemine binen yuk tize-
rinde degisikliklere sebep olur. Yurtume esnasinda
kalca eklemine binen ytik yaklasik vucut agirhginin
3 kat1 iken, kosma esnasinda 7 katina kadar cikabilir
(4). Kalca abduksiyon kolunun kisalmasina yol acan
hastaliklar abdiiktor adelelere ve dolayisiyla kalca
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Ab- Abdiiktor Kuvvet

A- Abduktor Moment Kolu

B- Vicut Agirlign Moment Kolu
ERK- Eklem Reaksiyon Kuvveti
W- Viicut Agirh@

Sekil 3 m Kalca eklemine etki eden kuvvetler gorultiyor. Ab x A = W x B oldugu kabul edildiginden abdiiktor kolun
kisalmas1 sonucunda, abduktor kaslara ve dolayisiyla ekleme binen yukler artar.

Mirza SB, Dunlop DG, Panesar SS, Naqvi SG, Gangoo S, Salih S. Basic science considerations in primary total hip replacement

arthroplasty. Open Orthop J. 2010;4:169-80.

eklemine daha fazla yitk gelmesine sebep olacakur
(Sekil 3).

Anlasilacag tizerine kalca biyomekanigini bozan has-
taliklarda, hastalar erken donemde biyomekanigin
bozulmasina bagl aksama, trendelenburg yurtyust
vs gibi bulgularla, gecikmis donemde ise ekleme
gelen anormal yuklerin etkisiyle eklem yapisinin bo-
zulmastyla ortaya cikan agri ve hareket kisithihigr gibi
bulgularla karsimiza gelirler.

KALCA EKLEMi MUAYENESI

Kalca eklemi muayenesi, hastanin odaya girmesiyle,
yani ydrayusunin ve durusunun degerlendirilme-
siyle baslar. Yurtirken aksayan hastalarda mutlaka
Trendelenburg testi yapilarak abduktor kol yetersiz-
ligi degerlendirilmelidir. Ayn1 zamanda bu hastalarda
Spina lliaka Anterior Superior - Medial Malleol arast
mesafe olctlerek bacak esitsizligi olup olmadigi da
degerlendirilmelidir.

Hareket acikligi muayenesi kalca eklemi hastaliklar
acisindan cok onemlidir. Normal bir kalcada 125°
fleksiyon, 20° ekstansiyon, 45° abduksiyon ve 30°lik
bir adduksiyon hareket aciklig, ayrica 40°lik bir i¢

ve dis rotasyon hareket acikligi beklenir. Bu hareket-
lerde ozellikle mukayeseli degerlendirmede bir kisit-
hilik saptanmasi kalca eklemi ile ilgili bir patolojiyi
akla getirmelidir. Kalcada pasif fleksiyon kontrakturt
ayakta durma ve yurtume sirasinda lordozun artma-
sina ve dolayisiyla bel agrisina yol acabilir. Supine
pozisyonda Thomas testi yapilarak kalca fleksiyon
kontrakturtt degerlendirilebilir. Kalca rotasyonel
hareketleri en iyi prone pozisyonunda diz 90 derece
fleksiyonda iken yapilabilir. Bu esnada bel kaslar
gevseyecegi icin sadece kalca eklemine ait olan pa-
tolojiler daha iyi ortaya konabilir. Hareket acikhg
degerlendirilmesi sirasinda, dogru bir degerlendirme
icin pelvis mutlaka sabitlenmelidir.

Supine pozisyonda log roll testi adi verilen kalca-
nin pasif rotasyon hareketi ile agri duyulmas: kalca
ekleminde patoloji oldugunu gosteren onemli bir
bulgudur. Turkcemizdeki terminolojik karsikliktan
dolay1 poliklinige kalca agrisi sikayeti ile gelen hasta-
larin cogunda agn gluteal bolgeye lokalizedir. Kalca
eklemine ait hastaliklarda ise agn siklikla kasik bol-
gesinde hissedilir, buna C bulgusu ad1 verilir. Hasta
agnsini, elini C seklinde acarak kasik on kisminda
gosterir (Sekil 4).
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Sekil 4 m Hastanin agrnisin1 C seklinde gostermesi
(C Bulgusu).

Agrinin ozellikle aktivite ile artis gostermesi ve hasta-
nin ¢comelme, merdiven ¢itkma veya corap giyme gibi
aktivitelerde zorlanmay tarif etmesi de kalca eklemi
patolojilerini akla getirmelidir. Ayrica 90 derece flek-
siyonda i¢ rotasyon hareketi ile yapilan sikisma testi
ile agr1 duyulmasi labral patolojileri akla getirmelidir.

KALCA EKLEMINI ILGILENDIREN
HASTALIKLAR

ASIRI KULLANIM (OVERUSE)
HASTALIKLARI

Trokanterik Bursit

Kalca eklemi cevresinde bulunan bursalardan en cok
enflamasyon gortilen bursa trokanterik bursadir.
Ozellikle bel problemlerine bagh goreceli bacak boy
esitsizligi veya ekstremite problemlerine bagl gercek
boy esitsizligi olan hastalarda, romatoid artrit hasta-

larinda ve artrosplasti ameliyatlar sonrasinda daha
sik gorulur. Bayanlarda daha sik gortlmektedir (5).
Eksternal rotasyon ve abduiksiyonda agri duyulmasi
tanida onemli bir gostergedir. Trokanterik bursit ta-
nist almis hastalarin %60 1nda abdiiktor tendonlarda
da dejenerasyon gorulebilir (6). Ozellikle zorlamah
abduksiyonda agr1 gortilmesi tendonlarin da etkilen-
digini dusundurmelidir. Trokanterik bursa tzerine
direkt bastirmakla agrni duyulmas: da tani agisindan
onemlidir.

Iskial Bursit

Uzun sure oturma veya dusme sonrasinda direkt
travma ile olusabilir. Ayrica asir1 egzerszi, kosma ve
ziplama gibi aktivitelerle de gelisebilir (7). Ozellikle
kalcadan uyluk arkasina yayilan agr tipiktir. Oturma
ve tirmanma merdiven ¢ikma ¢omelme gibi hams-
tring tendonlarini geren aktivitelerde agrinin artmasi
tipiktir. Ayrica direkt iskial ¢ikinti tizerine bastirmak-
la da agr hissedilir.

Iliopsoas Sendromu

lliopsoas tendonu ve bursasinin inflamasyonuna ve-
rilen genel isimdir. Ozellikle kasik uzerinden uyluk
ast kisimina yayilan agn sikayeti goraltr. Romatoid
artrit veya osteoartrit gibi hastaliklarla beraber gor-
lebildigi gibi, sporcularda asir zorlanma sonrasinda
da ortaya cikabilir (8). Total kalca artroplastisi sonra-
sinda buiytuk cup secimi nedeniyle de ortaya cikabilir
(9). Kalganin fleksiyon adduksiyon ve eksternal ro-
tasyondan, ekstansiyon ve internal rotasyona getiril-
mesi esnasinda agri ve takilma olmasi tani acisindan
onemlidir.

KALCA CEVRESI TUZAK NOROPATILERI
Piriformis Sendromu

Siyatik sinirin priformis adelesi altinda, buyuk siya-
tik foramenin cikisinda kompresyona ugramasiyla
ortaya ciktigl dustuntlmektedir. Kasin asirt kullanimi
sonrasinda hipertrofiye olmasi, travma sonrasinda
inflamasyon gelismesi veya anatomik anomaliler has-
taligin ortaya cikmasi acisindan suclanan mekanizma-
lardir (10,11). Ozellikle kal¢a arka kismindan bacaga
dogru uzanan ve radikulopatiyi taklit eden agr ve
ozellikle otururken agrinin artmasi hastalik acisindan
tan1 koydurucu olabilir (12). Klinik stiphe, fleksiyon
adduksiyon ve internal rotasyonunda kalcada agr
duyulmasi, direk priformis kasi palpasyonuyla baca-



ga yayilan agn duyulmas: tan1 koydurucudur. MR ve
elektrodiyagnostik calismalar radikulopati gibi diger
patolojilerin ayirt edilmesinde kullanilabilir.

Ilioingiuinal Sinir Sikismasi

Ozellikle sporcularda asin antreman sonrasinda
abdominal kaslarin hipertrofiye olmasi neticesinde
veya fittk, histerektomi gibi cerrahi mrtidaheleler
sonrasinda ortaya cikabilen nadir gorulen bir tuzak
noropatisisidir (13-15). Kadinlarda daha fazla go-
rulmesinden zayif karin kaslari, pelvisin daha asag
yonde acilanmasi ve sinirin kat etmek zorunda ol-
dugu yolun daha uzun olmasi sorumlu tutulmustur
(16,17). lliak fossadan kasiga, skrotum proksimaline,
labiumlara, uyluk tst i¢ kismina ve bele yayilan agr
sikayetine yol acar. Inguinal ligaman seviyesinde,
kasitk bolgesinde ciltte hiper veya hipoesteziye yol
acabilir. Ayrica spina iliaka anterior superior (SIAS)
2-3 cm medial ve alt kisminda, umblikus ve SIAS
arasindaki cizginin altinda tetik nokta hassasiyeti de
bulunabilir. Bu noktada ilioinguinal sinir (L1-L2)
transversus abdeminus ve internal oblik kaslar ara-
sindan gecerken sikistigi noktadir. Kalca ekleminin
hiperekstansiyonu ile sikayetlerin artis gostermesi
tanida degerlidir. Kalca ekleminin zorlamal fleksiyo-
nu da sikayetleri artturabilir (16). Ayirici tanida ili-
ohipogastrik (L1-Th12), genitofemoral (L1-L2) sinir
sikismalar1 ve rektus abdominis sendromu bulunur
(18). Elektromiyografik calismalarla tamisi zordur.
Diger patolojilerin elenmesi ve tetik noktaya yapilan
lokal anestezik enjeksiyonuyla sikayetlerin ge¢cmesiy-
le kesin olarak tan1 koyulabilir.

Obturator Sinir Sikismasi

Obturator sinirin addtktor kompartmanda uylu-
ga girdigi yerde tuzaklanmasi ile ortaya cikar (19).
Ozellikle addiiktor adeleleri hipertrofik sporcularda
gorulebilir (20). En stk semptomu uyluk medialinde
agr1, parestezi veya hipoestezi gibi his degisiklikleri
gorulmesidir (21). Kasik ve uyluk i¢ kismina yayilan
agn goralur. Agn dizin i¢c kismina dogru yayihr. Kal-
ca ekstansiyon ve yana acma ile sinirin gerilmesiyle
sikayetler artabilir. Etkilenen tarafta adduktor kas
zayiflig1 ve buna bagh abdiksiyonda genis tabanh
bir yartime paterni ortaya cikabilir (21). Tanisinda
diger patolojiler elendikten sonra stuphe tzerine ya-
pilan igne elektromiyografisi en yardimei yontemdir
(22). Kisa ve uzun adduktor kaslarda denervasyon
beklenir. Floroskopi altinda obturator foramende

sinire lokal anestezik enjeksiyonu da taniya yardimci
olabilir (23).

Meralgia Parestetika

Lateral femoral kutenoz sinirin pelvisi terk ettigi yer-
de, spina iliaka anterior superior altinda sikismasi ile
ortaya ctkmaktadir (24). Siklikla 3-4. dekadlarda go-
rulmekle beraber her yasta gortlebilir ve erkeklerde
daha sik olarak ortaya ¢ikmaktadir (25). Hastalarda,
uyluk lateral ve anterolateral kisimlarinda agri, yan-
ma, hissizlik ve titresim (cep telefonu varmis gibi)
hissi goruliir (26). Etiyolojide siki kemer, asir1 kilo,
travma, bacak boy esitsizligi, diabetes mellitus ve al-
kolizm gibi faktorler suclanmistir (27-29). Ayirict ta-
nida L1-L3 radikulopatik hastaliklarin ve trokanterik
bursitin dislanmast onemlidir. Pelvik kompresyon
testi ile sikayetlerde artis goriilmesi hastalik acisindan
tan1 koydurucu olabilir (30). Buttler tarafindan ta-
nimlanan, hasta yan yatarken sikayetin oldugu taraf-
taki bacagin ekstansiyona getirilerek lateral femoral
kutonoz sinirin gerilmesiyle agrilarin artmasi olarak
tanimlanan test de tanida faydali olabilir (31). Tinnel
testi ile sinirin innerve ettigi bolgede sikayetlerin art-
masi da tan1 koydurucu olabilir. Elektrodiyagnostik
yontemlerin cesitli kisithliklar bulunmaktadir. Sini-
rin lokal anestezikle bloke edilmesi hem tani da, hem
de tedavide kullanilabilen gecerli bir yontemdir.

FEMUR BASI OSTEONEKROZU

Tarihsel degerlendirmede hastaliga aseptik femur
bast nekrozu, avaskiler nekroz gibi isimler verilmek-
le birlikte en son kemik dokusunun élimuna tanim-
layan osteonekroz adi ile anilmaya baslamistir. Os-
teonekrozun, femur basinin damarsal beslenmesinde
bir yetersizlik neticesinde gelistigi ortaya konmustur
(32). Bu yetersizlik, damar butinliguniin travma
sonrast bozulmasi, damar ici mikrotrombts veya
yag embolileri ile damar tikaniklig1 veya damar etrafi
6dem ve artan basin¢ nedeniyle vaskuler beslenme-
nin bozulmasiyla t¢ farkli sekilde ortaya cikabilir.

Dalgiclarda Caisson hastaligi neticesinde, sistemik
kortikosteroid kullanimi neticesinde, kronik alko-
lizmde, orak hucreli anemide, Gaucher hastaliginda,
renal osteodistrofi veya kollum femoris kiriklan ve
kalca cikigr gibi travmalar sonrasinda femur bast os-
teonekrozunun daha sik gelistigi gosterilmistir (33-
37). Erkeklerde kadinlara gore 4 kat daha sik ortaya
ctkmaktadir. Siklikla 3 ila 5. dekadlar arasinda ortaya



ctkan hastaligin bilateral gortulme olasiligr oldukea
yuksektir (38). Bilateral gortilen olgularda hastalik
siklikla farkli zamanlarda ortaya ¢ikmaktadir.

Hastalik ilerleyici bir sekilde farkli evrelerde karsi-
miza gelmektedir. Hastaligin evresine gore hastanin
sikayetleri, fizik muayene bulgulan ve radyografik
degerlendirmeleri farklihk gosterir. Erken donemde
hastalik guraltula bir sekilde baslar ve hastanin kal-
casinda istirahat ederken ve gece uykudan uyandiran
agn sikayetleri gorulur. llerleyen evrelerde femur
basinin sferisitesinin bozulmasi ile agri daha fazla
mekanik karakter kazanir ve istirahat agrisi azalir.
Radyografik degerlendirmelerde erken evrede (Evre
0-I-11) sintigrafik olarak veya Manyetik Rezonans
(MR) goruntiileme ile tanist konulabilirken, ileri ev-
relerde (Evre III- IV) direkt grafilerde hilal goranumu
ve femur basi sferisitesinin bozulmasi gortlmesi tani
koydurucudur (Sekil 5). Hastaligin her evresinde kal-
ca hareketleri esnasinda agr duyulmas: beklenirken,
ileri olgularda eklem uyumunun bozulmasina bagh
olarak hareket kisithligr da gozlenir.

LABRAL YIRTIK

Kalca ekleminde labrum yirtigh displastik bir kalcada
osteoartritin ilk bulgusu seklinde karsimiza gelebilir-
ken, kalca cikigr veya asetabulum kiriklar: gibi trav-
malar sonrasinda veya sporcularda ani zorlanma ha-
reketleri sonrasinda ortaya cikabilir (39). Hastalarda
tipik olarak o6zellikle arabadan inerken veya merdiven
aktivitesi esnasinda agn ve takilma sikayeti gorulir.
Muayenesinde sikisma testi ile agrimin duyulmasi
hastaligr akla getirmelidir. Fitzgeraldn tanmimmladig
fleksiyon, abdiiksiyon ve dis rotasyondaki kalcanin,
ekstansiyon addiiksiyon ve i¢ rotasyona getirilirken
agrn duyulmasi anterior labral lezyonlar acisindan
anlamli bulunmustur (40). Tamsinda klinik stphe
varliginda MR veya artro-MR faydali olabilir (41).

FEMOROASETABULER SIKISMA (FAS)

Femoroasetabtiler eklemdeki bir takim yapisal bo-
zukluklarin etkisiyle ortaya ¢ikan bir hastaliktr (42).
Bu anormalliklerden femur boynundaki kamburlas-
maya “CAM”, asetabulumdaki asirn ortinmeye yol
acan cikintiya ise “PINCER” lezyonu denir. Siklikla
her iki lezyon bir arada bulunabilir (Sekil 6). Bu
lezyonlarin neticesinde kalca hareketleri sirasinda ke-
mik stkismanin ortaya ¢itkmasi agriya yol acmaktadir.

Bu yapisal degisiklikler neticesinde zaman igerisinde
labral hasar ve kikirdak hasar gelismesi koksartro-
zun erken donem bulgulan olarak gorialmektedir.

FAS bulunan hastalarda agr1, kasik bolgesinde, kalca
lateralinde ve kalca arka kisminda hissedilir. Ozellik-
le uzun sureli araba kullanma sonrasinda sikayetlerin
artmasl, klinisyeni uyarmalidir. Hastalar agrilarm
siklikla basparmak ve isaret parmaklariyla trokan-
ter major ve kasik arasinda gosterirler (C Bulgusu).
Ozellikle sikisma testi olarak tamimlanan fleksiyonda
internal rotasyon yapilan hastalarda agrinin artmasi
onemli bir bulgudur (43). Sikismanin beraberinde
labral yirtiklarin bulunmas: takilma veya kilitlenme
gibi semptomlarin da olusmasina yol agabilir. Direkt
grafide asirt értinmenin veya CAM lezyonun gorul-

Sekil 5 m® Bir hastamizin kalca MR gortintilemesinde
sol kalcada ileri evre sag kalcada erken evre osteonekroz
bulgularn goruluyor.
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Sekil 6 m Femur basi ve asetabulumdaki, sikismaya yol
acan yapisal degisiklikler.



mesi tan1 koydurucudur. MR gorunttleme ile eslik
eden labral patolojiler de saptanabilir.

KOKSARTROZ

Osteoartroz, kalca ekleminin en sik gortlen patoloji-
lerindendir. Patolojik, radyografik veya klinik olarak
tamumlanabilir. Hentiz daha tanimlanamamis bir te-
tikleme mekanizmasi neticesinde eklem kikirdaginda
yapim ile yikim arasindaki dengenin yikim lehine
bozulmasi sonucunda kikirdagin ilerleyici bir sekil-
de kaybi ile sonuglanan bir hastaliktir. Radyografik
olarak Kellgren-Lawrance tanimlamasi gecerliligini
korumaktadir. Direkt grafilerde, eklem araliginda
daralma, sub-kondral skleroz ve kist, deformasyon
ve osteofit gorulmesi hastalik acisindan patognomo-
niktir (44). (Sekil 7) Erken donemde asetabulumda
displazi gorilmesi veya MR goruntulemede FAS
bulgularinin gorulmesi koksartrozun onca bulgular
olarak kabul edilmektedir.

Hastaligin etiyopatogenezinde genetik, obezite, yas,
travma, displazi veya FAS gibi morfolojik bozukluk-
lar, meslek, beslenme aliskanliklar gibi faktorler sug-
lanmistir (45). Ozellikle hareketle artan, istirahatla
azalan agrinin varhgy ileri yash hastalarda koksartro-
zu akla getirmelidir. llerlemis olgularda kalca eklem
hareket acikligindaki azalma neticesinde ¢comelme,
ayakkabi veya corap giyme gibi aktivitelerde kisithlik
gozlenebilir.

PEDIATRIK YAS GRUBUNA OZGU

HASTALIKLAR

Pediatrik donemde baslayan kalca patolojisi olan
hastalar, siklikla spinal cerrahin karsisina eriskin
donemde gelirler. Hastaligin ortaya ciktigi doneme
ozgu sikayet ve bulgularla, eriskin donemde
gozlenenler arasinda farkliliklar vardir. Bu bolumde
sadece en sik gorulen hastaliklar anlatilacaktir. Bahsi
gecen veya gecmeyen pediatrik kalca hastaliklarin
ortak ozelligi, eriskin donemde sikhikla sekonder
koksartroz semptomlariyla karsimiza gelmeleridir.

GELISIMSEL KALCA DISPLAZISI (GKD)

Onceleri Dogumsal Kalca Cikigi olarak tamimlanan
hastaligin, son yillarda gelisen goruntilleme teknik-
leri sayesinde, farkli evrelerden olusan ve ilk evrede

S P

Sekil 7 m Bir hastanin Pelvis AP grafisinde sol kalcada
koksartroz bulgulart goraluyor.

de asetabulumun cesitli faktorlerin etkisiyle yetersiz
gelismesi ve femur basmnin bir kismini 6rtememesi
seklinde baslayan bir hastalik oldugu anlasilmistir
[46,47]. Tedavisiz birakilan cocuklarda, orttinmesi
tam olmayan femur basinin énce sublukse, sonra da
lukse olarak iliak kanatla eklem yapma egiliminde ol-
dugu saptanmistir. Post-natal 4. hafta icerisinde kalca
ultrasonografisi (USG) kullanilarak yapilan tarama
yonteminin yayginlasmasiyla beraber, ileri evre GKD
olgularinin sayisinda belirgin bir azalma olmustur.
Maalesef siklig1 azalmakla beraber, teknik yetersizlik-
ler nedeniyle toplumumuzda hala daha GKD, eriskin
kalca eklem problemleri arasinda 6nemli bir yer kap-
lamaktadir. Spinal cerrahi ile ugrasan meslektaslarim,
GKD’h hastalarla bebeklik ve cocukluk caginda degil,
eriskin donemde anatomik bozukluklarin eslik ettigi
bel ve bacak agrilar basladigi zaman karsilasmakta-
dirlar. Bebeklik ve cocukluk doneminde, poliklinige
basvurdugu yas grubuna gore degismekle beraber,
hastalar bacakta kisalik ve aksama sikayetleri ile kar-
simiza gelirler. Cok sonralari, displastik bir kalcada
baslayan sekonder koksartroz nedeniyle kasik agrisi
sikayeti gozlenebilir. Yuksekte kalca ¢ikigr olan bir
hasta hayatinin hicbir déneminde kasik agrisindan
sikayet etmeyip, bel ve diz agrilan ile poliklinige
basvurabilirler. Bu makalede GKD hastaliginin etiyo-
patogenezi hakkinda kisa bir giris yapildiktan sonra
hastaligin ileri yaslarda ve evrelerde sebep oldugu
anatomik degisiklikler tizerinde durulacaktir.

Dogum sonrasinda 1/1000 olarak bildirilen insidan-
sinin, USGnin kullaniminin yayginlasmasiyla bera-
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ber 25/1000 oldugu gosterilmistir. Daha énce bahse-
dildigi tzere kalca eklemi gelisimine anne karninda
baslayan ancak dogum sonrasinda da gelisimine
devam eden bir eklemdir. Dolayisiyla USG ile erken
donemde displastik olarak degerlendirilen kalcalarin
cogu post-natal ilk 3 ay icerisinde normal gelisimleri-
ni tamamlamaktadirlar. Uctinctt aydan sonra displas-
tik goruntust devam eden hastalarda ise, hastaligin
ilerlememesi amaciyla tedavi uygulanmasi gerekmek-
tedir. Insidans c¢alismalarinda toplumsal farkliliklar
gostermesi nedeniyle hastaligin kalitimsal bir gecis
gosterebilecegi tizerinde durulmustur (48). Ailelerin-
de GKD'l1 bir birey bulunanlarda hastalik riskinin 5
kat artis gosterdigi gosterilmistir (49). Anneden be-
bege gecen relaksin hormonunun kapstulde gevsekli-
ge ve displaziye neden oldugu 6ne siralmus olmakla
beraber, bu iddia tam olarak kanitlanamamistir
(50,51). Sol kalcada daha sik gorulme egilimindedir
ve %20 oranda bilateral gorulebilir. Kundak uygula-
nan toplumlarda daha sik ortaya cikmaktadir (52).
Ik dogum olmasi ve coklu gebelik durumlarinda da
hastaliga daha sik rastlanmaktadir.

Eriskin donemde GKD'li hastalarin klinigi hastaligin
ulasmis oldugu evreye gore farklhilik gosterir. Subluk-
sasyon veya luksasyon olmayan, sadece asetabtiler
yetersizlik yani displazi ile seyreden hastalarda,
gelisen sekonder koksartrozun etkisiyle kasik agrisi
hastaligin yegane bulgusu olabilir. Bu hastalarda fizik
muayenede koksartrozda da gorilen hareket kisit-
lihg saptanabilir. Sublukse kalcalarda ve ozellikle
lukse kalcalarda bacak kisaligi dikkat cekici olabilir.
Tek tarafli yuksekte cikiklarda bu farkhilik 10 cm’e
ulasabilir. Hastalarda kisaliga ve abduktor kolun
yetersizligine bagh trendelenburg yurtyusu gozle-
nebilir. Bilateral yiksekte cikiklarda bacak uzunluk
farkinin olmayacag: bilinmelidir. Bu hastalarda her
iki tarafl trendelenburg bulgusuyla karakterize yii-
riyts paterni olan yirume sekli gozlenir. Ozellikle
bilateral ytiksekte kalca cikigi olgularinda, kasik
agnsindan 6nce bel ve bacaklarda ortaya cikan se-
konder adaptif degisikliklere bagli bel ve diz agrisi
gibi sikayetler ortaya cikabilir. Bu olgularda pelvik
tilt ile beraber lomber bolgede hiperlordoz gelismesi
nedeniyle sekonder bel problemlerine bagl alt bel
agrisi gortlme ihtimali yuksektir. Ayrica sirt agrlar
da sikca gorulebilir. Ayrica kalcalardaki fleksiyon ve
adduksiyon deformitesine bagl dizlerde ortaya ¢ikan
valgus deformitesi nedeniyle i¢ yan bag yetersizligi

ve lateral kompartman gonartrozuna bagh diz agrilar
sik gorulur (53). Eriskin hastalarda direkt pelvis AP
grafilerinde displazik asetabulum ve koksartroz bul-
gularmin gortlmesiyle tan1 konabilir (Sekil 8).

LEGG-CALVE PERTHES HASTALIGI

Siklikla 4-8 yaslar arasindaki cocuklarda ortaya ¢ikan,
erkeklerde 4-5 kat daha fazla gortilen ve sebebi kesin
olarak ortaya konulmamis olan bir hastaliktir (54)
Proksimal femurdaki yetersiz kan akimi nedeniyle fe-
mur basi epifizinde gelisme bozuklugu gelistigi dusi-
nulmektedir (55). Koagtilasyon mekanizmalarindaki
bozukluktanm gelistigi iddia edilmekle beraber bu
iddia hentiz kesin olarak kanitlanamamstir. Sosyo-
ekonomik acidan dustik ve gelisme geriligi bulunan
cocuklarda daha sik ortaya ¢cikmaktadur. Ilerleyici bir
sekilde farkli evrelerde gortlebilir. Bilateral gorulme
ihtimali % 10’dur ve siklikla farkl evrelerde karsimi-
za gelirler. Hastaligin prognozu farklilik gosterebilir.
Erken donemde hastalar, kasik agrisindan once obtu-
rator sinir vasitastyla uyluk mediali veya diz i¢ kismi-
na yayilan bir agrn sikayeti ile karsimiza gelebilirler.
Daha sonralan ozellikle aktivite ile artan kasik agrisi
gortulebilir. Daha ileri donemlerde kalca hareketlerin-
de ozellikle abdiiksiyon kisithlihgr gorulebilir. Uyluk
ve gluteal bolgede de atrofi gozlenebilir. Hastalik bir
stre sonra spontan iyilesme egilimindedir. Eriskin
donemde femur basinda ortaya cikan sferisite kaybi
ve mantarlasmaya bagli trendelenburg yurtyust, ba-

Sekil 8 m Bir hastanin Pelvis AP grafisinde her iki kalcada
asetabuler displazi ve ozellikle sol kalcada osteoartritik
degisiklikler gorultyor.



cakta kisalik, hareket kisithiligr gorulebilir. Ozellikle
sekonder koksartroza bagh kasik agrisi sikayeti ge-
lismesi de kacinilmazdir. Bu donemde cekilen direkt
grafilerde sekli bozulmus, mantarlasmis femur basi-
nin gorulmesi ve koksartroz bulgularnin goralmesi
tan1 koydurucudur (Sekil 9).

FEMUR BASI EPIFIZ KAYMASI

Femur boynunun, epifiz hatti boyunca yukariya ve
posteriora dogru kaymasi olarak karakterize olan bir
hastaliktir (Sekil 10). Adolesan yas grubun etkileyen
en sik kalca patolojisidir. Genelde erkeklerde 10-16
yaslar1 arasinda, kizlarda ise 10-14 yaslar1 arasinda
ortaya ¢ikar. Ortalama prevalanst 100.000°'de 1 ola-
rak bildirilmistir (56). Erkeklerde yaklasik 2 kat daha
sik gorulmektedir (56). Yuzde 50 ve tizerinde hastada
bilateral tutulum gozlenir ve siklikla 1 yil icerisinde
diger kalcada da kayma gozlenir (57). Hastaligin
ortaya citkma sebebi hala daha net olarak ortaya ko-
namamistir. Kollajen dagiimindaki bozulmaya bagh
fiz hattin1 destekleyen fibroz yapilardaki zayiflama
nedeniyle olustugu dusunilmektedir (58). Ozellikle
metabolik ve endokrin bozukluklarin bunu tetikledi-
gi uzerinde durulmaktadir. Kilo fazlasi olan, hipoti-
roidi veya hipopituattarizm gibi endokrin bozuklugu
olan hastalarda daha sik gorulmektedir (56,59). Has-
tahigin ilerlemesi acisindan stabilite kavrami tizerinde
durulmustur (60). Loder ve arkadaslarina (60) gore
agridan dolay1 hicbir sekilde yitk veremeyen hasta-
lar anstabil olarak degerlendirilmis ve bu hastalarin
ilerleme ihtimalinin daha fazla, prognozlarimin daha
kotu oldugu bildirilmistir. Erken donemde yapilacak
olan in-situ pinleme cerrahisi ile kaymanin ilerleme-
sinin onune gecilebilir (61).

Adolesan ¢agda bir hastada, uyluk i¢ kismina ve diz
i¢ kismina yayilan agr veya uyluk atrofisi varsa femur
bast epifiz kaymasi mutlaka akla gelmelidir. An-stabil
formunda ozellikle yik verme ile artan kasik agrisi
sikayeti belirgindir. Tedavi yapilsin veya yapilmasin,
en nihai kaymanin miktarina gore eriskin donemde
de bir takim sikayetler ortaya cikabilir. Hafif kayma
ile tedavi edilmis ve epifizi kapanmis hastalarda eris-
kin donemde FAI gelismesine bagl bir takim sikayet-
ler gortlebilir. Ozellikle kalca fleksiyonda ve internal
rotasyonda agr1 hissedilmesi muayene acisindan
onemlidir. lleri kayma ile sonuclanmis hastalarda ise
sekonder koksartroz gelismesine bagh olarak, eklem
hareket kisithligr ve kasik agrisi sik olarak gorulmek-
tedir.
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Sekil 9 m Pelvis AP grafisinde sag kalcada Perthes
hastaligina sekonder koksartroz goruliyor.

Sekil 10 m Pelvis AP grafisinde sag kalcada erken evrede
femur bast epifiz kaymasi gorultyor.

SONUC

Uyluga ve bele yayilan sikayetlere yola acan bel di-
sinda pek ¢ok patoloji bulunmaktadir. Son yillarda
goruntilleme yontemlerindeki gelismeler netice-
sinde de, bu patolojilere her gecen giin yenileri de
eklenmektedir. Ozellikle ileri yas hasta grubunda bu
patolojilerin bircogunun bir arada bulunmas: dogru
tedavi seciminde hekimin isini zorlastirmaktadir.
Hastalarimizin dogru yonlendirilebilmesi 6ncelikle
sikayetlerin sebebinin ortaya konulabilmesi ile mum-
kun olabilir. Bilgi, ilgi ve dikkatli bir fizik muayene ile
kalca patolojilerinin ayirici tanist kolayca yapilabilir.
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BEL VE BACAK AGRISI NEDENI OLARAK
VASKULER PATOLOJILER

Bel agrilarl tim insanlarin %80’inin yasamlar1 bo-
yunca en az bir kez yakindiklari, yasami tehdit
eden bir sorun olmamasina karsin, gelismis ve ozellik-
le endustrilesmis toplumlarda is giici kayb1 yaninda
tanisal yaklasimlarin ve tedavi prosediirlerinin mali-
yeti acisindan da onemli bir saglik problemidir (1-3).
Doktora basvuru sebepleri icinde 2., yatarak tedavi
edilen hastaliklar icinde 5., ameliyat edilen hastaliklar
arasinda ise 3. sirada yer almaktadir (4-6).

Bel agrilarinda spesifik etlyolojiyi belirlemek kolay de-
gildir. Akut bel agrilarinin ancak % 15 kadarinda kesin
bir etiyolojik faktor tanimlanabilir. Hekimin bel agrili
hastay1 degerlendirirken altta yatan ciddi patolojiye
isaret eden semptom ve bulgularin varligin arastirmasi
bel agrnisinin smiflandinlmasinda buytik kolayliklar
saglayacakur. Bel agrilarinin buytk cogunlugu (% 97)
mekanik kaynaklidir. %1’den daha az oranda batin ici
vaskiiler patolojiler (aort anevrizmasi, aort disseksi-
yonu ve renal arter trombozu) yanstyan agri nedeniyle
lomber bolgede agn yapabilir. Bacak agrisi yapan vas-
kuler patolojiler (varis, burger sendromu) de lomber
disk hernisi ile karnsabilir (7-8).

Vaskuler agr aktivite ile artar, istirahatle kaybolur. Dis-
tal ekstremiteler soguk ve soluktur, trofik degisiklikler
vardir. Neden hematolojik ise istirahatle duizelmeyen
siddetli agn vardir. Norolojik semptomlar olabilir. Ab-
dominal aorta anevrizmasi nadir de olsa diskal herni
veya tumorun neden oldugu agriy: taklit edebilir. Cogu
50 yas uzerinde erkek hastalardir. Hipotansiyon, bel
agrist ve %50 hastada gortlebilen pulsatil kitle klasik
bulgulardir. Diger nedenler retroperitoneal hematom,
iliyak arter stenozu, aortanin iliyak bifurkasyon hiza-
sinda trombozudur (9-10).

Aort Anevrizmasi:

Abdominal aort anevrizmasi; subdiyafragmatik aor-
tanin normal yapisini kaybetmesi sonucu meydana
gelen damar duvarinda lokalize zayiflik ve beklenilen
capimn 1.5- 2 katindan daha fazla oldugu anormal
dilatasyonu ile kendini gosteren ilerleyici bir damar
hastahigidir. En sik Ateroskleroza bagh intimal ve me-
dial dejenerasyon sonucu gelisir. Klinik bulgu olarak
%75 oraninda asemptomatik seyreder. Semptomatik
donemde karinda nabiz hissi, kompresyon belirtisi
(intestinal obstruksiyon, uriner obstruksiyon ve ilio-
kaval obstritksiyon), sirt agrisi, bel agrisi, alt ekstre-
mite iskemesi gorulur. Rupture olmus abdominal aort
anevrimasinda sirtta ani agri, karinda pulsatil kitle,
hassasiyet, hipotansiyon, sok, soguk, terli ve gecici
suur kaybr gorultr. Tani anamnez ve fizik muayene
ile suphelenip radyolojik tetkikler (USG, Tomogralfi,
MRG ve Anjiyografi) ile desteklenmelidir. Tedavisi cer-
rahi veya embolizasyon ile yapilabilmektedir. Sonucta
Abdominal Aort Anevrizmast mortal bir komplikasyon
olan ruptur ile sonuclanabileceginden tanmin erken
donemde konmasi diger bel ve bacak agrisi yapan has-
taliklardan ayrimi hayati 6neme sahiptir (11).

Abdominal Aorta Diseksiyonu

Abdominal Aorta diseksiyonlari(AAD) aortu tutan en
olumcul hastaliktir. AAD yillik olarak bir milyonluk
populasyonda 5 ile 10 hasta sikligindadir. AAD erkek-
lerde ve 40-70 yasda siklig1 artmaktadir. 40 yas altinda
ise ailevi predispozisyon, bikuspit aort kapagi veya
aort koarktasyonu gibi konjenital kalp hastaliklari,
Marfan sendromu ve gebelik disinda nispeten nadir-
dir. Tanisal gortuntilemede transtorakal iki boyutlu



doppler ekokardiyografi, kontrastli BT ve anjiyografi
kullanmlmaktadir. Diseksiyon tanisinin hizla konulmasi
gunimuzde klinik kullanim alaninda bulunan tanisal
araclarla buytik bir oranda kolaylikla mimkun olmak-
tadir, fakat buna ragmen tani1 konmasindaki ilk asama
hastanin yakinmalarinin iyi degerlendirilmesi ve klinik
muayenede diger patalojilerin ekarte edilmesidir (12).

Renal Arter Trombozu

Akut tromboz renal vaskiler sistemden kaynaklanan
bir trombustn obstruksiyonudur. Travma ve enstru-
mantasyon en 6nemli tromboz kaynagidir. Akut renal
infarkt asemptomatik olabildigi gibi, ani ve siddetli
ortaya cikan karin veya lomber bolgede agri, bulant,
kusma sikayetleri ile de hasta basvurabilir. Hematuri ve
albumindri idrarda tespit edilebilir. Ates ve lokositoz
da gortlebilir. Idrar analizi, eger bobrekteki hasar idrar
dretimini tamamen engelleyecek sekilde ise, tamamen
normal gozukebilir. Akut infarkt sonrasi aspartat
transaminaz, laktat dehidrojenaz ve alkalin fosfataz
yukselebilir. Klinigin izlenmesinde en ¢nemli marker
laktat dehidrojenazdir. Kontrastsiz helikal bilgisayarl
tomografi (BT) akut flank agrisinin degerlendirilme-
sinde ideal diagnostik yontem olarak gosterilmektedir
(13).

Alt Ekstremitede Yerlesimli Varisler

Alt ekstremite venoz yetmezligi ve buna bagh olusan
varisler, toplumda oldukga sik rastlanan, yasam kalite-
sini bozan ve bazi durumlarda ciddi komplikasyonlara
da yol acabilen 6nemli bir saghk problemidir. Bircok
calismada, venoz yetmezligin toplumdaki prevalansi
%20-40 arasinda bulunmustur. Bircok hastanin haya-
tindaki en buiytuk problem olarak gordugi, ancak he-
kimlerin bir tirla 6nemsemedigi bu hastalik yakin za-
mana kadar fazla arastirlmayan ve ¢cok gerekmedikee
tedavisinden kacinilan bir hastalik olmustur. Bundan
dolay1 bel ve bacak agrili hastada ozellikle lomber disk
hernisi yok ise yapilmayan bir ayrintih muayenede ¢cok
kolay gozden kacmaktadir. Venoz yetmezlikte olusan
agri, tipik olarak ayakta kalmakla ve sicak mevsimler-
de artar, yatar pozisyonda ve soguk ortamda azalir.
Kramp ise daha cok geceleri girer. Venoz tlser de tipik
olarak genellikle bacagin medial yuzunde gorulur.
Venoz yetmezlikte olusan venoz hipertansiyon yavas
akimdan dolay1 varislerin icinde trombus olusumuna
neden olabilir. Yuzeyel tromboflebit adi verilen bu
durum pihti olusan varislerin cevresinde agri, 6dem
ve kizariklikla karakterizedir. Genellikle kompresyon,
antienflamatuvar ve antikoagulanlarla kolayca tedavi

edilebilir, ancak bazen derin venlere uzanarak derin
ven trombozuna ve hatta pulmoner emboliye neden
olabilir. Varis sikayeti olan ya da venoz yetersizlik-
ten stphe edilen her hastaya, hikaye alma ve fiziksel
muayeneden sonra, ilk tamisal tetkik olarak Doppler
US yapilmalidir . Varis tedavisinin temeli, altta yatan
ylzeyel venoz yetersizligin (trunkal refli, aksiyal refl)
tedavisidir (14-15).

Buerger Hastahg
(Thromboangiitis Obliterans)

Buerger hastaligi inflamatuvar oklusiv hastalik olup
oncelikle ekstremitelerin orta boy miuskiiler ve kicuk
arterlerini tutar. Makroskopik olarak tikali damar ger-
gin veya sismis, periarterial bolge 6dematoz gorantr.
Lumen taze trombusle doludur. Buerger hastahgindaki
en onemli karakteristik patofizyolojik degisiklik has-
taligin baslangicinda multipl arterial okluzyona bagh
mikrovaskuler regtilasyonun bozulmasi ve ekstremite-
lerde kritik iskemi gelismesidir. Iskemik semptomlar
ekstremitelerin distal bolgelerinde ve trofik lezyonlar
yalnizca el ve ayak parmaklarinda gorultr. El parma-
g1, el, ayak parmagl ve ayakta Buerger hastaligi olan
asemptomatik hastalarda anjiografik verilere daya-
nilarak ortaya konmustur ki, bu hastalik periferde
ortaya ¢citkmakta ve proksimale dogru ilerlemektedir.
Karakteristik olarak el ve ayak parmaklan soguk ve
nemlidir. Yarayen ve elini kullanan hastalarda paras-
tezi sik olusan bir sikayettir. Etkilenmis parmaklarda
morumsu kirmizi renk degisikligi hastahgin karakte-
ristik cilt rengi degisikligidir. Ayaktaki venoz dolus
zamani genellikle 20 saniyeden daha uzun zaman alir.
Klinik kriterleri 1. Sigara oykust 2. 50 yastan once or-
taya ctkma 3. Intrapopliteal arteriel okluziv lezyonlar
4. Ust ekstremite tutulumu ya da flebitis migrans 5.
Sigara haricindeki diger aterosklerotik risk faktorleri-
nin yoklugudur. Klinik tani icin bu bes maddenin de
karsilanmasi gerekmektedir. Arteriyografik bulgular
desktekleyici kanit niteligindedir ve karakteristiktir
(16).
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BEL VE BACAK AGRISI YAPAN
INTRAPELVIK PATOLOJILER

bstetri ve jinekolojide ozellikle bel agrilar
olmak tizere bel ve bacaga vuran agrlara sik
rastlanmaktadr.

Gegici nedenli ya da akut durumlarda en sik en-
feksiyonlar ile karsilasiimaktadir. Endometrit, Salpinjit
gibi daha cok ust genital sistem enfeksiyonlarin da ka-
siklara bele vuran agnlar siklikla gorulir. Yumurtalik
kistleri, yumurtalik kist ruptuarleri, leiomyomlar, adet
sancilar (primer dismenore) serviks uteri stenozu gibi
nedenlerle de pelvik bolge agrilar gorultr.

Gebelik boyunca bel ya da bacaga vuran agrilar
meydana gelebilir. Ozellikle uterus kontraksiyonlari-
nin baslamast (dogum, erken dogum) gebe tarafindan
bele vuran agr olarak hissedilir. Bunun yaninda gebe
de lokomotor sistemine bagli bel agrilart da sikur, ar-
tan hormonlarin eklem baglarini gevsetmesi, vicudun
agirhk noktasinin degismesi gibi etmenler siklikla bel
agris1 yapabilir. Gebe olan ya da olmayan bir kadin da
buyuk yumurtalik kistleri bacaga vuran agr meydana
getirebilir.

Kronik Pelvik Agr1 (CPP)

Tam kabul edilmis bir tanimi olmasa da 3- 6 aydan
uzun stren ya da 6 ay ataklar halinde veya 3 ay kalic
agrn olmast durumunda bu tur olgulart kronik pelvik
agn diye tanimlamaktayiz. Akut bir hadise oldugu
zaman genelde yeteri kadar klinik tabloyu aciklayacak
doku zarar ve irritasyonu mevcuttur. Kronik pelvik
agrida ise genelde agriy1 aciklayacak yeterli patolojik
doku degisimi bulunamayabilir. Genelde fiziksel akti-
vite kisitlihigl, depresyona bagl bedensel degisiklikler,
agny1 algilayan sistemlerin duygu durum degisiklikle-
rinden etkilenmeleri soz konusudur.

Kronik agrinin fizyolojisi
Periferik sinirler

Agn algilanmasi serbest sinir sonlanmalarinin ya da
nosiseptorlerin stimulasyonu ile baslar ve sonug olarak
sensoriel liflerin aktivasyonu olusur. Olusan sinyal az
myelinize olan ve soguk ve mekanik uyarilarin iletil-
mesinde gorev alan keskin hizli agrinin tasiyicist A
delta lifleriyle, yine mekanik ve termal uyar tasiyan
ve sicak agrinin iletilmesinde gorevli C lifleri ile tst
merkezlere iletilir. Periferik sinirler bu stirecte noro-
transmitter olarak L-glutamat, substans P ve kalsitonin
g-related peptidi kullanir. Bradykinin, arasidonik asid,
potasyum gibi maddelerde endojen olarak agn da inf-
lamasyona bagh artan maddelerdir.

Santral sinir sistemi

Spinal korddan iletilen ve kordun dorsal bolge-
sindeki koklere gelen uyari, vicudun diger somatik
ve visseral sinirlerin cekirdekleri olan bu bolgeye
varir. Buradaki sinirler iletiyi spinotalamik yollar ile
kompleks ve onemli bir sinaps sistemi ile N-methyl-
D-aspartat (NMDA) reseptorlerine iletirler. Ileti
geldiginde bu reseptorlerde buyuk bir elektriksel ak-
tivite olusturur. Beyinin en onemli gorevlerinden biri
uygunsuz reaksiyonlar olusmamasi icin spinal korda
dogru inhibitor sinyaller yaratmakuir. Bu iki sistem ara-
sindaki dengenin sasmast hiperalji (agriya asir1 cevap)
ve allodini (uyaridaki agriy1, agr olarak hissetmemek)
olusturabilir.

Tedavi

Tedavi kord seviyesinde NMDA reseptorleriyle il-
gilidir. Noroleptikler, gabapentin gibi spinal korddaki
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ikincil noronlarin asir uyarilmasimi engelleyen ilaclar,
yine bu mekanizmalar1 saglayan karbamazepin, feni-
toin ve klonazepam gibi ajanlar kullanilir. Gama ami-

nobutirik asid gibi reseptorler elektrik stimulasyonuyla
inhibe edilebilir.

Santral sistemde agn kontrolu dorsal koklere etki
eden opiatlar kullanilarak ve SSRI grubu ilaclarla sero-
tonin etkinligini arttirmaktir.

Kronik pelvik agrn kadinlarda sik gorulen ve teda-
visi multidisipliner bir stire¢ gerektirebilen bir rahat-
sizliktir. CPP jinekolojik muayeneye gelen 10 hastadan
birinde, yapilan jinekolojik laparoskopilerin %15-40
olarak endikasyonlarinda ve yapilan tiim histerektomi-

lerin ortalama %12 sinde neden olarak saptanir. 5325
kisi sayili, jinekoloji poliklinigine basvuran hastalarda
yapilan gallup arastirmasinda, katilanlann %16’s1
pelvik agr tariflemekte, CPPya bagh %11 hastanin
evdeki aktivitesi kisitlanmakta, %11,9 cinsel aktivite
bozukluklari, %15,8 ila¢ kullanmaya basvurmaktadir.

Ozetlenecek olursa, CPPda genellikle goziken
klinik bulgular

* 6 aydan uzun sturmesi
* (Cogu tedavi ile semptomlarin giderilememesi
* Evyadais yasaminda aksamalar

* Depresyon, anorexia, kilo kaybi gibi belirtilerin
ortaya ¢tkmast

Kronik pelvik agrimin sik gorilen nedenleri ve sik eslik eden durumlar

Jinekolojik

Endometriosiz

Endosalpingiosiz

Adenomyosiz

Pelvik adezyonlar

Yumurtalik kistleri

Residtiel yumurtalik
send.

Ovaryan remnant
send.

Post histerektomi
agrisi

Pelvik konjesyon
sendromu

Fibrioidler

Vulvodyni

Urolojik

Interstisyel sistit

Uretral sendrom

Kronik triner
enfeksiyon

Idrar kesesi taslari

Gastrointestinal Kas-Eklem Psikolojik

Irritable bagirsak . y

sendromu Myofasiyal agr1 Depresyon

Rl apands Pelv1k. duyar fl;lksel ya da cinsel
myaljileri istismar
Sinir tuzak Uyku

Kabizhk sendromlar1 duzensizlikleri

Inflamatuvar . . . .

epir ks Mekanik bel agrist  Psikolojik stress

Disk rahatsizliklan

Herniler

Zararli madde
aliskanliklan




Kronik pelvik agrinin bircok nedeni vardir. CPP’da
bircok jinekolojik patoloji yer almaktadir, yine de kro-
nik agrinin ortaya ctkmasi cok faktorludur. Bu nedenle
klinik degerlendirme medikal, cerrahi ve psikolojik
degerlendirme temellerine dayanmalidir. Ornegin
disparoni ve agrisi olan endometriosiz tanili bir hasta,
ikincil olarak vaginusmus ve vestibulit rahatsizligina
sahip olup daha sonraki asamalarda ise abdominal,
pelvik tetik noktalar1 olan ve irritabl bagirsak sendro-
mu semptomlar olup, sonunda da psikolojik belirtiler
verebilir.

Kronik pelvik agri da, kadin hastaliklar1 ve dogum
uzmanmin gorevi; akut bir hadise olup olmadiginin
tayini (rapture olmus over kisti, dis gebelige bagh tubal
raptir, strangtle olmus bir herni), kronik pelvik agn
yapan sebebin teshisi ve tedavisi (endometriosiz, 1bs),
gerekli bir durumda hastanin tst merkeze sevkidir
(CPP sendromuyla calisan tist merkezler).

Hikaye alma, Muayene,
Psikolojik degerlendirme

Kronik pelvik agriyr degerlendirmede iyi bir hi-
kaye sorgulamasi gereklidir. Agrinin sikhigi, kahcilig,
yogunlugu, agriyr artiran ve azaltan nedenler, idrar
yapma ile menstruasyonla olan baglantisi iyi arastiril-
malidir. Daha once varsa oldugu ameliyatlar, fiziksel
bedensel cinsel istismarlar, alkol ve diger aliskanlilari
g6z ontinde bulundurulmalidir.

Hastay1 degerlendirmede bazi ipuclar bize yon
verebilir;

* kunt yaygin agr1 bize bagirsaklarla ilgili visseral bir
agnyl dusundurtr (bagirsaklar simetrik innerve
olurlar)

* somatik agnlar lokalizedir

* menstruasyonla beraber siklik agrilar endometrio-
sis ya da adenomiyosizi dusundurur

* hamilelikle beraber baslayan agrilar genelde kas
iskelet sistemine baghdir

* dismenore ve disparoni daha cok endometriosizi
dusundurar

* yanslyan agrilar genelde yuzeyseldir

* sinir stkismast agrist genelde sicak, soguk ya da
elektrik carpmasi gibidir

* ani stkismalarla beraber agrilar genelde interstisyel
sistit ile alakalidir
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* kilo kaybetme ile ilgili agrilar malign nedenlere
bagl olabilir

Hastay1 degerlendirirken iyi bir jinekolojik mua-
yene gerekir

*  Vulvada agn olasi bir vulvodini anlasilmal

*  Uretra palpe edilmeli, olas1 bir divertikulum at-
lanmamali

* Uterusta Kitleler, fibrioidler agr sebebi olabilir.
Ozellikle uterus arka duvarinda olanlar bele vuran
agnlar yapabilirler. Fibrioidler buyudikee aldik-
lar1 kan akimlar onlara yetmez ve dejenere olur-
lar, ozellikle gebelikte dejenere olmaya hormonsal
ortam olarak yatkindirlar ve sik agr yaparlar.
Adenomyosizde de buyumus yumusak ve hassas
bir uterus mevcuttur, adet sirasinda bol kanamali
menstruasyon bu olgularda sikur.

* Adnekslerin degerlendirilmesinde genisleme bu-
yume varsa yumurtalik kistleri ve kitleleri akla
gelmelidir. Buayuk kistler bacaga vuran agn ya-
parlar. Hassasiyet artis1 varsa pelvik inflamatuvar
hastalik (en sik pelvik agr1 nedenlerinde biridir),
endometriosiz ve pelvik adezyonlar akla gelir.

*  Gegirilmis pelvik bolge ameliyatlar1 olan ve en-
dometriosizi olan hastalarda olas1 adezyonlar akla
gelmelidir.

* Uterus prolapsuslarinda uzun sure gun boyu
ayakta kalan hastalarda agr olabilir, bele vurabi-
lir.

* Pelvik noropatiler, levator ani sendrom yuzeyel
kas gruplarinin palpasyonu ile anlasilabilinir, bu
grup hastalarda anal sfinkter refleksi yoktur.

Tam yontemleri

lyi bir oyku almadan ve fizik muayeneden sonra
uygun teshis yontemlerine basvurulmalidir.

Goruntilleme yontemleri

Transvajinal ultrason pelvik kitleleri ve adenom-
yosizi saptamada duyarlihg yuksek bir yontemdir.
Ultrason ayrica kistik kitleleri solid kitlelerden ayir-
maya yarar. Dopler calismalar ise lezyonun vaskiila-
ritesiyle ilgili bilgi verir.

Daha kompleks pelvik kitleleri degerlendirmede
MRG kullanilabilir. Kucuk implantlarin gorilmesin-
de yetersiz olsada derin endometriosizin teshisinde
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bulgular verebilir. Adenomyosizin teshisinde tercih
edilebilecek bir yontemdir.

Diagnostik laparoskopi

Kronik pelvik agr sendromlu hastalarda yapilan
diagnostik laparoskopi serilerinde ortalama %40
hastada patolojik bulgu saptanmamuistir. Negatif lapa-
roskopi bulgular1 hastada organik kokenli bir hastalik
olmadigini dislamaz. Laparoskopi sonucu anormal
cikanlarda %85 endometriosiz ya da pelvik adezyonlar
saptanmistir. CPP’li 100 kadinda retrospektif olarak
Kresh ve Coll yaptig1 calismada, adezyonlar ve endo-
metriosiz ardisik olarak %51 ve %32 oraninda sap-
tanmustir. Kontrol grubu olarak tip ligasyonu yapilan
100 hastada %14 oraninda adezyonlar saptanmustir,
CPP’da gorulen adezyonlar mobiliteyi azaltan, dens ve
organlar1 da kapsayan nitelikte izlenmistir.

Fiziksel muayenede izlenen bulgular, laporosko-
pik bulgular icin bir 6ngora vermeyebilir. Fiziksel mu-
ayenede negatif sonuclar veren %50 ye kadar bir hasta
grubunda anormal laparoskopik bulgular mevcuttur.

Laparoskopide panaromik olarak pelvisin izlenimi
saglanmahdir. Bagirsaklar, appendiks, karaciger, diaf-
ram ve Ust abdomen dikkatli incelenmelidir. Uygun
enstrumantasyon ile trendelenburg pozisyonunda ve
uterus antevert konumunda iken peritonel ytzeyler,
overler, cul-de sac dikkatli incelenmelidir. Stupheli lez-
yonlarda ornekleme yapilmalidir. Pelvik venoz konjes-
yon sendromunu ayirt etmek icin hasta trendelenburg
pozisyonunda incelenmelidir.

Kronik pelvik agr1 nedenleri
Endometriosiz

Endometriosiz; endomerial gland ve stromanin
endometrial kavite disinda olmasidir. Etiyolojisi ve
patogenezi bilinmemektedir. Agir dismonere, dis-
paroni klinikte stk goralur, bazen asemptomatik de
olabilir. Hastaligin histolojik tanisi icin endometrial
gland ve stromanin beraber saptanmasi gerekir. Genel
populasyonda endometriosiz insidanst %1-7 arasinda
degismektedir. Kesin tanisi laparoskopi ile konulur.
CPP nedeniyle laparoskopi uygulanan olgularda endo-
metriosiz prevelanst %30 olarak saptanmustir. Kronik
pelvik agri ve endometriosiz ile baglanti olmasina
ragmen, endometriosizin agri yapan bir rahatsizik
oldugu direkt soylenemez. Endometriosizli olgularin
%45 kadarinda agr izlenmez. Agri inflamasyona bagl
oldugu dustnulur fakat yine de mekanizma tam olarak

anlasilamamistir. Endometriosizin agir seyretmesi her
zaman agrinin da agir olmast anlamina gelmez.

Endometriosiz ile ilgili CPP, 6strojen-progestin
kombine ilaclaryla, sadece progesteron iceren prepe-
ratarla, GNrh agonistleriyle ve NSAID ilaclarla tedavi
edilir.

Operatif laparoskopik girisimlerde adezyolizis,
uterin sinir transeksiyonu, semptomlar1 gidermede
konservatif tedavilere gore daha etkilidir. Post operatif
medikal tedavinin kanita dayali olarak agriy1 azalttig
tam olarak ispatlanamasa da, bazi yaynlarda 6 aya
kadar etkili olabilecegi ile ilgili bulgular mevcuttur.

Eger fertilite istenmiyorsa, medikal ve konserva-
tif cerrahi tedavide etkisiz kaliyorsa, ooferektomi ile
birlikte ya da sadece histerektomi gerceklestirilebilir.
Endometriosiz de CPPnin en etkili tedavisi histerekto-
midir. Yine de boyle bir radikal cerrahiden sonra %3
gibi endometriosiz rekirens oram: mevcuttur. Olasi
mekanizmalar reziduel over dokusu kalmasi ya da
egzojen olarak hormonlar tarafindan stimtlasyondur.

Endosalpingiosiz

Fallopi tuplerinin silier epitelinin stroma dokusu
olmadan ektopik orijinlerde olmasma verilen addir.
Endometriosiz gibi nedeni bilinmemektedir. Olasi me-
kanizmalar ¢colemik metaplazi veya tubal epitel doku-
nun implantasyonudur. Lezyonlarin dagilimi ve gross
goruntmu endometriosizdeki gibidir. 1107 hastalik
prospektif bir calismada laparoskopi uygulanan hasta-
larda endosalpingiosiz %7,6, endometriosiz ise %27,5
ve beraber olarak da %44 olarak izlenmistir. Endosal-
pingiosiz pelvik agri olan hastalarn %7,9 unda, agr
olmayan kadinlarin ise %7,3 inde mevcuttur.

Adenomyosiz

Endometrial gland ve stromanin myometrium de-
rin i¢ kismina gomulmesine adenomyosiz denir. Etiyo-
lojisi ve patolojisi bilinmemektedir. Uterus genellikle
buytk ve yumusaktr, adenomyosizin gorilme sikligy
%5-%70 arasinda degismektedir. Ozellikle dogurmus
40-50 yas arasindaki kadin grubunda sik gorultr. Bu-
tin adenomyosizli kadinlarda sikayet bulunmaz. Ade-
nomyosizde en sik semptomlar pelvik agri, dismenore
ve menorajidir.

Tanida transvajinal ultrason yardimci olabilir,
bircok calisma MRGnin teshisde etkili oldugunu
gostermektedir. Tedavide GNrh agonistleri ve danazol
kullanilabilir. Teshis ve tedavide cerrahi altin standart-



tir. Semptomlarin giderilmesinde histerektomi altin
standarttir, adenomyosiz myometriumun ilk 3 mm
sinde sinirh histereskopik ablasyon etkili olabilir.

Adhezyonlar

Intraperitoneal adezyonlar c¢ogunlukla ameli-
yatlarda, endometriosizde, pelvik inflamasyon ve
enfeksiyonlarda meydana gelir. Kronik pelvik agril
hastalarin %25-%50 kadarinda adezyonlar saptanir.
Diamond ve Freeman 269 kisilik kohort calismasinda
%69-%82 hastada adezyolizis isleminden sonra agrida
azalma saptamistir. Kronik pelvik agrih ve laparoskopi
ile pelvik adezyon saptanmis 48 hastada laparotomi
ile adezyolizis (n=24) ve bekle gor tedavisine alinmis-
ur (n=24). Cikan sonuclarda adezyolisizin bekle gor
yaklasimindan daha yararh olmadigi gorulmustur.
Sadece 15 tane vakada, agir multipl ve organ tutulumu
olan, ince bagirsagin serozasini ve de kolon ile ittisakl
adezyonlan olan kadinlar, adezyon serbestlestirilme-
sinden fayda gormistur. Intestinal sistemi tutan dens
adezyonlarda adezyolizis gerceklestirilebilir, hafif orta
adezyonlarda ameliyat endikasyonu yoktur.

Pelvik inflamatuvar hastalik

PID sik gortlen ve uzun donem sonuglari olarak
kronik pelvik agri sekeli birakabilen bir hastaliktir.
CPP PID sonras1 %18-%33 kadinda, antibiyotik rejimi
hangi secim olmasindan bagimsiz gérilebilen durum-
dur. %5 kadinda daha once PID oykusu yoktur.

Overyan kistler

Tek tarafli kronik pelvik agrnlar overyan Kkistlere
bagl olabilir. Genelde agr yapmazlar, etraftaki doku-
larla ittisaklar agr nedeni olabilir.

Rezidiiel overyan sendrom

Histerektomiden sonra tekrarlayan pelvik agn ve
kalic1 kitle ile giden bir sendromdur. Bir calismada
2561 histerektomiden sonra bir ya da iki yumurtahg
korunmus %2,8 (73) hastada izlenmistir. Bir ya da iki
tarafli over korunmasiyla ROS gelismesi arasinda bir
fark bulunmamustir.

Pelvik konjesyon sendromu

Kronik pelvik agrisi olan ¢énemli bir grup hastada
pelvik venlerin genislemesi izlenir. Kunt pelvik bir agr
olarak hissedilebilir. Vulvada varisler de gorulebilir.
Dopler USG ve pelvik MRG ile tani konulabilir.

Posthisterektomi CPP

CPP tum histerektomi nedenlerinin %12’sini kap-
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sar. 279 kisi sayih bir calismada kronik pelvik agri ne-
deniyle histerektomi uygulanan hastalarda 1 yil icinde
%74 hastada agrinin tamamiyla ¢ozuldugu, %21 hasta
agrinin azaldigini, %5 hasta ise sikayetlerinin gecme-
digini sdylemistir.

Post histerektomi endometriosiz

Histerektomi+BSO yapilan ve CPP nedeniyle lapa-
roskopi yapilan %34 hastada endometriosiz saptanir.

Uterus fibrioidleri

Uterusun kas dokusundan ortaya ¢tkan monoklo-
nal tumorlere fibrioid (leiomyom) denilir. Bu timorler
genetik pleomorfizmin cevresel faktorlerle etkilesimi
sonucu olusabilecekleri dusuniilmektedir. Dismore,
pelviste basing hissi cok gortlse de, anlamh pelvik agrn
var da diger agri yapan nedenlerle de beraber gorule-
bilicegi unutulmamalhdir. Submukozal olanlar rezeke
etmek menoraji ve dismenore gibi semptomlarn iyiles-
tirebilecegi gibi, daha buyuk ve semtomatik myomlar
icin myomektomi ya da histerektomi yapmak kronik
agriy1 azaltir.

Adneksiyal torsiyon

Adneksiyel torsiyon mekanik, hipoksik ve kimya-
sal degisiklikler sonucunda agr1 olusturur. Tek tarafh
CPP eger siklikla mevcutsa, yumurtalik kistine bagl
oldugu dustnulur, ama kronik yumurtalik kistleri her
zaman agrl yapmaz.

Kronik pelvik agr1 da tarolojik ve
gastrointestinal nedenler

Intertisyel sistit

Intertisyel sistit sebepleri iyi bilinmeyen, patofiz-
yolojisi tam belirli olmayan, etkili tedavi yontemleri
hentiz soru isaretleri olan, idrar kesesindeki kronik
iltihabi durumdur. Olasi nedenleri enfeksiyon, lenfatik
ya da vaskuler obstritksiyon, immiuinolojik degisikler,
toksik maddeler, sinirsel faktorler ve primer mast htic-
releri hastaliklaridir.

Bircok hasta pelvik agr ve idrar yapma semtomlar1
ile gelir. Gunde 8-15 kere az volimde idrar yapma
mevcuttur. Agri pelviste her yerde, suprapubik bol-
gede, perine vulvada vajina ya da bele dogru olabilir.
Agn cinsel aktivite sirasinda veya ondan sonra artabi-
lir. Semtomlar menstriasyon ile beraber artabilir. Pre-
menstriel olarak artisa gecebilir (%18). CPP nedeniyle
jinekologa basvuran %75 hastada trolojik semptomlar
mevcuttur.
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CPP’l hastalar ile yapilan 60 hastalik retrospektif
bir calismada, hastalar L/S, sistoskopi ve idrar kesesinin
hidrodistansiyonu ile degerlendirilmistir. 60 kadinin
58inde interstisyel sistit saptanmistir. Hastalarin 48
tanesinde (%80) biopsi ile kanitlanmis aktif endomet-
riosis bulunmustur. Endometriosis cogunlukla CPP ile
beraber olmakla beraber her zaman agrinin sorumlusu
olmayabilir. Bu calismada hastalarin %78’inde endo-
metriosis ve interstisyel nefrit beraber saptanmistir.

45 hasta say1li, olgularin L/S ve sistoskopi ile de-
gerlendirdigi baska bir calismada, IC saptanma orani
%38 olarak bulunmustur. 21 endometriosis saptanan
hastanin 7 tanesinde IC (%33) gozlenmis, 10 adezyon
sapranan hastanin 4 tanesinde (%40) yine IC saptan-
mis ve 14 temiz laparoskopi bulgular olan hastalarn
6 sinda (%43) IC saptanmistir. Boylelikle laparoskopi
sonuclarinda endometriosis ya da pelvik agri yapacak
nedenler bulundugunda sistoskopi gerekli degildir,
laparoskopi sonuclar temiz ise yapilmahdir.

Irritabl bagwrsak sendromu

Eriskinlerin %15 i kadarinda gorilebilen, kadin-
larda erkeklere gore iki kat fazla gorulen bir hastaliktir.
Hastalar karin agrisi, siskinlik, bagirsak aliskanlikla-
rinda degisiklik ile gelirler, bu hastaligin patofizyo-
lojisinde bagirsak motilitesindeki aksamalar, visseral
hipersensivite ve psikososyal faktorler yatar.

CPP ile gelen hastalarin %50-80 kadarinda IBS
oldugu dusunulur. Bircok hasta Gastroenterelogdan
ziyade kadin hastaliklart ve dogum uzmanina basvu-
rur. IBS'de de disparoni ve menstruasyon sirasinda
semptomlarin kottlesmesi vardir, hastalara jinekolojik
teshisler yanhshkla konulabilir. Menoraji ve ara kana-
malar stk olan kadinlarda IBS daha sik gorulur.

IBS tanisi icin hastanin sikayetleri en az 12 hafta
devam etmeli ve en az listedeki 2 kriter olmalhdir;

* defekasyonla rahatlanan, agri ya da rahatsizlik his-
si

* defekasyona ¢ikma sikligr ile agrinin ya da rahat-
sizlik hissinin alakali olmasi

*  Diski goruntma ile agrinin ya da rahatsizlik hissi-
nin alakali olmasi

IBS de gorulebilen ama tani icin gerekli olmayan
bulgular

* anormal tuvalete gitme sikhig
* pasajdan mukus gelmesi
*  Diskinin forme ¢ikmamasi

Abdominal distansiyon bulunan olgularda organik
hastaliklar dislanmalidir. 45 yasinin astinde rektal ka-
namast olan, kilo kaybi ve aile hikayesi bulunanlarda
kolonoskopi, baryum enema yapilmahdir, 40 yasinin
altinda aile hikayesi olmayan hastalar da sigmoidosko-
pi ile degerlendirilmelidir. Hastalar degerlendirilirken
kan sayimi, tiroid fonksiyon testleri ve karaciger fonk-
siyon testleri de kontrol edilmelidir.

Tedavide diyet degisiklikleri fayda verebilir. Di-
yetten laktoz, sorbitol ve fruktozun ¢ikarilmas: fayda
verebilir. Hastalarin %40 kadarinda laktoz intoleransi
vardir. Kafeinli urtnler, karbonath urtinler ve gaz
olusturabilecek yiyeceklerden kacinilmalidir.

Tedavi hastanin semptomlarina gore yapilr,
spazm ¢ozucl ilaclar ve trisiklik ilaclar kullanilabilir.
Konstipasyon 6n planda olan hastalarda diyette posali
yiyeceklerin tuketilmesi, osmotik laksatiflerin kullanil-
masi fayda verir.

Kronik agr1 yapan gastrointestinal ve trolojik nedenler

Urolojik | Gastrointestinal

Interstisyel sistit

Idrar kesesi disfonksiyonu

Uretral hastaliklar

Mesane tumorleri

Kronik triner sistem enfeksiyonlari
Radyasyon sistiti

Urolithiasis

[rritabl bagirsak sendromu
Kronik konstipasyon

Divertikil hastaliklar
Inflamatuvar bagirsak hastaliklart
Appendiks hastaliklar

Meckel divertikulm

Neoplastik lezyonlar

Kronik aralikli bagirsak obstritksiyonu




Psikolojik ve medikal tedavinin beraber kullanil-

masl, sadece medikal tedaviye gore daha basaril so-
nuclar verir.

Kronik pelvik agrili bir kadimi degerlendirmek

icin iyi bir jinekolojik, urolojik, gastroenterolojik ve
psikolojik degerlendirme gerekmektedir. Uygun de-
gerlendirme hastanin en uygun tedaviyi almasi icin

gerekmektedir.
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PRIFORMIS SENDROMUNA GUNCEL BAKIS

TANIM

Priformis sendromu, nadir gorulen bir ayak ve kalca
agrist nedenidir. 11k kez 1948 yilinda Robinson tarafin-
dan tanmimlanmistir (29,16). Sirt ve bacak agrisi teda-
visi goren hastalarin %5-6’sin1 olusturmaktadir. Kalca
agrist olan hastalarda da ayiric1 tamda akla gelmelidir
(28). Bu durum siyatik sinir ve priformis kasimnin ana-
tomik anomalileri nedeniyle priformis kasmin siyatik
sinire basist sonucunda kronik somatik disfonksiyon
ve kompensatuar degisikliklerin sebep oldugu agri,
parestezi, hiperestezi ve kas glicstzluklerine sebep
olabilmektedir (16). Primer priformis sendromu, mi-
yofasiyal agri, anatomik varyasyonlar, hipertrofi, mi-
yositis ossifikans, pelvis ya da kalca travmast gibi pri-
formis kasinin kendisinden kaynaklanan patolojilerini
icermektedir. Sekonder priformis sendromu ise, disk
hernisi, faset sendromu, trokanterik bursit, sakroiliyak
eklem disfonksiyonu, endometriyozis ve siyatik sinire
temas eden diger durumlan icerir (29,16). Siklikla
dordincii ve besinci dekadlarda gortulmektedir ve ka-
dinlarda erkeklere oranla daha sik karsilasiimaktadir.

ANATOMI

Priformis kasi diiz piramidal sekilli bir kastir (8).
Sakrumun on yuzu, S2-S4 seviyesi sakroiliak eklem
kapsuliine yakin yerden orijin alir, buyuk siyatik fo-
ramenden gecer ve femur buytk trokanterin st ytze-
yine yapisir (8). Obturator internus ve gemelli kaslar
ile komsudur (8, 21) (Sekil 1). Priformis kasinin fonk-
siyonu kalcanin pozisyonuna gore degisir (8). S1 ve
S2 nadiren L5 spinal kokleri tarafindan innerve edilir.
Priformis kasi kalcaya, kalca notral pozisyonda iken

eksternal rotasyon, kalca fleksiyonda iken abduksiyon
yaptirir, ayaktayken ve yurturken de postural stabiliteyi
saglar (15). Komsulugundaki siyatik sinir lumbosakral
pleksustan (L4-S3) kaynaklanir ve siyatik centigi, pri-
formis kast altindan gecerek pelvisi terk eder (5, 15).
Siyatik sinir ile priformis kasinin iliskisi baz1 degisken-
likler gosterebilir;




1. Siyatik sinir buyuk siyatik forameni PK'nin altin-
dan terk eder (%76-96) (Sekil 3),

2. Siyatik sinirin tibial dal ayrihp PK'nin altindan,
fibular dal da icinden gecebilir (%2,5-34) (Sekil
2D)7

3. Siyatik sinirin tibial dali aynhp PKnin altindan,
fibular dali da ustiinden gecebilir (%0.5-10) (Sekil
2B),

4. Tum siyatik sinir PK'nin icinden gecebilir (%0,5-
2,2) (Sekil 2A),

5. Siyatik sinirin tibial dal ayrihp PKnin icinden,
fibular dali da ustinden gecebilir,

6. Siyatik sinir PK'nin tstunden gecebilir (Sekil 2C)
(1,11, 18).

PRIFORMIS SENDROMUNUN NEDENLERI

Olgularn yaklasik olarak %50’sinde bulgularin orta-
ya ctkisindan birkac ay oncesine ait travma hikayesi
mevcuttur. Bunlar mikro/makro travmalar sonucu or-
taya ¢tkan yumusak doku travmasidir. Bir diger en sik
neden ise kalca eklemine yapilan ameliyatlar ve protez
operasyonlaridir. Bu operasyonlar da siyatik sinir ve
priformis kasinin yaralanmasina, inflamasyonuna ve
de kas spazmina neden olabilir. Uzun ytrayus, kosma
gibi kasin kotu kullanimu, kasa direkt bast olusturan
sert zemine oturma, dar kiyafetler mikrotravmalara
neden olabilir. Bu sekilde olusan direkt kompresyo-
na, sik sik sert zemine oturup kalkmakla olusan (vale
noriti) de ornek olabilir. Darbeler sonucu olusan yerel
kanamalar ise makrotravmalara ornektir. Priformis
sendromu ile iliskili sikayetler, siyatik sinirin sikismasi
ile meydana gelir. Bu sikisma bircok nedenden dolay1
olabilir. Asin kullanma, tekrarlayan travmaya bagh
olarak priformis sendromu olusabilir. Akut travma ile
de cok cesitli priformis sendromlar tanimlanmustir.

ETIYOLOJI

Priformis sendromu genellikle alt ekstremiteye yayilim
gosteren ve kalca adduksiyonda ve internal rotasyon-
da iken uzun sureli oturma sonrasi siddetlenen kalca
agnst ile karsimiza gikar. Ug bilesenle aciklanabilir.
Bunlar; miyofasiyal agri, sinir kompresyonu ve sakro-
iliyak eklem disfonksiyonudur (22). Agr, cogunlukla
uzun stre oturma (araba kullanma), kalca fleksiyonu,

adduksiyonu ve internal rotasyonu ile siddetlenir (26).
Norolojik bulgular genellikle negatiftir. Alti kardinal
ozelligi vardir; 1) Sakroiliyak ve gluteal bolgede travma
hikayesi; 2) Sakroiliyak bolgede buiyuk siyatik ¢ikint
ve priformis kasinda bacaga dogru yayihm gosteren ve
yurimede zorluga neden olan agri; 3) Egilme ya da
esya kaldirma ile agrida akut artma ve traksiyon ile
agrida orta derecede azalma; 4) Priformis kasinin sosis
seklinde palpe edilmesi; 5) Pozitif Lasegue belirtisi; 6)
Gluteal atrofi (4,16).

BELIRTILERI

En sik gortlen belirti agridir ve cogunlukla PK tizerin-
de gorulur. Belirtiler aniden baslayabilecegi gibi, hafif
siddette baslayip zamanla artabilir. Yarumekle ve kalca
i¢ rotasyonu ile gluteal bolge ve uyluk arka ytizde agr
artar. Oturma, ozellikle sert zeminde oturmak agriy1
artirir. Agr1 genelde kalca bolgesinde, daha siklikla da
kasin sakruma ve medial trokanter majore yapistig
yerdedir. Bu nedenle hastalar, ytrturken veya ipsila-
teral bacagin internal rotasyonunun yapildigi bacak




bacak tstiine atma hareketinde agrilarin arttigini ifade
eder. PK'nin spazmi sonucu olusan sakral disfonksi-
yon, sakrotuberoz ligamentte gerilmeye neden olur.
Bu gerilme, pudental sinir basisi ve iliskili kemiklerde
mekanik yuk artimi sonucu kasik ve kalca agrisina se-
bep olur. Fibular dalin basist sonucu da gluteal bolge
ve uyluk arkasinda parestezi gorulir. Kompensatuar
mekanizmalarin devreye girmesi sonucu servikal, to-
rakal, lumbosakral agri; gastrointestinal bozukluklar
ve bas agnsi gorulebilmektedir. Kronik donemde ise
ipsilateral ekstremitede kas atrofisine bagh gui¢suzlik
olur. Bazi siddetli vakalarda abdominal, pelvik ve in-
guinal bolgede agr, kadinlarda disparoni ve bagirsak
hareketleri ile agr hissedilebilir (Tablo 1) (3,10, 11, 14,
18, 25, 26, 27).

TANI VE AYIRICI TANI

PS'da fizik muayenede PK, sakroiliak eklem tuzeri ve
buyuk siyatik ¢entik tizerinde agr1 tesbit edilir. PK'nin
spazminin sonucu kalcada “sosis” seklinde kitle palpe
edilebilir. Alt ekstremite traksiyonuyla agrida rahatla-
ma saglanabilir (5, 6, 8, 9, 13, 15).

» Tanida lasegue, Pace ve Freiberg testleri muspettir
ve hastanin antaljik yuraytsu vardir.

* Kalca 90 derece fleksiyonda diz ekstansiyonda iken
priformis kasi lokalizasyonunda hassasiyet olmasi
laseque belirtisinin miispet oldugunu gosterir.

* Hastanin agrih tarafi yukari gelecek sekilde yan
yatar pozisyonda, kalca ve diz fleksiyonda iken,
pelvisi stabilize ederek dize baski uygulayip kalcay1
ic rotasyon ve adduksiyona zorladigimizda agn
olusmast Pace belirtisidir (FAIR testi: fleksiyon,
adduksiyon ve i¢ rotasyon) (Sekil 3).

» Kalca ekstansiyonda pasif internal rotasyona getiri-
len bacagin, direncli eksternal rotasyonunun isten-

/-4-

mesinde priformis kasinda agr olusmasi Freiberg
belirtisidir.

Tensor fascia lata, gluteus minimus, gluteus maksimus,
adduktor magnus, quadratus femoris ve obturator eks-
ternus kaslar1 da PS’da etkilenebilmektedir. Ipsilateral

Tablo I: Piriformis sendromunun belirti ve bulgular

* 15-20 dakikadan fazla oturmak, ayakta
durmak veya yatmakla artan agr

» Sakrumdan kalca bolgesine ve bacagin
arkasina yayilan ve dizin tustune kadar vuran
agri

* Hareketle diizelen ve istirahatla artan agrn

* Oturulan veya comelinen yerden kalkarken
artan agri

* Pozisyon degisimi agriy1 tamamen gecirmez

* Kontrlateral sakroiliak agr

e Zor yurume (6rn., antaljik postur)

e Ayakta uyusma

o Alt ekstremitede gucsuzluk

* Basagrisi

* Boyun ve sirt agrisi

* Abdominal, pelvik, ve inguinal agr

* Kadmlarda disparoni

* Bagirsak hareketleriyle agn

» Sakroiliak eklem, buyuk siyatik centik
ve piriformis kasinin oldugu bolgelerde
hassasiyet

*  Piriformis kasinda hassasiyet

» [Ipsilateral kalcada palpe edilen kitle

» Etkilenen kalcanin traksiyonu agrida orta
derecede rahatlama saglar.

» Etkilenen kalcada asimetrik gticstizluk
»  Piriformis bulgusu (+)

» Laseque testi (+)

*  Freiberg bulgusu (+)

»  Pace bulgusu (+)

*  Beatty test(+)

e Alt ekstremitede simirhi ice rotasyon



kas gucsuzlugu, PS anatomik varyasyon nedeniyle
olustugw/ sendromun kroniklestigi durumlarda gorul-
mektedir. Bu durumlarda kalcanin internal rotasyon
hareketi kisitlanmaktadir (Tablo D).

Lomber radikulopatilerden ayirici tanida kullanilabi-
lecek elektromiyelografi (EMG) ile fleksiyon, adduksi-
yon ve i¢ rotasyon (FAIR testi) sirasinda H refleksinde
uzama tesbit edilir (5, 6, 8, 12,13).

Intervertebral disk herniasyonunda daha proksimal
kaslarda etkilenme beklenirken, PS’de etkilenme daha
distal kaslarda tespit edilmektedir. Bilgisayarl tomog-
rafi (BT) ve magnetik rezonans gorunttileme (MRG),
radiktler basiya sebep olabilecek spinal patolojilerin
ayiricl tanisinda yardimer oldugu gibi, siyatik sinire
bast yapan diger patolojilerin tespitinde de yardimeci
olur (5, 6, 8, 12).

Sakroileit/ sakroiliak eklem disfonksiyonlari, sakrum
ve bilesenlerinin diger somatik bozukluklar1 PSnun
olas1 nedenleri olabilmektedir; bu nedenle hastalarin
detayli osteopatik yapisinin muayenesi ve radyolojik
testlerinin yapilmasi gerekmektedir (3,4, 11, 23, 25).

Kalca ekleminin artriti, bursiti hatta frakturt ayirict
tanida dusuntlmelidir. BT, MRG ve ultrasonografik
(USG) incelemelerle gastrointestinal ve pelvik nedenler
de arastirilmahdir (10, 14, 23).

TEDAVI

PS erken donemde konservatif tedavi ile % 79 oraninda
fayda gormektedir (5, 13). Akut agrili donemde kalca
istirahata alinabilinir. Ozellikle aktif hayat stren kisi-
lerde ve sporcularda uzun sure ayakta kalma ve kosma
gibi aktiviteler kisitlanabilir, bazen de saglam taraftaki
elle kullanilmak tzere baston verilebilir. Yerden egi-
lerek bir sey alinacag zaman, yerdeki cisim etkilenen
kalca tarafindaki el kullanilarak alinmali bu sirada yuk
saglam taraftaki bastonda olmalidir. Antiinflamatuvar
ilaclar ve kas gevseticiler kullanilabilir (20).

Akut donemde PK tuzerine soguk uygulama, PK ve kal-
ca abduktor ve adduktor kaslarina germe egzersizleri
yaptirilir (5, 20). Subakut donem ve kronik donemde
ise fizik tedavi modalitelerinden yuzeyel ve derin 1sit1-
cilar uygulanir. Elektroterapi ajanlarindan transdermal
norositimulasyon (TENS) ve orta frekansh akimlar
da analjezi amaciyla kullanilabilir (5,20). PK, kalca
abduktor ve addiktor kas grubuna germe egzersizleri,

kalca eklem hareket acikligl egzersizleri ve kalca-pel-
vik sabitlik egzersizleri yaptirilmahdir (5, 9, 12, 20).
Fizyolojik olarak aktif iyonlarin elektrik akimi yardimi
ile viicuda sokulmasi olan iontoforez ve ses dalgalar
yardimu ile medikal ajanlarin viicuda sokulmasi olan
fonoforezis kullanilabilir (5).

PSnun tedavisinde adale icine lokal anestetik veya
kortikosteroid enjeksiyonu yapilabilir. Son yillarda kas
icine yapilan botulinum toksin (BotoxR) enjeksiyonu
fizik tedaviye yeterli cevap alinamayan durumlarda
etkili bir yaklasimdir (8). Ultrasonografi (US) ve BT
yardim ile de lokal steroid enjeksiyonlar tedavide
kullanihir (Sekil 4) (19).

Konservatif tedavi ile yanit almamayan vakalarda
cerrahi uygulanabilir. Siyatik sinir tizerine uygulanan
basiy1 azaltmak icin PK gevsetilir ve varsa fibroz bantlar
eksize edilir. Bu yontemde kalcaya standart posterior
yaklasimla insizyon acilir ve priformis tendonunun
insersiyosu buytik trokanterden izole edilir (8). PS ile
karsilasilan hamile kadinlarda da ayni tedavi yontem-
leri izlenebilmektedir.
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25. Prof. Dr. M. Hakan BOZKUS
26.  Op. Dr. Habibullah DOLGUN
27. Prof. Dr. Ethem BESKONAKLI
28.  Op. Dr. Aybars AKKOR

29.  Op.Dr. 1. Altan ACAR

30. Prof. Dr. Sabri Cem ACIKBAS
31.  Prof. Dr. M. Konuralp ILBAY
32.  Prof. Dr. Atilla AKBAY

33.  Prof. Dr. Cumhur KILINCER
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Op. Dr.
Op. Dr.
Doc. Dr.
Yrd. Dog. Dr.
Op. Dr.
Prof. Dr.

R. Alper KAYA

Erdal KALKAN

Gokhan OZCINAR

Lale HANCI

Mehmet Sedat CAGLI
Stleyman CAYLI

Erdal COSKUN

Yusuf Kurtulus DURANSOY
Ozkan ATES

Kaya KILIC

Tuncer SUZER

Guilsah BADEMCI
Aslan GUZEL

Omer Faruk UNAL
Serif Ismail YURT
Gokhan BOZKURT
Mehmet MERAL

S. Murat IMER

Hakan KAYALI

Serdar KAHRAMAN
Refik SEYLAN

Mustafa UZUNLU
Zohta Oguz ERDOGAN
Selim HACISALIHOGLU
Selcuk UYSAL

Murat ATES

Cetin Refik KAYAOGLU
Metin CENGIZ

Ahmet Levent AYDIN
Osman Fikret SONMEZ
Mehmet ALPTEKIN
Mehmet Stikra INAN
Cuneyt TEMIZ
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Doc¢.Dr.

Dog. Dr.
Prof. Dr.
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Op. Dr.

Prof. Dr.

Op. Dr.

Erhan TAKCI

Ethem Onur KULAKSIZOGLU
Hakan SOMAY

Deniz KONYA

Hakan BOZOGLU
Tevfik GUC

Ali Riza TOSUN

Kudret TEZEL

Tarkan KIZARTICI

Altay BEDUK

Kemal BENLI

Hasan CETIN

Askin GORGULU

Varol AYDIN

S. Ajlan CERCI

Nuriye Guizin OZDEMIR
Bayram CIRAK

Ali Eray SOYLEV

Ali SAMANCIOGLU
Cengiz OZDEMIR

Nural Cafer CELIK

Ufuk SOYLU

Ahmet SELCUKLU
Mehmet Ozerk OKUTAN
Mehmet SENOGLU
Ibrahim YERAL

Merih IS

Olcay ESER

Sohret Ali OGUZOGLU
Salih Isik DILEK

Umit DEMIRCI

Feyza KARAGOZ GUZEY
Erhan EMEL

Nejat ISIK

Tayfun HAKAN

FErhan CELIKOGLU
Mehmet Ali DEMIRBAS
Tansu MERTOL
Necmettin GUZEL
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Hasan Serdar COSKUN
Ayhan KOCAK
Biilent BOZYIGIT
Yusuf KUYUCU

Ali DALGIC

Mehdi SADAT
Tuncay KANER
Murat COSAR

Bulent TUCER

Murat KALAYCI
Serkan SIMSEK
Thsan SOLAROGLU
Hakan ILASLAN

B. Tun¢ OKTENOGLU
Erkan GURGEN
Abdullah TEMIZKAN
Kudret TUREYEN
Mustafa TURGUT
Mahmut Gokdag
Ilker Solmaz

Aydi Solen

Melih Bozkurt
Mustafa Arif Eras
Mehmet Daneyemez
Basar Atalay

Murat Bavbek

Nejmi Kiymaz

Salih Cengiz Ttirkmen
Ozkan Ozger

Ahmet Baki

Erol Okstiz

Hakan Hanimoglu
Mehdi Sasani

Adem Aslan

Hasan Murat Ayten
Ahmet Dagtekin
Tahsin Erman
Gokhan Gokce

Ersin Isilds
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Murat Karakus
Huiseyin Hayri Kertmen
Cigdem Mumcu
Ali Ender Ofluoglu
Birol Ozkal

Halil Ibrahim Secer
Cem Yilmaz

Ozgur Demir
Alaettin Yurt

Hasan Serdar Isik
Selim Kayaci

Kadir Oztirk

Onur Yaman
Ahmet Gurhan Gurcay
Nail Ozdemir
Soner Sahin

Emre Ozkara
Murat Saymn

Zuhti Ozbek
Serdar Kabatas
Tevfik Yilmaz
Yahya Turan

Hasan Kanyilmaz
Nuri Eralp Cetinalp
Mete Karatay

[lker Kiraz

Ali Fatih Ramazanoglu
Cem Ding¢

Seref Dogan

Murat Altas
Ertugrul Cakir
Hakan Emmez
Ozgur Ismailoglu
Murat Aydin

Fatih Keskin

Cem Atabey

Adem Yilmaz
Murat Musltiman

Necati Tatarh
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Ozgir Aksan

Haydar Celik

Ferhat Harman
Oktay Guircan
Ibrahim Baris Saygih
Atilla Kazanci

Mevci Ozdemir
Hasan Emre Aydin
Mesut Emre Yaman
Omer Faruk Turkoglu
Ercan Bal

Mustafa Onur Ulu
Salim Senttirk
Mehmet Resid Onen
Ahmet Bal

Niyazi Kalyoncu
Stleyman Mollamahmutoglu
Aykan Ulus

Turgut Guz

Murat Ulutas
Gokhan Kizilcay
Mustafa Nevzat Firidin
Omiir Okan Cinemre
Gunduz Kadir Istan
Ramazan Simsek
Adem Bursali

Can Yaldiz

Ahmet Turan Dagh
Davud Ceylan
Emrah Akcay
Ramazan Fesli
Goktug Akyoldas
Huiseyin Canaz
Mehmet Secer
Gokmen Coban
Ender Koktekir
Omer Akar

Volkan Murat Unal
Ali Yilmaz
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Op. Dr.
Op. Dr.
Op. Dr.
Op. Dr.
Op. Dr.
Yrd. Dog. Dr.
Op. Dr.
Op. Dr.
Op. Dr.

Yavuz Erdem

Ali Erdem Yildirim
Guner Menekse
Hakan Ozalp
Ozgur Senol

Veli Citish

Hakan Korkmaz
Seymen Ozdemir

Murat Korkmaz
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233.
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230.
240.

Op. Dr.
Op. Dr.
Yrd. Doc. Dr.
Op. Dr.
Op. Dr.
Dog. Dr.
Op. Dr.
Op. Dr.
Op. Dr.

Tamay Simsek
Guven Gursoy
Tibet Kacira
Niyazi Taskiran
Adnan Demirci
Kazim Yigitkanh
Emin Kasim
Orkun Koban
Ahmet Ogrenci



