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KISALTMALAR

TS: Tuberkuloz spondilodiskiti

BS: Brusellar spondilodiskit

PS: Piyojenik spondilodiskit

CRP: C-reaktif protein

ESR: Eritrosit sedimantasyon hizi

htc: Hematokrit

BOS: Beyin omurilik sivisi

2-ME: 2-merkaptoetanol

PPD: Purifiye protein derivesi

IGST: interferon gama salinim testi

EZN: Ehrlich-Ziehl-Neelsen

ARB: Aside direncli basil

PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu

MRSA: Metisilin direncli Stafilococcus aureus
MSSA: Metisilin duyarh Stafilococcus aureus

BT: Bilgisayarli tomografi

MRG: Manyetik rezonans goéruntileme

STIR: Short Tl inversion recovery

PET: Pozitron emisyon tomografisi

Gd-DTPA: Gadolinyumlu manyetik rezonans goruntuleme
PEDD: Perkitan endoskopik diskektomi ve drenaj
IDSA: Infectious Diseases Society of America (Amerika
Hastaliklari Dernegi)

CDC: Amerika hastalik kontrol ve dnleme merkezi
DSO: Diinya saglk érgti

SD: Standart deviasyon

OR: Odss orani
C.L.: Guven araligi
E: Erkek

K: Kadin
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OZET

Spondilodiskitin klinik bulgulari 6zgll olmadigi igin tanida zorluklar ve
gecikmeler yasanabilir. Tedavi basarisi i¢in etkene yonelik tedavi veriimesi
esastir. Calismamizda spondilodiskit hastalarinin klinik yansimalari, tani
yontemleri, tedavi segenekleri incelenerek hastalarin morbiditesinin azalmasi
icin erken tani alabilmesi ve etkin tedavi seceneklerinin belirlenmesi
amaclandi.

Calismamizda 1 Ocak 2000 ile 31 Aralik 2020 tarihleri arasinda Bursa
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklari Klinigi ve
Poliklinigi'nde takip edilen 18 yas ve uUstliindeki enfeksiydz spondilodiskit tanili
hastalar retrospektif degerlendirildi.

Calismamiza 336 hasta dahil edildi. Hastalarin 55 (%16,4)’i tuberkiloz
spondilodiskit, 86 (%25,6)’sI brusellar spondilodiskit, 195 (%58)’i piyojenik
spondilodiskit taniliydi. Piyojenik spondilodiskit hastalarinin 107 (n=195,
%54,9)'si toplum kokenli, 88 (n=195, %45,1)i postoperatif gelisen
spondilodiskitti. Tum gruplar arasinda en sik gikayet bel agrisiydi (%77). En
sik etkilenen vertebra tuberkuloz spondilodiskitinde torakal vertebra (%45,5),
brusellar spondilodiskitte lomber vertebra (%51,1), piyojenik spondilodiskitte
lomber vertebra (%53,8) idi. Tuberklloz spondilodiskiti tanisi i¢in 55 hastanin
53 (%96,3)'Une girisimsel islem yapildigi, hastalarin 32 (%58)'sinde
histopatolojinin taniy1 destekledigi ve 19 (%34,5)'unda kultirde Ureme oldugu
saptandi. Brusellar spondilodiskit tanisinda brusella aglutinasyon testi ile 82
(%93), kultirde ureme ile 12 (%13,9) hastaya tani konuldugu goéruldu.
Piyojenik spondilodiskit tanisinda 195 hastanin 94 (%48,2)'Une girisimsel
islem yapildigi, histopatoloji ile 83 (%42,5), kultirde ureme ile 72 (%36,9),
hastaya tani konuldugu saptandi. Tedavi ortanca suresi tuberkiloz
spondilodiskitinde 450 gin (240-1440 gun), brusellar spondilodiskitte 210
gun (36-720 gun) ve piyojenik spondilodiskitte 150 gun (15-960 gun) olarak
saptandi. Cerrahi tedavinin tuberkuloz spondilodiskitinde 35 (%63,6), brusellar
spondilodiskitte 3 (%3,5) ve piyojenik spondilodiskitte 72 (%36,9) hastaya



yapildigi saptandi. Tedavi sonrasi tim hastalarin 204 (%60,7)'Unde sekelsiz
iyilesme goruldu.

Spondilodiskit tanisi, suphe duyulan hastalarda modern tip
yontemlerinin birlikte kullaniimasini gerektirir. Uygun ve yeterli sire tedavi igin

etkenin saptanmasi 6nemlidir.

Anahtar kelimeler: Spondilodiskit, tiberkuloz, brusella, piyojenik,

postoperatif
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SUMMARY

Since the clinical findings of spondylodiscitis are not specific, there
may be difficulties and delays in diagnosis. It is essential to treat the causative
agent for the success of the treatment. In our study, the clinical manifestations,
diagnostic methods and treatment options of patients with spondylodiscitis
were examined and it was aimed to get an early diagnosis in order to reduce
the morbidity of the patients and to determine effective treatment options.

In our study, patients with a diagnosis of infectious spondylodiscitis
aged 18 years and older who were followed up in the Infectious Diseases Clinic
and Outpatient Clinic of Bursa Uludag University Faculty of Medicine between
January 1, 2000 and December 31, 2020 were evaluated retrospectively.

Our study included 336 patients. Of the patients, 55 (16.4%) were
diagnosed with tuberculous spondylodiscitis, 86 (25.6%) were diagnosed with
brucellar spondylodiscitis, 195 (58%) were diagnosed with pyogenic
spondylodiscitis. Of the pyogenic spondylodiscitis patients, 107 (n=195,
54.9%) were community-acquired, and 88 (n=195, 45.1%) had postoperative
spondylodiscitis. The most common symptom among all groups was low back
pain (77%). The most frequently affected vertebrae were thoracic vertebra
(45.5%) in tuberculous spondylodiscitis, lumbar spine (51.1%) in brucellar
spondylodiscitis and lumbar spine (53.8%) in pyogenic spondylodiscitis. It was
found that interventional procedure was performed in 53 (96.3%) of 55 patients
for the diagnosis of tuberculosis spondylodiscitis, histopathology supported the
diagnosis in 32 (58%) of the patients and there was growth in the culture in 19
(34.5%) of them. Brucellar spondylodiscitis was diagnosed in 82 (93%)
patients with brucella agglutination test and 12 (13.9%) patients with growth in
culture. In the diagnosis of pyogenic spondylodiscitis, interventional
procedures were performed in 94 (48.2%) of 195 patients, 83 (42.5%) patients
were diagnosed with histopathology and 72 (36.9%) patients were diagnosed
with growth in culture. The median duration of treatment was 450 days (240-

1440 days) in tuberculous spondylodiscitis, 210 days (36-720 days) in
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brucellar spondylodiscitis and 150 days (15-960 days) in pyogenic
spondylodiscitis. It was determined that surgical treatment was applied to 35
(63.6%) patients in tuberculous spondylodiscitis, 3 (3.5%) patients in brucellar
spondylodiscitis and 72 (36.9%) patients in pyogenic spondylodiscitis. After
the treatment, 204 (60.7%) of all patients recovered without sequelae.

The diagnosis of spondylodiscitis requires the use of modern medical
methods in suspected patients. It is important to determine the causative agent

for an appropriate and sufficient duration of treatment.

Keywords: Spondylodiscitis, tuberculosis, brucella, pyogenic,

postoperative.
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GiRiS

intervertabral disk ve komsu vertebranin enfeksiyonuna spondilodiskit
denir (1). ilk kez MO 400 yilinda Hipokrat tarafindan tanimlanmakla beraber
kanitlanan en eski spondilodiskit, 5400 yillik bir Misir mumyasinin iskeletinde
Mycobacterium tuberculosis DNA’sinin izole edilmesiyle gosterilmistir (2).
Spondilodiskit siklikla primer epidural apse, spondilit, diskit ve piyojenik faset
artropati ile birlikte bulunur (3). Enfeksiyon subkondral kemikten osteomiyelit
olarak baslar ve intervertebral diske yayilir (4). Siklikla hematojen yolla
olmakla beraber komsuluk yoluyla ve iatrojenik olarak da gelisebilir. Genel
olarak %55 lomber, %35 torasik, %10 servikal bolgede gorulur (5).
Spondilodkiskitler histopatolojisine, anatomik tutulum bdlgesine ve
etkenlerine gore siniflandirilabilir.
Hispatolojiye gore spondilodiskitler 2’ye ayrilir:
a. Piyojenik spondilodiskitler
b. Granulomatoz spondilodiskitler
Anatomik tutulum bdlgesine spondilodiskitler 3’e ayrilir:
a. Vertebra oOn kismi; vertebra cismi, intervertebral disk,
paravertebral alan
b. Vertebra arka kismi; cilt alti doku, subfasyal alan, posterior
vertebral elemanlar
c. Spinal kanal; epidural alan, meninks, subdural alan, spinal kord
Etkene gore spondilodiskitler 5’e ayrilir:
a. Nonspesifik bakteriyel enfeksiyonlar
b. Spesifik enfeksiyonlar (tiberkuloz ve bruselloz)
c. Mantar enfeksiyonlari
d. Paraziter enfeksiyonlar
e.Viral enfeksiyonlar
Etken ve histopatolojik gorinimuin birlikte degerlendirildigi
siniflandirma ise ikiye ayrilir:
a. Piyojenik spondilodiskitler



- Toplum kokenli piyojenik spondilodiskit
- Postoperatif piyojenik spondilodiskit
b. Granulomatdz spondilodiskitler
-Tuberkuloz spondilodiskiti

-Brusellar spondilodiskit.

I. Piyojenik Spondilodiskitler

I.A. Toplum Kodkenli Piyojenik Spondilodiskit

Vertebra operasyonuna bagli olmayan, siklikla hematojen yolla
gelisen piyojenik bakterilerin sebep oldugu spondilodiskittir. Spondilodiskitler
icinde en sik gorulen gruptur (6, 7). Yillik insidansi 4-9/milyon kisidir (4). Diskin
avaskuler yapisi sebebiyle kolonize olan ve enfeksiyon olusturan bakterinin
eradikasyonu zordur ve birden fazla vertebra seviyesinde gorulebilir.

Erigkin ¢gagda en sik 6. dekatta goralur. Yapilan bir galismada genel
populasyonda insidans 2,4/100,000 iken, 50-60 yas arasinda insidans
6,5/100,000 olarak saptanmistir (8). Erkeklerde kadinlara gore iki kat daha
fazladir. Diyabetes mellitus, kronik hastalik 6ykusu, malignite, intavenoz ilag
bagimlihdi, immuansupresyon baslica risk faktorleri arasindadir (4).

En sik tutulan vertebra seviyesi lomber vertebradir, bunu sirasiyla
torakal ve servikal vertebralar takip eder. Toplum kokenli piyojenik
spondilodiskit olgularinin  yarisindan fazlasinda etken Gram pozitif
bakterilerdir. En sik etken Staphylococcus aureus’tur, bunu koagulaz negatif
stafilokoklar, streptokok turleri, enterik bakteriler, Gram negatif basiller takip
eder (9). Escherichia coli, Klebsiella spp., Proteus spp., Pseudomonas spp.
gibi Gram negatif bakteriler siklikla genitouriner sistemden kaynaklanan
spondilodiskit etkenleridir (4).

Semptomlar arasinda en sik bel agrisi gorulir, enfeksiyonun tutulum
seviyesine bagli agrinin lokalizasyonu da degigkenlik gosterir. Agri hareketle
artan mekanik bir agridir, genellikle istirahatte azalr (10). Agn kalcaya,
bacaga, kasik bolgesine, perineye, abdomene yansiyabilir (11). Kas spazmi,

ates diger sik semptomlar arasindadir. Agri sebebiyle alinan analjezik, atesi



maskeleyebilir (12). Beraberinde yorgunluk, istahsizlik, kilo kaybi gorulebilir.
Norolojik semptomlar enfeksiyonun her doneminde gorulebilir, erken donemde
ortaya c¢ikan bir norolojik defisitte epidural apse akilda tutulmalidir, ge¢
dénemde ortaya ¢ikan bir norolojik defisite ise ¢okme frakturt, spinal kanala
basi, granulasyon dokusu veya apse sebep olabilir (13).

Tanida spesifik bir laboratuvar testi yoktur. Nonspesifik olarak periferik
kanda lI6kositoz, sola kayma, eritrosit sedimantasyon hizinda (ESR) artis, C-
reaktif proteinde (CRP) artig gorulebilir. ESR hastalarin % 90'inda 50
mm/saatin Ustindedir (14). Yuksek ESR ve CRP sensitivitesi % 94-100’dur.
Hastalarin %40’indan fazlasinda periferik kanda normal I|0kosit sayisi
gorulebilir (15).

Spondilodiskit siphesi durumunda 6nerilen ilk gérintileme yontemi
manyetik rezonans goruntulemesidir (MRG). MRG sensitivitesi % 96,
spesifitesi % 93’tur (16, 17). MRG’de disk aralidinda azalma, T1 agirlikh
hipointens ve T2 agirlikli hiperintens goérinim piyojenik spondilodiskitte
mevcut olan bir bulgudur (18). Bunun yani sira spondilodiskitin radyolojik
tanisinda g¢ok sayida morfolojik degisiklik mevcuttur (19). STIR (Short TI
Inversion Recovery) incelemede kontrast tutulumu, end-platelerde kortikal
degisiklikler, dejeneratif degisiklik, paraspinal dokuda, epidural alanda
subligamentéz alanda inflamatuvar degisiklikler, 6dem, apse, vertebral
cisimde kemik iligi sinyalinde degisiklik gorulebilir (20). Paravertebral apse ve
epidural apsenin yayilimi en iyi gadolinyumlu MRG (Gd-DTPA)’de gorulur.
Akut inflamasyonun ilk bulgusu Gd-DTPA’'da gorulebilir (21). MRG ayni
zamanda travma, dejenerasyon ve neoplaziden ayirmada da yardimci olur.
Baslangi¢ goruntilemesinde bulgu yoksa 1-3 hafta sonra tekrar goértntileme
yapilabilir (18). Direkt grafide kemik destriksiyonu hastaligin baglangicindan
3-6 hafta sonra gorulebilir. Bilgisayarli tomografi (BT) kemik dokunun tutulum
derecesini, 6demi gdsterir ve igne biyopsisi igin rehber olarak kullaniimaktadir.
Klostrofobi, MRG’ye uyumsuz implanti olan hastalarda gallium/Tc99
sintigrafisi kullanilabilir, bu goruntuleme kemik goruntulemesiyle kombine

kullanildiginda spesifitesi %90’ in  Gzerindedir (22). Pozitron emisyon



tomografisi (PET) kronik osteomiyelit tanisi i¢in oldukca yuksek sensitiviteye
sahiptir, negatif PET goruntusu taniyr diglar (23).

Etkeni saptamaya yonelik iki set kan kultart alinmalidir. Kan kaltart
ve serolojik yodntemlerle etken saptanamazsa, goérUntlileme esliginde
aspirasyon biyopsisi yapilmali ve biyopsi materyali mikrobiyolojiye ve
patolojiye gonderilmelidir. Biyopsi materyali yetersiz gelirse ve etkene
ulasiimazsa ikinci defa aspirasyon biyopsisi yapilabilir veya eksizyonel biyopsi,
perkitan endoskopik diskektomi ve drenaj (PEDD) uygulanabilir. Gértintuleme
esliginde biyopsiyle %50-60 hastada invazif mudahalelere gereksinimin
ortadan kalktigi gosterilmistir (24, 25). Biyopsi ile malignite, dejenerasyon
ayrimi da yapilabilir. Goéruntileme esligindeki biyopsinin sensitivitesi %30-74
arasinda degisir (24). Kan kultirinde S. aureus uremesi olmasi aspirasyon
biyopsisi yapilma gerekliligini ortadan kaldirir (26). Kronik hemodiyaliz hastasi
ya da enfekte katateri olan hastalarin birden fazla kan kulturinde koagulaz
negatif stafilokok Gremesi biyopsi gerekliligini ortadan kaldirabilir (27).

Hemodinamik olarak stabil, septik tabloda olmayan hastalarda
mikrobiyolojik tani konularak tedavi verilmesi onerilir. Ancak noérolojik defisiti
olan, hemodinamisi stabil olmayan, septik tablodaki hastalarda ampirik
tedaviye hemen baslanmasi Onerilir. Ampirik antibiyoterapi mikrobiyolojik
inceleme sonuglarini etkileyebilir. Secilecek ampirik antibiyotik rejiminde
stafilokoklar ve Gram negatif basiller spektrumda bulundurulmalidir. Ancak
anaerob etkenler, brusella, mantar, mikobakteri gibi spesifik etkenler rutin
olarak yer almamalidir. Antibiyoterapi hastanin klinik  6zellikleri,
komorbiditeleri, epidemiyolojik verileri ve lokal diren¢ durumu g6z 6nlne
alinarak secilmedilir. Mikrobiyolojik tani konuldugu durumlarda etkene yonelik
tedavi secilmelidir. Etkene yoOnelik IDSA (Infectious Diseases Society of
America) rehberinde yer alan tedavi Onerileri Tablo 1'de belirtilmistir.
intravenéz veya oral biyoyararlanimi yiksek olan antibiyotikler tercih
edilmelidir. Metronidazol, kinolonlar, linezolid, rifampisin, klindamisin,
doksisiklin, trimetoprim sulfametoksazol parenteral ve oral biyoyararlanimi

benzer olan antibiyotiklerdir (3).



Genellikle 6-8 haftalik tedavi yeterlidir. Prospektif olarak yapilan 359
hastanin degerlendirildigi bir galismada, piyojenik spondilodiskitlerde 6 ile 12
haftalik tedavi basarisi karsilastiriimis ve 6 haftalik tedavinin 12 haftalik tedavi
basarisiyla benzer oldugu gosterilmistir (28). Cerrahi tedavide drenaj,
debridman, rekonstriksiyon, dekompresyon, fuzyon, enstrimantasyon
yontemleri kullaniimaktadir. Ancak ideal cerrahi yontemin hangisi oldugu net
degildir. Cerrahi endikasyona ve klinik duruma gore bir veya daha fazla cerrahi
yontemin kullaniimasi dnerilmektedir. Cerrahi tedavi endikasyonlari; nérolojik
defisit varligi, epidural apse, uzun sureli medikal tedaviye ragmen duzelmeyen
klinik tablo, belirgin destruksiyon, yapisal instabilite, spinal deformite ve ince
igne biyopsisinde yeterli materyal alinamadiginda tanisal cerrahi iglem
yapilmasidir (29, 30).

Tablo-1: Piyojenik spondilodiskit olgularinda etkene gobre antibiyotik

secenekleri (3).

Etken ik Segenek Tedavi Alternatif Tedavi
Metisilin duyarh S. aureus Nafsilin veya Vankomisin veya daptomisin
oksasilin veya veya linezolid veya
sefazolin veya levofloksasin veya
seftriakson klindamisin
+ rifampisin
Metisilin direngli S. aureus Vankomisin Daptomisin veya
linezolid veya

levofloksasin

+ rifampisin
Penisilin duyarl enterokok Penisilin G veya Vankomisin veya
intravendz ampisilin daptomisin veya linezolid
Penisilin direncli enterokok Vankomisin Daptomisin veya
linezolid
Pseudomonas aeruginosa Sefepim veya Siprofloksasin veya
meropenem veya aztreonam veya
doripenem seftazidim
Enterobacteriaceae Sefepim veya Siprofloksasin
ertapenem
B-hemolitik streptokok Penisilin G veya Vankomisin
seftriakson
Propionibacterium acnes Penisilin G veya Vankomisin veya
seftriakson klindamisin
Salmonella spp. Siprofloksasin Seftriakson




I.B. Postoperatif Spondilodiskitler

Postoperatif spondilodiskit, vertebra operasyonlarindan sonra gelisen
onemli komplikasyonlardan birisidir. Postoperatif spondilodiskitler, genellikle
ameliyat sirasinda kontaminasyonla veya eglik eden enfeksiyonun hematojen
yayllimiyla olusur. Hematom, lokal doku nekrozu, intervertebral disk gibi
kanlanmasi yetersiz dokular enfeksiyon igin uygun ortam olusturur (31).

Yapilan galismalarda postoperatif spondilodiskit insidansi %0,1-13
arasinda saptanmistir. Cerrahi profilaksi ile bu oran % 6’ya kadar azalmistir
(5). Yapilan cerrahi igleme, altta yatan komorbiditelere, hastanede kalig
suresine gore enfeksiyon riski degismektedir. Postoperatif spondilodiskit i¢in
risk faktorleri; diyabetes mellitus, kardiyovaskuler hastalik, uzun sureli
kortikosteroid kullanimi, 60 yas Uzeri olmak, sigara, alkol, gebelik, malignite,
obezite, gegirilmis omurga cerrahisi, noromuskuler hastalik, travma, immin
yetmezlik, hipoalbuminemi, lenfopeni, protein malnutrisyonu basta olmak
Uzere beslenme yetersizligi, eslik eden enfeksiyonlar, ameliyat slresinin
uzamasil, kan kaybinin artmasi, fiuzyona katilan seviye sayisinin fazla olmasi,
0lu bosluk olusturulmasi, revizyon cerrahisi, ameliyathane odasinda kurallara
uyulmamasi, allogreft kullanimi ve hastanede kalig suresinin uzamasidir (32—
36).

Postoperatif spondilodiskitlerde en sik etken S. aureus‘dur. Diger
etkenler sirasiyla koagllaz negatif stafilokoklar, Gram negatif bakteriler
(Enterobacter cloacae, Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella
pneumoniae, Acinetobacter baumannii gibi), streptokoklar, enterokoklardir.
Ancak hastalarda birden fazla etken ayni anda enfeksiyona sebep olabilir (37).
Nadiren fungal etkenler de saptanabilir (38).

Postoperatif ~ spondilodiskitte, = operasyon  sonrasinda  6nce
semptomlarin gerilemesi ve yaklasik 6 hafta iginde tekrar baglamasi tipik bir
bulgudur (38). Yapilan bir calismada postoperatif diskit tani stresi G¢ gun ile
15 ay arasinda, ortalama 66,5 gun olarak saptanmistir (39). Kas spazmi,
hareketle artan lokalize bel agrisi, ates, Laseque testi pozitifligi, partlan akinti,
operasyon yerinde kizariklik ve 6dem gorulebilir. Agri kalgaya, bacaklara,

perineye, skrotuma, abdomene yansiyabilir. Nadiren septik tablo geligebilir.



Propionibacterium acnes gibi virllansi disuk bakterilerle olugan enfeksiyonlar
yavas gelisir ve semptomlar ihmli olabilir, bu da tani konulmasini geciktirebilir
(40).

Postoperatif donemde I6kositoz, sola kayma, lenfopeni gorilebilir.
ESR postoperatif donemde yukselir ve ilk U¢ haftada normal degerine doner.
CRP postoperatif ikinci gun en yusek degerine ulasip sonrasinda hizla
dismeye baslar. Postoperatif 4-7. glinden sonraki yuksek CRP degerleri
postoperatif enfeksiyon acgisindan uyaricidir. CRP artisi postoperatif
enfeksiyon i¢in %100 sensitif, % 95 spesifiktir (41).

Vertebral enstrimantasyon sebebiyle MRG kullanimi sinirlanabilse de
tanida en o6nemli radyolojik goéruntileme yontemidir, sensitivitesi % 96,
spesifitesi %93'tur. MRG’de T1 agirlikli hipointens goérinim, T2 agirlikh
hiperintens goériiniim, epidural apse, 6dem, paravertebral apse gorulebilir (42).
Erken donemde direkt grafide bulgu gorulmeyebilir ancak ge¢ donemde disk
araliginda daralma, end-platelerde duzensizlik, vertebral kollapsa bagli kifoz
gorunumu spondilodiskit agisindan onemli bulgulardir (31). Sintigrafi erken
dénemde postoperatif degisikliklere bagl yaniltici olabilir ancak negatif olmasi
postoperatif spondilodiskit tanisini ekarte edebilir.

Kesin tani kaltur ile konulur. Goruntuleme egliginde ince igne biyopsisi
ile kualtr ahnmalidir. Kaltdr alinmadan o6nce antibiyotik baglanmamall,
antibiyotik baslanmis ise kultir alinmadan en az 5 gln 6nce kesilmelidir.
Klltirden Gram boyama, aerob kultlr, anaerob kultir ve mantar kultaru
yapilmalidir. Biyopsi ile tani konulamadiginda agik cerrahi yontem
uygulanabilir (5).

Postoperatif spondilodiskit icin konservatif ve cerrahi tedavi mevcuttur.
Konservatif tedavi yatak istirahati ve vertebra destegdi gibi immobilizasyonu ve
antibiyoterapiyi icerir. Cerrahi mudahale olmadan sadece konservatif yontemle
basarili sonuglar veren ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur (37, 43). Antibiyoterapi
ile ilgili net bir tedavi suresi yoktur. Antibiyotik secimi kiltir sonucuna goére
belirlenmelidir.  Antibiyotik se¢iminde &ncelikle bakterisidal antibiyotik
secilmeli, yabanci cisim mevcutsa secilecek antibiyotik biyofilme etkili olmahdir

(44). Etkene yonelik antibiyotik onerileri Tablo 1’de belirtilmistir.



Cerrahi tedavi internal fiksasyon yapilan ve yapiimayan hastalar olmak
lizere ikiye ayrilir. internal fiksasyonu olmayan ve konservatif tedaviden fayda
gérmeyen hastalarda Oncelikle posterior debridman ve fluzyon Onerilir.
Ozellikle yasl ve operasyon acisindan riskli hastalarda minimal invaziv
yontemler kullanilabilir. internal fiksasyonu olan hastalarda bazi cerrahi
yontemlerde ortak goris mevcuttur. Servikal bodlgedeki enfeksiyonlar igin
Onerilen yaklasim; radikal anterior debridman, internal fiksasyonun
cikartilmasi ve kemik grefti kullanilarak servikal stabilitenin saglanmasi
seklindedir. Torasik ve lomber bolgedeki enfeksiyonda ise anterior debridman
ve posterior yaklasimla pedikll vidasi c¢ikartilarak fuzyonun saglanmasi
seklindedir (37).

Il. Granulomatoz Spondilodiskitler

IlLA. Tuberkuloz Spondilodiskiti

Tlberklloz, mikobakterilerin sebep oldugu damlacik yoluyla bulasan
ve tum organlar tutabilen kronik bir enfeksiyondur. Tuberkuloz, duinya
genelinde Ozellikle gelismekte olan Uulkelerde Onemli bir enfeksiyon
hastaligidir. Bilinen en eski tuberkuloz 5400 yillik bir Misir mumyasinin
iskeletinde  Mycobacterium tuberculosis DNA’sinin izole edilmesiyle
gOsterilmigtir (2). Tuberkuloz spondilodiskiti ilk olarak 1879 yilinda Sir Percival
Pott tarafindan tanimlanmig ve daha sonra Pott hastaligi olarak aniimigtir (45).
Robert Koch tarafindan 1882 yilinda tuberklloz basili izole edilmig, Wilhelm
Roentgen tarafindan 1895 yilinda vertebradaki kavitasyonlar tanimlanmistir.
Albert Calmette ve Camille Guérin ise 1921 yilinda Bacillus Calmette-Guérin
(BCG) agisini geligtirmigtir (46).

Tarkiye'de tuberklloz insidansi yillar iginde azalmakla beraber Verem
Savas Dispanserlerinden alinan verilerle hazirlanan raporda, 2018’de
insidans 14,4/100,000 olarak belirlenmistir. En sik tutulan organ akcigerdir ve
tum olgularin %66,1’ini olusturur. Akciger digi tutulumda vertebra tutulumu tim

tuberkuloz olgularinin %4,8'ini olusturur (47).



Mikobakteriler aside direngli hucre ici bakterilerdir. Ehrlich-Ziehl-
Neelsen (EZN) teknigi ile boyama yapilir. Kultirde Uremesi yavastir ve 4-6

haftada olur. Polimeraz zincir reaksiyonuyla (PCR) gosterilebilirler.

Damlacik yoluyla alinan canl basiller akcigere yerlesir ve hucresel
immunitenin aktivasyonuna neden olur. Bu hlicresel yanitla beraber nekroz ve
granudlom olusur. Primer enfeksiyon odagindan hematojen yayilimla basiller
akciger digi organlara yayilabilir. Primer enfeksiyon odagi, akciger veya uriner
sistem olabilir. Vertebra tutulumu, hematojen yolla vertebraya, intervertebral
diske veya komsuluk yoluyla direkt inokulasyonla intervertabral diske yayilma
seklindedir (48). Tipik olarak, kemikte destriksiyon, nekroz ve apse gelisir.
Kemikteki bu destriksiyon, vertebrada ¢Okmeye vyol acabilir. Bu
destruksiyonlar sonucu kifotik deformiteler, spinal stenoz ve norolojik defisit
gelisebilir. Soguk apse denilen ve kazeifikasyon nekrozu sonucu gelisen
apseler, sari beyaz, opak gériinimde ve peynirimsi kivamdadir. Soguk apsede
grantlomatoz reaksiyon ve Langerhans dev hucrelerinin yaptigi yikim goraltr
(45).

Tlberklloz igin risk faktorleri; diyabetes mellitus, protein
malnutrisyonu basta olmak Uzere beslenme yetersizligi, immuin yetmezlik,
uzun sureli kortikosteroid kullanimi, HIV, alkolizm, kronik bébrek yetmezIigi ve

romatolojik hastaliklardir (48).

Hastalik her yasta gorilmekle beraber, erigkin ¢cagda ozellikle 5-7.
dekatta gorulur. Kadin/erkek orani arasinda anlamli fark yoktur. En sik torakal
vertebra tutulumu gorulur, bunu sirasiyla lomber ve servikal vertebralar takip
eder (5).

Sirt ve bel agrisi en sik sikayettir, hastalarin yaklasik %85’inde
mevcuttur (49). Bununla beraber subfebril ates, kilo kaybi, halsizlik, gece
terlemesi, servikal tutulumda disfaji, tortikolis gorilebilir. Ufak adimlarla
yuruyus, dik ve saga sola donuglerde vertebrayl hareket ettirmeden tum
vucutla donulen tipik bir postur gelisebilir (5). Norolojik defisit hastaligin geg¢
déneminde gelisebilir, servikal ve torakal tutulumda daha sikken, lomber bdlge

tutulumunda daha nadirdir (48).



Laboratuvar bulgularinda periferik yaymada lenfosit hakimiyeti, CRP
artisi ve ESR yuksekligi on plandadir. Periferik kandaki I0kosit artmig veya
normal olabilir. Beraberinde kronik hastalik gdstergelerinden olan anemi,
hipoalbuminemi eslik edebilir (5).

Pdrifiye protein derivesi (PPD) testi pozitifligi, aktif veya onceki
gegcirilmig bir tlberklloz enfeksiyonunu gosterir. Ancak kesin tani koydurucu
degildir. immiin yetmezIigi olan hastalarda, canli viriis asilarinda, ileri yasta,
immunsupresif ila¢ kullaniminda, testin uygun sekilde yapilmadigi durumlarda

yalanci negatif sonug verebilir (50).

Kesin tani bakterinin kulturde udretilmesidir. Vertebral biyopsinin
mikobakteri kultlrld, aside direngli boyama (ARB), PCR ve histopatolojik
incelenmesi dnemli tan1 yontemleridir. Eslik eden tliberkiloz odagina yonelik
(idrar, gaita, balgam) mikobakteri kultirt, ARB ve PCR tanida yardimci olabilir
(51).

Direkt grafi erken donemde bulgu vermeyebilir. Geg¢ donemde
vertebral destruksiyon, kollaps, hipertrofik sklerotik kemik olusumu,
kalsifikasyon, akordiyon seklinde kollaps goérulebilir. Direkt grafinin tiberkiloz
spondilodiskitte duyarlih@r %82, spesifitesi %57°dir (52). Bununla birlikte eslik
eden akciger tuberkllozu hakkinda da tanida yardimcidir. BT 6zellikle apse ve
basi agisindan yardimcidir, bununla beraber destruksiyon, skleroz, fraktur
degerlendirmesi de yapabilir. MRG tanida en 6nemli radyolojik goéruntuleme
yontemidir. Hastaligin erken doéneminde de bulgu verebilir. T1 agirlikl
goruntide hipointesite, T2 agirlikh gértiintide hiperintensite, paraspinal alanda
sinyal degisikligi, paravertebral apse, ugten fazla vertebra seviyesinde
subligamentoz yayihim, epidural kitle gorunumu, epidural apse, interossetz
apse, psoas apsesi tuberkuloz spondilodiskitinde goérulebilen bulgulardir.
Yapilan bir calismada tlberkuloza bagli spondilodiskitteki apsenin duvarinin
piyojenik apseye gore daha ince ve duz oldugu saptanmistir (53). MRG’nin en
onemli dezavantaji, kemik destruksiyonunun tumore bagh olup olmadigini
kesin olarak ayiramamasidir (5).

Tuberklloz spondilodiskitinin  klasik tedavisi isoniazid, rifampisin,

etambutol ve pirazinamid ile iki ay tedavi sonunda, isoniazid ve rifampisin ile
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devam edilmesi seklindedir. Coklu ilag direncli tiiberkiilozda (CID-TB) tedavi,
DSO tarafindan 2016°'da yayinlanan ilaca Direngli Tiberkiilozun Tedavi
Rehberi esliginde yapilabilir (54).

Tuberkulloz spondilodiskitinde tedavi suresi konusunda halen net bir
surede uzlagl saglanamamistir. Yapilan kisitli ¢alismalarda toplam 6 aylik
tedavinin basar sagladigi gosterilmis olsa da galisma azligi sebebiyle halen
tartismalar devam etmektedir (55). Amerika Hastallk Kontrol ve Onleme
Merkezi (CDC) 6-9 aylik tedaviyi 6nermekle beraber ortopedik yabanci cisim
varliginda tedavinin 12 aya kadar uzatilmasini 6nermektedir. Dunya Saglk
Orgutt (DSO) 9 aylik tedavi 6nermektedir (54).

Semptomlarin, laboratuvar parametrelerinin ve  MRG bulgularinin
dizelmesi tedavi yanitini gésteren énemli parametrelerdir. Ancak radyolojik
dizelme Klinik ve laboratuvar parametrelerinden geg olabilir (56).

Tuberkuloz spondilodiskitinde cerrahi tedavinin amaci, enfeksiyonun
eradikasyonu, vertebral stabilitenin saglanmasi ve norolojik bozukluklarin
diuzeltiimesidir. Tuberklloz spondilodiskitte cerrahi endikasyonlar; cerrahi
yontemle doku biyopsisi gerekliligi, soguk apse, norolojik defisit, ciddi vertebral
destriksiyon, kifozun 40 dereceden fazla olmasi ve medikal tedaviye
cevapsizliktir (57, 58).

Cerrahi yontemler arasinda dekompresyon, omurganin stabilizasyonu
icin enstruman kullanimi, apse drenaji ve debridman yer alir. Bazi durumlarda,
antimikrobiyal tedavi tamamlandiktan sonra rekonstriktif cerrahi uygulanabilir.
Debride edilmis kemik lezyonlarinin stabilizasyonu igin enstrimana ihtiyag
duyulabilir. Video yardimli torakoskopik anterior cerrahi yaklagsim, nérolojik
semptomlari, torasik veya lomber vertebra destriksiyonu olan hastalarda
basarili olmustur (58). Psoas apsesinde goéruntileme egliginde perkitan
drenaj basarili bir yontemdir. Drenajin devaminin saglanmasi ic¢in katater
takilabilir (59). Acgik cerrahi ile apse drenaj endikasyonlari arasinda multilokule
apseler ve cerrahi mudahale gerektiren komsu bir yapinin tutulumu yer alr
(60).
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I.B. Brusellar Spondilodiskit

Bruselloz tim sistemleri tutabilen ve diinyada yaygin olan sistemik bir
zoonotik hastaliktir. ik olarak 1859 yilinda ingiliz ordu doktoru J. A. Marston
tarafindan Malta’da gorevli askerler arasinda izole edilmigtir. Daha sonra 1886
yilinda ingiliz ordusunda calisan Sir David Bruce tarafindan bir askerin
dalaginda izole edilerek bakteriye onun adi verilmistir, hastalik ise ‘Malta atesi’
olarak tanimlanmistir (61). Brusellar spondilodiskit ilk olarak Kulowski ve Vinke
tarafindan 1932 yilinda tanimlanmistir (5). Etken Gram negatif, hucre icinde
yasayan, hareketsiz, sporsuz, kiiglk bir kokobasil olan brusella cinsi bakteridir.
Brusellanin insanlarda hastalik olusturan suslari B. melitensis, B. abortus, B.
suis ve B. canis’tir. Rezervuarlari koyun, kegi (B. melitensis), inek (B. abortus),
domuz (B. suis), kopeklerdir (B. canis). Brusella bulasi en sik pastorize
edilmemis kontamine sut ve sut Urlnlerinin tlketimiyle olmakla beraber,
enfekte dusik materyali ile temas, inhalasyon, asinin konjunktival ve
mukokitandz temasi ile de olmaktadir. insandan insana bulas nadirdir,
vertikal, sekslUel, anne sutuyle gecisi bildiren olgu bildirimleri mevcuttur.
Bakteri sUt ve durunlerinde haftalarca canh kalabilir ancak kaynatma,
pastorizasyon, fermentasyon ile oldurulebilir. Brusellaya kargi olugsan immun
yanit hicreseldir, olusan reaksiyon grantlomatdzdur (61).

Dunyada her yil yaklagik 500,000 kisi tan1 almaktadir. Turkiye Saghk
Bakanligi Halk Sagligi Genel Mudurlugu Zoonotik ve Vektorel Hastaliklar
Dairesi Baskanligr’nin verilerine gére 2017 yilinda ulkemizde 6457 vaka,
morbidite hiz1 7,99/100,000 olarak saptanmistir (62).

Brusellozda ates, artralji, halsizlik, terleme, kilo kaybi, istahsizlik,
lenfadenopati, bas agrisi, orsit, epididimit, depresyon, hepatosplenomegali
gibi nonspesifik semptom ve bulgular vardir. Endokardit, solunum sistemi
tutulumu, cilt tutulumu nadir ancak gorilebilen bulgulardir. Yavas yavas
yukselip birka¢ gun iginde yavas yavas dusen ondulan ates brusellozda
gorulebilir (61, 63).

Hastalik Oncelikle retikiloendotelyal sistemi tutar. Osteoartikiler
tutulum hastaligin en sik komplikasyonudur, sikhgr %10-85 arasindadir (64).

Sakroiliak eklem tutulumu %80, spinal tutulum %2-53 oraninda gorulebilir.

12



Spondilodiskit, brusellozun osteoartikuler tutulumunun en siddetli formudur.
Siyatalji, bel agrisi, sirt agrisi sikayetleri 6n plandadir (65).

Laboratuvar bulgulari nonspesifiktir. Anemi, I6kopeni, Idkositoz,
lenfositoz, trombositopeni, karaciger enzimlerinde yikselme, ESR ve CRP
artis1 gorulebilir. Tanisinda mikrobiyolojik testlerden kultur, Rose Bengal lam
aglutinasyonu, Wright tip aglutinasyonu ve PCR kullanilir. Kaltir kan ve doku
biyopsisi yapiimigssa doku 6rneginden yapilabilir. Bakterinin Uremesi yavastir
(5-7 glnlik inklibasyon), kanli agar veya c¢ukulatamsi agar gibi
zenginlegtirilmis  besiyerlerinde uUreyebilir. Otomatize sistemlerde kan
kalturinde daha erken ureyebilir (66). Rose Bengal lam aglitinasyon testi
pozitif olan kisilere Wright tip aglutinasyon testi yapilmalidir. B. canis’e bagli
enfeksiyonda lam aglitinasyon testi yalanci negatif olabilir. Tap
aglutinasyonda 1/160 ve uzeri titre veya en az 2 hafta arayla bakilan titrede 4
kat ve daha fazla artis anlamhdir. Standart tup aglutinasyonla beraber 2-
merkaptoetanolli (2-ME) tlp aglutinasyon ve Coomb’s antiglobulin
aglutinasyon testi de yapiimalidir. TUp aglitinasyonda 2-ME, IgM cinsinden
antikorlan inaktive edip 1gG cinsinden sonug verir. Coomb’s antiglobulin ise
eksik antikorlari yakalayarak ederek yalanci negatif sonuglari engellemeye
yardimcidir. Antikorlarin fazla oldugu durumlarda aglutinasyon testi negatif
veya dusuk titrede (1/80 ve alti) pozitif ¢ikabilir, bu olaya prozon fenomeni
denir. Bu durumun olmamasi i¢in serumun en az 1/1280 titreye kadar dilte
edilmesi gerekir (61). Mikrobiyolojik brusella kaniti olmasi durumunda biyopsi
yapiimasina gerek yoktur (3).

Tanida en iyi radyolojik goértnttleme yontemi MRG’dir. Bir veya birden
fazla vertebra tutulabilir. Morfolojik degisiklik olmadan T2 agirlikh ve kontrasth
sekanslarda intervertebral diskte sinyal artigi, kontrast tutan faset eklem ve
apse olmaksizin paravertebral yumusak doku tutulumu Dbrusellar
spondilodiskitte goértlen MRG bulgularindandir (67). Bununla beraber epidural
apse, psoas apsesi, sakroileit gorilen diger bulgulardir. Pedro Pons isareti
olarak tanimlanan vertebranin Oon uUst ucunda, osteoskleroz ve osteofit
olusumu ile karakterize papagan gagasina benzer gorunum brusellar

spondilodiskite 6zgu bir bulgudur (68). Tutulum lokal veya diffliz olabilir. Lokal
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tutulumda vertebra end-plate tutulumu olurken, diffuz tutulumda vertebra
cisminin tumu tutulur (69). En sik lomber vertebra tutulumu gorulirken, bunu
siraslyla sakral, torakal ve servikal vertebra takip eder (64, 67).

Brusellar spondilodiskitin primer tedavisi medikaldir. Tedavide Ug¢
antibiyotikten olugan kombinasyon tedavileri ile en az U¢ aylik tedavi
Onerilmektedir (3). Bununla birlikte tedavi sureleri hakkinda yapilan
calismalarla G¢ aylik tedaviyle tedavi basarisizliginin gézlendigi, daha uzun
sure ve kombine antibiyoterapi verilmesi gerektigi 6nerilmistir (70).
Kombinasyonda tetrasiklin (Ozellikle doksisiklin), rifampisin, streptomisin,
siprofloksasin, gentamisin, trimetoprim sulfametoksazol yer alabilir. Standart
bir rejim yoktur. Bazi galismalarda doksisiklin ve streptomisinli kombinasyon
ilk tercih olarak onerilirken, bazi ¢calismalarda kombinasyon tedavileri arasinda
tedavi basarisi agisindan anlamli bir fark bulunmamigtir (71-73). Ayrica kemik
dokuya iyi penetre oldugu icin kinolon igeren kombinasyonlarla tedaviyi 6neren
calismalar da mevcuttur (74).

Brusellar spondilodiskitte cerrahi tedavi noérolojik defisit, spinal
instabilite, medikal tedaviye ragmen devam eden agri ve buyuk apse mevcutsa
onerilmektedir (75, 76).
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GEREG VE YONTEM

I. Caligmanin Sekli
Calisma igin Bursa Uludag Universitesi Tip Fakdltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurul Baskanhgrndan 28 Temmuz 2021 tarih ve 2021-10/4

nolu karar ile izin alindi. Hastalara ait veriler retrospektif olarak incelendi.

Il. Hasta Seg¢imi ve Verilerin Toplanmasi

Calismaya 1 Ocak 2000 ile 31 Aralik 2020 tarihleri arasinda Bursa
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklari Klinigi ve
Poliklinigi’'nde spondilodiskit tanisi ile izlenen erigkin (18 yas ve Uzeri) hastalar
dahil edildi. Veriler hastane elektronik dosya sistemi Uzerinden elde edildi.
Spondilodiskit tanisi klinik bulgular ile beraber mikrobiyolojik, histopatolojik
ve/veya radyolojik tani yontemleri ile konulmustur. Klinik ve radyolojik olarak
spondilodiskit 6n tanisi olan hastalardan istenmis olan hemogram, ESR, CRP,
ure, kreatinin, karaciger fonksiyon testleri, albumin, globulin verileri
degerlendirildi. Bruselloz agisindan brusella tup aglutinasyon testinde 1/160
ve ustu titre veya en az iki hafta arayla alinan iki serum 6rneginde 4 kat ve
daha fazla titre artisi pozitiflik olarak degerlendirilmistir. Brusella tap
aglutinasyon testi tani koydurucu degerde olmayan ancak kan kultirinde
Brusella spp. Ureyen hastalar brusellar spondilodiskit olarak kabul edilmigtir.
Tlberklloz agisindan purifiye protein derivesi (PPD) testinin BCG asisi
olmayanlarda 10 mm ve Uzeri, BCG asisi olanlarda 15 mm ve Uzeri
enduUrasyon c¢api olmasi pozitiflik olarak degerlendiriimigtir. Mikrobiyolojik
yontemlerle tani konulamayan hastalara tani amagh goruntileme egliginde
yapilan ince igne aspirasyon biyopsilerinin veya tani/tedavi amacgh opere
edilen hastalarin operasyon materyallerinin  mikrobiyolojik ve/veya
histopatolojik sonugclar degerlendirildi. Radyolojik goérintlileme yontemi iki
radyolog tarafindan degerlendirildi. Hastalara ait demografik 0Ozellikler,
bagvuru sikayetleri, eslik eden hastaliklar, fizik muayene bulgulari, laboratuvar

bulgulari, histopatolojik bulgular, mikrobiyolojik sonuglar, radyolojik bulgular,
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etiyolojiler, medikal ve cerrahi tedaviler, tedavi sureleri ve tedavi yanitlar

incelendi.

lll. istatistiksel Analizler

Verilerin normal dagilim gosterip gostermedigi Shapiro-Wilk testi ile
incelendi. Tanimlayici istatistikler nicel veri i¢in ortalama ve standart sapma
veya ortanca (minimum-maksimum), nitel veri i¢in frekans ve yuzde olarak
belirtildi. Bagimsiz iki grup karsilastirmalarinda normal dagilim gésteren veri
icin t-testi, normal dagilmayan veri icin Mann-Whitney U testi kullanildi. Normal
dagilim gosteren veri icin ikiden fazla grup karsilastirmasinda tek yonli
varyans analizi normal dagilim géstermemesi durumunda Kruskal Wallis testi
kullanildi. Kategorik verinin analizinde Pearson Ki-kare, Fisher-Freeman-
Halton ve Fisherin Kesin Ki-kare testleri kullanildi. Anlamlilik bulunmasi
durumunda c¢oklu karsilastirma testlerinden Bonferroni testi kullanildi.
Degiskenler arasindaki iliskiler Spearman korelasyon katsayisi ile incelendi.
Anlamlihk dizeyi p<0,05 olarak belirlendi. Verilerin istatistiksel analizi IBM
SPSS 23.0 (IBM Corp. Released 2015. IBM SPSS Statistics for Windows,
Version 23.0. Armonk, NY: IBM Corp.) istatistik paket programinda yapildi.
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BULGULAR

Calismaya 1 Ocak 2000 ile 31 Aralik 2020 tarihleri arasinda tuberkulloz
spondilodiskiti, brusellar spondilodiskit ve piyojenik spondilodiskit tanisi alan
336 hasta dahil edildi. Tuberkuloz spondilodiskitli 55 (%16,4), brusellar
spondilodiskitli 86 (%25,6), piyojenik spondilodiskitli 195 (%58) hasta
degerlendirildi (Resim 1). Tum spondilodiskit hasta populasyonunda kadin
(n=168, %50) ve erkek (n=168, %50) dagihmi egitti. Hastalarin yas ortalamasi
tum populasyonda 55,69+14,14 yas olarak saptandi. Ortalama yas tuberkiloz
spondilodiskitinde (TS) 49+16,97 vyas, brusellar spondilodiskitte (BS)
55,14+13,26 yas, piyojenik spondilodiskitte (PS) 57,8+13,06 yas olarak
saptandi (Tablo 2).

OPiyojenik spondilodiskit @ Tiberkiiloz spondilodiskit @ Brusellar spondilodiskit

Resim-1: Spondilodiskit olgularinin gruplara gére dagihmi. PS: Piyojenik spondilodiskit, BS:

Brusellar spondilodiskit, TS: Tberkiloz spondilodiskiti.

Tum hastalarin 211 (n=336, %62,8)'inde mevcut olan komorbiditeler
siklik sirasina gore lomber disk hernisi, diyabetes mellitus, malignite ve kronik
bdbrek yetmezIligi idi. Hastalarin 125 (n=336, %37,2)'inde hi¢bir komorbidite
saptanmadi. Tum hasta populasyonunda (n=336) vertebra operasyonu
Oykusu olan 98 (%29,1) hasta saptandi. Tuberkuloz spondilodiskiti (n=55)
saptanan hastalarin 14 (%25,4)’U4 daha dnce akciger tiberkllozu gegirmisken,
brusellar spondilodiskit (n=86) hastalarinin 17 (% 19,7)'sinin daha o6nce

sistemik bruselloz gecirdigi saptandi (Tablo 2).
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Tum spondilodiskit hastalarinin hastaneye basvuru semptomlari
arasinda en sik bel agrisi (n=259, %77) saptandi. Bunu ates (n=56, %16,6),
yurumede zorluk (n=50, %14,8), sirt agrisi (n=43, %12,7) takip ediyordu. TUm
populasyonda semptom baslangicindan taniya kadar gegen ortanca sure 3 ay
(0,03-84 ay) idi. Gruplar arasinda semptom baslangicindan taniya kadar
gegen ortanca sure tuberkuloz spondilodiskitinde 5 ay (0,23-36 ay), brusellar
spondilodiskitte 2 ay (0,33-84 ay), piyojenik spondilodiskitte 2 ay (0,03-84 ay)
olarak saptandi. Fizik muayenede en sik saptanan bulgu Laseque testinin
pozitif olmasiydi (n=48, %14,2). Norolojik defisit (n=23, %6,8), motor defisit
(n=15, %4,5) diger sik bulgular arasindaydi. Hastalarin demografik,

epidemiyolojik, semptom ve fizik muayene 6zellikleri Tablo 2'de belirtildi.

Tablo-2: Spondilodiskit tanisi alan hastalarin demografik, epidemiyolojik,

semptom ve fizik muayene ozellikleri

Tuberkiloz Brusellar Piyojenik Toplam

spondilodiskiti spondilodiskit spondilodiskit

n=55 (%) n=86 (%) n=195 (%) n=336 (%) p
Cinsiyet 0,073
Kadin 35 (63,6) 43 (50) 90 (46,1) 168 (50)
Erkek 20 (36,4) 43 (50) 105 (53,9) 168 (50)
Yas ortalamasi + SD 49+16,97 55,14+13,26 57,8+13,06 55,69+14,14 00,001
Taze st ve st Granleri tiketimi 4 (7,2 71 (82,5 15 (7,7)? 90 (26,8) <0,001
Hayvancilikla ugragsma ykusu 2(3,6)° 33 (38,4)° 5(2,5)° 40 (11,9) <0,001
Spinal cerrahi gegirme 6ykisu 2(3,6)° 6(7) 90 (46,1)° 98 (29,1) <0,001
Diyabetes Mellitus 10 (18,1) 11(12,7) 41 (20,9) 62 (18,4) 0,260
Kronik bobrek yetmezligi 1(1,8) 0 (0) 10 (5,1) 11(3,2) 0,060
Semptom baslangicindan taniya kadar | 5 (0,23-36)° 2(0,33-84)° 2 (0,03-84)° 3(0,03-84) 0,002
gecen ortanca silire (min-maks) (ay
olarak)

Semptomlar
Ates 5(9) 27 (31,3) 24 (12,3) 56 (16.,6) <0,001
Terleme 8 (14,5)° 7 (8,1)® 7 (3,5)° 22 (6,5) 0,012
istahsizlik 1(1,8) 3(3.,5) 2(1) 6(1,8) 0,305
Kilo kaybi 7(120)® 12 (13,9)° 10 (5,1)° 29 (8,6) 0,026
Bas agrisi 1(1,8) 2(2,3) 0(0) 3(0,9) 0,073
Sirt agrisi 15 (27,2)° 6(7)° 22 (11,2)° 43 (12,7) 0,001
Bel agrisi 35 (63,6)° 71(82,5)° 153 (78,4)® 259 (77) 0,026
Boyun agrisi 1(1,8) 1(1,1) 5(2,5) 7(2) 0,870
Bacak agrisi 2(3,6) 5(5,8) 7 (3,5) 14 (4,1) 0,697
Yirimede zorluk 13 (23,6) 10 (11,6) 27 (13,8) 50 (14.8) 0,122
Artralji 0(0)® 3(3,5° 0(0)? 3(0,9) 0,021
Relaps 0(0)*® 6(7)° 0(0)® 6(1,8) <0,001

Fizik Muayene
Ates (>38°C) 0 (0) 2(2,3) 2 (1) 4(1,2) 0,628
Hepatomegali 1(1,8) 2(2,3) 0(0) 3(0,9) 0,073
Splenomegali 1(1,8) 0(0) 0(0) 1(0,3) 0,164
Lenfadenomegali 1(1,8) 0(0) 1(0,5) 2(0,6) 0,366
Ense sertligi 0 (0) 1(1,1) 0(0) 1(0,3) 0,420
Artrit 0 (0) 1(1,1) 1(0,5) 2(0,6) 0,664
Norolojik defisit 4(7,2) 5(5.8) 14 (7,1) 23 (6,8) 0,908
Laseque testi 4(7,2) 17 (19,7) 27 (13,8) 48 (14,2) 0,114
Motor defisit 5(9) 2(2,3) 8(4,1) 15 (4,5) 0,185

b Univariate analizde istatiksel olarak benzer olan verilere ayni harf verilmistir.
ab [statiksel olarak diger iki grupla da benzer olanlar.
SD: Standart deviasyon.
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Hemogramda |Okosit sayllarinin ortalamasi tuberkuloz
spondilodiskitinde 7910/mm3 +(3200-17800/mm3), brusellar spondilodiskitte
7730/mm?3 £(4090-16400/mm?3), piyojenik spondilodiskitte 8950/mm3 +(2600-
22700/mm?3) olarak saptandi. Notrofil ylizdesi %75’in Ustlinde olan hasta sayisi
tuberkuloz spondilodiskitinde 5 (%9), brusellar spondilodiskitte 8 (%9,3),
piyojenik spondilodiskitte 45 (%23) olarak bulundu. Lenfosit yuzdesi %45’in
ustinde olan hasta sayisi tuberkuloz spondilodiskitinde 1 (%1,8), brusellar
spondindilodiskitte 11 (%12,8), piyojenik spondilodiskitte 7 (%3,5) olarak
saptandi. Ortanca ESR degerleri tuberkuloz spondilodiskitinde 55 mm/saat (7-
140 mm/saat), brusellar spondilodiskitte 37 mm/saat (2-120 mm/saat),
piyojenik spondilodiskitte 55 mm/saat (0,3-140 mm/saat) bulundu. Ortanca
CRP degerleri tuberkuloz spondilodiskitinde 2,1 mg/dL (0,3-16,3 mg/dL),
brusellar spondilodiskitte 1,85 mg/dL (0,2-19,1 mg/dL), piyojenik
spondilodiskitte 3,8 mg/dL (0,2-32,2 mg/dL) saptandi. Hastalara ait laboratuvar
bulgulari Tablo 3’te belirtildi.

Tuberkuloz spondilodiskiti tanisi alan 55 hastanin 53 (%96,3)’Une tani
ve/veya tedavi amacl girisimsel islem yapildigi saptandi. Tuberklloz
spondilodiskitli 28 (%50,9) hastaya goruntileme esliginde biyopsi, 36 (%65,4)
hastaya cerrahi operasyon yapildigi goruldu. Cerrahi yapilan 36 hastanin
11’ine daha 6nce goruntlileme esliginde biyopsi yapildigi ancak sonucun
yetersiz oldugu saptandi. Hastalarin 32 (%58)’sinde histopatolojik bulgunun
taniy1 destekledigi, 24 (%43,6) hastada kazefikasyon nekrozu, 26 (%47,2)
hastada granulomatdéz reaksiyonu oldugu bulundu. Hastalarin 26
(%47,2)sinda taninin mikrobiyolojik olarak konuldugu saptandi. Tuberkulloz
spondilodiskitli 8 (%14,5) hastanin vertebra dokusunda ARB pozitif, 8 (%14,5)
hastanin vertebra dokusunda mikobakteri PCR yontemiyle pozitif, 19 (%34,5)
hastanin vertebra dokusunda veya balgaminda M. tuberculosis complex
uremesi saptandi. Histopatolojik ve mikrobiyolojik tanisi olmayan iki hastada
ise PPD testi ve IGST (interferon gama salinim testi) pozitifligi ile tani
konuldugu goruldu. Tuberkiuloz spondilodiskiti tanili hastalarin 4’4nde es
zamanli akciger tuberkulozu, ikisinde es zamanli renal tuberkuloz saptandi.

Brusellar spondilodiskit tanih hastalarin serum brusella aglitinasyonu
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minimum 1/20, maksimum 1/10240 idi. 2-ME tup aglitinasyonu minimum 1/20,
maksimum 1/2560 idi. Coomb’s antiglobulin aglatinasyonu minimum 1/40,
maksimum 1/81920 idi. Brusellar spondilodiskit tanili 86 hastanin 28’inden kan
kultard alindi, 12’sinin kan kualtirinde Brucella spp. uredigi saptandi. Tum
spondilodiskit hastalarinin 148 (%44)’'inde vertebra dokusundan histopatolojik
degerlendirme yapildigi goruldi. Hastalarin 33 (n=148, %22,3)'Unde yeterli
materyal elde edilemedigi saptandi. Hastalarin 115 (n=148, %77,7)inde
histopatolojik degerlendirmenin spondilodiskit agisindan anlamli oldugu
saptandi. Bunlar arasinda 83 (n=148, %77,7) kronik aktif nonspesifik
inflamasyon, 24 (n=148, %16,2) kazeifikasyon nekrozu, 26 (n=148, %17,5)
granilomatdéz reaksiyon sonucu mevcuttu. Tanida yonlendirici olan

mikrobiyolojik ve histopatolojik bulgular Tablo 4’te belirtildi.

Tablo-3: Spondilodiskit tanisi alan hastalarin laboratuvar bulgular

Tlberkiloz Brusellar spondilodiskit Piyojenik spondilodiskit p
spondilodiskiti n=86 (%) n=195 (%)
n=55 (%)
Hemogram
Lokosit <0,001
<4000/mm3 3(54) 0(0) 3(1,5)
4.000-10.000/mm3 46 (83,6)® 80 (93)° 143 (73,3)°
>10.000/mm3 6 (10,9 6 (7)° 49 (25,1)°
Notrofil (>%75) 5(9)® 8 (9,3 45 (23)° 0,004
Lenfosit (>%45) 1(1,8)® 11 (12,8)° 7 (3,5° 0,006
Monosit (>%9) 16 (29,1)° 30 (34,9 28 (14,3)° <0,001
Trombosit (<155.000/mm3) 0(0) 4 (4,6) 7 (3,5) 0,295
Hemoglobin (<10 g/L) 19(34,5)% 7(8,1P 45 (23)a 0,001
Htc (<%35) 27(49,17 18 (20,9)° 82 (42)a 0,001
Ortanca ESR mm/saat (minimum-maksimum) 55 (7-140)* 37 (2-120)° 55 (0,3-140)° <0,001
Ortanca CRP mg/dL (minimum-maksimum) 2,1(0,3-16,3)® 1,85 (0,2-19,1)° 3,8 (0,2-32,2)* 0,013
Kan biyokimyasi
Alanin transaminaz (> 55 IU/L) 2(3,6) 4 (4,6) 2(1) 0,116
Aspartat transaminaz (> 34 IU/L) 5(9) 15 (17,4) 22 (11,3) 0,250
Ure (> 49,2 mg/dL) 2(3,6)° 5(5,8)* 35 (17,9)° 0,002
Kreatinin (> 1,3 mg/dL) 1(1,8) 5 (5,8) 21(10,7) 0,066
GGT (>64 U/L) 12 14 (16,3) 35 (17,9) 0,703
Albumin (< 3,6 g/dL) 13 16 (18,6) 55 (28,2) 0,223
Globulin (< 2,6 g/dL) 2(3,6) 2(2,3) 7(3,5) 0,836
Diger
PPD <10 mm 6(10,9) 9(10,4) 40 (20,5) 0,054
PPD 210 mm 24 (43,6)° 4 (4,6)° 28 (14,3)° <0,001
IGST poxzitifligi 2(3,6)° 0 (0)° 1(0,5)° <0,001

3,b.¢ Univariate analizde istatiksel olarak benzer olan verilere ayni harf verilmistir.
ab [statiksel olarak diger iki grupla da benzer olanlar.

Htc: Hematokrit.

ESR: Eritrosit sedimantasyon hizi.

CRP: C- reaktif protein.

GGT: Gama glutamil transpeptidaz.

PPD: Purifiye protein derivesi.

IGST: interferon gama salinim testleri.
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Tablo-4: Spondilodiskit tanisi alan hastalarin mikrobiyolojik ve histopatolojik

bulgulari
Tiiberkiiloz spondilodiskiti n=55 (%)
Kultar 19 (34,5)
Doku biyopsisi ARB 8 (14,5)
Doku biyopsisi PCR 8 (14,5)
Patolojik bulgu (kazeifikasyon nekrozu, granulomatéz iltihap) 32 (58)
PPD 2 15 mm 24 (43,6)
Brusellar spondilodiskit n=86 (%)
Kultar 12 (13,9)
Kan kiiltari* 12 (13,9)
BOS kiltard 0 (0)
Biyopsi kltlri 0 (0)
Seroloji 82 (93)
Brusella aglitinasyon 21/160 68 (79)
Ortanca brusella aglitinasyonu (minimum-maksimum) 1/480 (1/20-1/10240)
Coomb’slu brusella aglitinasyonu =21/160 82 (95,3)
Ortanca coombslu brusella aglitinasyonu (minimum-maksimum) 1/1280 (1/40-1/81920)
2-merkaptoetanollii brusella aglitinasyonu =1/160 43 (50)
Ortanca 2-merkaptoetanolll brusella aglutinasyonu (minimum-maksimum) 1/120 (negatif-1/2560)
Doku biyopsisi 8(9,3)
Piyojenik spondilodiskit n=195 (%)
Kultar 72 (36,9)
Doku kultard 62 (31,8)
Kan kiltra 18 (9,2)
idrar kiiltir( 2(1)
Balgam kultari 1(0,5)
Seroloji 2(1)
Grup aglutinasyonu 2(1)
Patoloji (piyojenik enfeksiyon, nétrofil hakimiyeti) 83 (42,5)

ARB: Aside direngli basil

PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu

PPD: Piirifiye protein derivesi

BOS: Beyin omurilik sivisi

*Hastane bilgi sisteminde brusellar spondilodiskit hastalarinin 28’sinin kan kiilttir( bilgisine ulasild.

Toplum kokenli piyojenik spondilodiskit hastalarindan (n=107) alinan
kilturlerde en sik Ureyen etken S. aureus (n=21, %19,6) ) iken, digerleri
koagulaz negatif stafilokoklar (n=10, %9,3), ve streptokoklar (n=4, %3,7) idi.
Postoperatif gelisen piyojenik spondilodiskit hastalarinda ise en sik Ureyen

etken S. aureus (n=19, %21,6 ) iken, digerleri koagulaz negatif stafilokoklar
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(n=11, %12,5), E. coli (n=4, %4,5) ve P. aeruginosa (n=4, %4,5) idi. Piyojenik
spondilodiskitlerdeki kultur sonuglari Tablo 5'te belirtildi.

Tablo-5: Piyojenik spondilodiskit tanili hastalarin kaltirinde Ureyen bakteriler

Toplum kokenli piyojenik spondilodiskit n=107 %
Staphylococcus aureus 21 19,6
MSSA 16 15
MRSA 5 4,6
Koagllaz negatif stafilokok 10 9,3
Streptococcus spp. 4 3,7
Escherichia coli 3 2,8
Diger 5 4,6
Salmonella spp. 1 0,9
Pseudomonas aeruginosa 1 0,9
Burkholderia cepacia 1 0,9
Candida albicans 1 0,9
Kocuria kristinae 1 0,9
Postoperatif piyojenik spondilodiskit n=88 %
Staphylococcus aureus 19 21,6
MRSA 11 12,5
MSSA 8 9,1
Koagilaz negatif stafilokok 11 12,5
Escherichia coli 4 4,5
Pseudomonas aeruginosa 4 4,5
Acinetobacter baumannii 3 3,4
Enterobacter cloacae 3 3,4
Klebsiella pneumoniae 3 3,4
Enterokok spp. 4 4,5
Candida spp. 1 1,1

MRSA: Metisilin rezistan S. aureus
MSSA: Metisilin sensitif S. aureus

Radyolojik degerlendirmede en sik kullanilan goruntileme yontemi
MRG (%95,8) iken, BT (%3,3) ve direkt grafi (%0,9) ile tani alan hastalarin
oldugu da goérulda. Tim gruplar arasinda radyolojik olarak en sik tutulan
vertebra lomber (% 53,8) iken, bunu sirasiyla lumbosakral (% 22,6), torakal (%
11,8) ve torakolomberin (% 8,7) takip ettigi saptandi. En sik tutulan vertebra
seviyesi TS hastalarinda torakal vertebra (%45,5), BS hastalarinda lomber
vertebra (%51,1), PS hastalarinda lomber vertebra (%53,8) idi. Spondilodiskiti
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olan hastalarin 6’sinda unilateral sakroileit, 11’inde bilateral sakroileit saptandi.
Tutulan vertebra seviyeleri ve radyolojik bulgular Tablo 6'da belirtildi. TS, BS

ve PS hastalarinin radyolojik goérintlileme ydntemlerinde gorulen 6zellikli

bulgulari Resim 2, 3 ve 4’te gosterildi.

2B

Resim-2: Tlberkiloz spondilodiskitinde manyetik rezonans goriintiileme. STIR sekansi (2A);
C3-4 disk mesafesine komsu kemik iliginde (ok) ve prevertebral fasyada (yildiz) ddem.
Kontrasth T1 goérinti (2B); epidural mesafede flegmon ile uyumlu kontrastlanma (ok). T2
gorunti (2C); spondilodiskit seviyesinde spinal stenoz (alttaki ok) ve kordda édemli gérinim
(Ustteki ok).

3A

Resim-3: Brusellar spondilodiskitte manyetik rezonans gérintileme. Kontrastsiz T1 gorunti
(3A); L4-5 intervertebral diskine komsu kemik iliginde hipointensite (oklar). Kontrasth T1
gorunti (3B); ilk gorintldeki hipointens alanlar kontrastlanmaya bagh segilmiyor (kesik gizgili
oklar). T2 gorunti (3C); intervertebral diskte (ok basi) ve prevertebral alanda (ok) 6deme ait
hiperintensite.
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VR O

Resim.-4: Piyoje.nik spondilodiskitte manyetik rezonans goérintileme. T2 sagital gorintl (4A); T10-
11 duzeyinde disk mesafesinde (ok basi) ve komsu prevertebral alanda hiperintensite (¢ift bash ok).
Kontrastli T1 sagital gortintl (4B); T10-11 dizeyinde diskte ve vertebralarda kontrastlanma (ok bas).
Aksiyel T2 (4C) ve kontrasth T1 (4D) gorintiler; sol prevertebral alanda T2 hiperintens, santrali kontrast

tutmayan koleksiyon (prevertebral apse) (cift basli ok ve ok basi).

Tablo-6: Spondilodiskit hastalarinda tutulan vertebra seviyeleri ve radyolojik bulgular

Tuberkiloz Brusellar Piyojenik
spondilodiskiti spondilodiskit spondilodiskit
n=55 (%) n=86 (%) n=195 (%)
Vertebra tutulum seviyesi
Servikal 1(1,8) 1(1.2) 4(2.7)
Servikotorakal 0(0) 1(1,2) 2(1)
Torakal 25 (45,5) 8(9,2) 23 (11,8)
Torakolomber 9 (16,4) 8(9,3) 17 (8,7)
Lomber 13 (23,6) 44 (51,1) 105 (53,8)
Lumbosakral 7(12,7) 24 (27,9) 44 (22,6)
Radyolojik goriintileme (Manyetik rezonans goriintileme ve
bilgisayarli tomografi) bulgusu
Vertebra korpusunda kontrast tutulumu 15 (27,2) 38 (45,8) 99 (50,7)
intervertebral diskte kontrast tutulumu 23 (41,8) 40 (48,2) 96 (49,2)
Paravertebral inflamasyon 22 (40) 15 (18) 54 (27,7)
Epidural inflamasyon 18 (32,7) 17 (20,5) 53 (27,1)
Spinal stenoz 12 (21,8) 19 (22,9) 37 (18,9)
Apse 31 (56,4) 16 (18,6) 78 (40)
Paravertebral apse 17 (30,9) 8(9,3) 41 (21)
Epidural apse 12 (21,8) 5(5,8) 24 (12,3)
Psoas apsesi 9(16,4) 3(3,5) 22 (11,3)
Birden fazla lokalizasyonda apse 7(12,7) 0(0) 9 (4,6)

24




Tam hastalara medikal tedavi uygulandigi ve tedavi surelerinin gruplar
arasinda farklilik gosterdigi saptandi. Tuberklloz spondilodiskitinde ortanca
tedavi slresi 450 guin (240-1440 gun), brusellar spondilodiskitte 210 giin (36-
720 gun), piyojenik spondilodiskitte 150 gin (15-960 gun) olarak saptandi.
Brusellar spondilodiskit tanih 17 (n=86, %19,7) hastaya ortalama 1,25 ay
1(0,5-2 ay), piyojenik spondilodiskit tanili 97 (n=195, %49,7) hastaya ortalama
1,75 ay +(0,25-4 ay) intraven6z tedavi verildigi goruldl. Tam spondilodiskit
hastalari arasinda tedavisinin tamamini intravenéz olarak alan 10 (n=336,
%2,9) hasta mevcuttu, bu 10 hastanin hepsi piyojenik spondilodiskit tanili
oldugu saptandi. Tum tedavisini intravendz olarak alan 10 hastanin 7’sinin
kaltarinde direngli bakteri Uredigi, ikisinin genel durum bozuklugu oldugu,
birinin bdbrek fonksiyonunda azalma oldugu goruldi. Cerrahi tedavinin
tuberkuloz spondilodiskitinde 35 (n=55, %63,6), brusellar spondilodiskitte 3
(n=86, %3,5), piyojenik spondilodiskitte 72 (n=195, %36,9) hastaya
uygulandidi saptandi. Tedavi yontemleri ve sureleri Tablo 7’de belirtildi.

Brusellar spondilodiskitte tedavi doksisiklin, rifampisin, siprofloksasin,
trimetoprim  sulfametoksazol, streptomisin, seftriakson, gentamisin
antibiyotiklerinden Ugunu veya ikisini iceren kombinasyon tedavileri
seklindeydi. ikili kombinasyon tedavisinin 4 hastada ilag alerjisi gelismesi, 9
hastada ilaca bagh bulanti, kusma olusmasi sebebiyle ve bir hastada kronik
hepatit B hastaligi bulunmasi sebebiyle hepatotoksik ajanlardan kaginilmasi
sebebiyle uygulandigi saptandi. En sik tercih edilen kombinasyon tedavisi
doksisiklin, rifampisin ve siprofloksasinden olusan tedaviydi ve 57 (n=86,
%66,3) hastaya verildigi saptandi. Tuberkuloz spondilodiskiti ve brusellar
spondilodiskitteki tedavi rejimleri Tablo 8 ve Tablo 9’da belirtildi.

Piyojenik spondilodiskit hastalarinin 13 (n=195, %6,7)Unde
monoterapi, 182 (n=195, %93,3)'sinde kombinasyon tedavisi uygulandigi
saptandi. Piyojenik spondilodiskitte en sik uygulanan kombinasyon tedavisi ise
amoksisilin klavulonat ve siprofloksasin idi, 76 (n=195, %38,9) hastaya
verildigi goruldu. Piyojenik spondilodiskitteki tedavi segenekleri Tablo 10’da
belirtildi.
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Tablo-7: Spondilodiskit tanisi alan hastalarda tedavi segimi ve suresi

Tiberkiloz Brusellar Piyojenik p
spondilodiskiti spondilodiskit spondilodiskit
n=55 (%) n=86 (%) n=195 (%)
Medikal tedavi 55 (100) 86 (100) 195 (100) -
Medikal perkiitan drenaj 16 (29,1)2 0 (0)° 27 (13,8)° <0,001
Medikal cerrahi 20 (36,4)? 3 (3,5)° 53 (27,2)? <0,001
Medikal cerrahi ve perkiitan drenaj 1(1,8) 0(0) 8 (4,1) 0,141
Operasyon tekrari
Bir kez 23 (41,8)2 2 (2,3)° 48 (24,6)° <0,001
ki kez 12 (21,8)2 1(1,2)p 12 (6,1)P <0,001
Ug ve daha fazla kez 0 (0) 0 (0) 12 (6,1) 0,009*
Hastanede vyatis slresi ortanca | 0 (0-6)2 0 (0-6)2° 0,5 (0-4)¢ <0,001
(minimum-maksimum) (ay olarak)
Medikal tedavi suresi ortanca 450 (240-1440)2 | 210 (36-720)°> | 150 (15-960)c | <0,001
(minimum-maksimum) (giin olarak)

*|statistiksel olarak anlamli farklilik bulunmasina ragmen ikili karsilastirma sonucunda gruplar
arasinda anlaml farkhlik bulunmamistir.

3, b, ¢ Univariate analizde istatiksel olarak benzer olan verilere ayni harf verilmistir.

ab. ac [statiksel olarak diger iki grupla da benzer olanlar.

Tablo-8: Tuberkuloz spondilodiskitinde uygulanan medikal tedavi segenekleri

Tlberkiloz spondilodiskiti n=55 (%)
isoniazid + Rifampisin + Etambutol + Pirazinamid 44 (80)
isoniazid + Rifampisin + Ofloksasin 5(9,1)
isoniazid + Rifampisin + Etambutol 3 (5,5)
isoniazid + Etambutol + Moksifloksasin 1(1,8)
isoniazid + Etambutol + Moksifloksasin+Sikloserin 1(1,8)
isoniazid + Rifampisin + Etambutol + Ofloksasin 1(1,8)

Tablo-9: Brusellar spondilodiskitte uygulanan medikal tedavi segenekleri

Brusellar spondilodiskit n=86 (%)
Uglii antibiyotik kombinasyonu 72 (83,7)
Doksisiklin + Rifampisin + Siprofloksasin 57 (66,3)
Doksisiklin + Trimetroprim sulfametoksazol + Siprofloksasin 4 (4,6)
Doksisiklin + Rifampisin + Seftriakson 4 (4,6)
Doksisiklin + Rifampisin + Trimetroprim sulfametoksazol 4 (4,6)
Doksisiklin + Rifampisin + Streptomisin 2(2,3)
Gentamisin + Seftriakson + Siprofloksasin 1(1,2)
ikili antibiyotik kombinasyonu 14 (16,3)
Doksisiklin + Rifampisin 6 (7)
Rifampisin + Trimetroprim sulfametoksazol 2 (2,3)
Siprofloksasin + Trimetroprim sulfametoksazol 2 (2,3)
Doksisiklin + Siprofloksasin 1(1,2)
Rifampisin + Siprofloksasin 1(1,2)
Doksisiklin + Gentamisin 1(1,2)
Doksisiklin + Trimetroprim sulfametoksazol 1(1,2)
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Tablo-10: Piyojenik spondilodiskitte kombinasyon tedavilerinde yer alan
antibiyotik segenekleri

Toplum kdkenli piyojenik Postoperatif piyojenik

spondilodiskit spondilodiskit

n=107 (%) n=88
Kinolon 45 (42) 74 (84,1)
Penisilin grubu 49 (45,8) 48 (54,5)
Sefalosporin 46 (42,3) 20 (22,7)
Rifampin 20 (18,7) 43 (48,8)
Fusidik asit 16 (14,9) 42 (47,7)
Glikopeptit 20 (18,7) 31 (35,2)
Karbapenem 11 (10,3) 11 (12,5)
Daptomisin 7 (6,5) 11 (12,5)
Silfonamid 4 (3,7) 9(10,2)
Nidazol 6 (5,6) 1(1,1)
Linezolid 3(2,8) 3(3,4)
Klindamisin 5 (4,6) 1(1,1)
Tigesiklin 1(0,9) 2(2,2)
Aminoglikozid 1(0,9) 2(2,2)
Doksisiklin 2(1,8) 0(0)
Flukonazol 0 (0) 2(2,2)
Fosfomisin 0 (0) 1(1,1)
Kolistin 0 (0) 1(1,1)

Tedavi sonrasi kontrol radyolojik goéruntilemenin 265 (n=336, %78,8)
hastada vyapildigi ve ilk goéruntilemesiyle Kkarsilastirmali  olarak
degerlendirildigi saptandi. Kontrol gorintuleme yapilan 194 (n=265, %73,2)
hastanin radyolojik bulgularinda duzelme (regresyon), 66 (n=265, %Z24,9)
hastaninkinde benzer bulgular, 5 (n=265, %1,9) hastanin bulgularinda ise
kotllesme (progresyon) gorildid. Tedavi sonrasi kontrol radyolojik
goruntileme yapilan hastalarin radyolojik goruntileme bulgularindaki
degisiklik Tablo 11’de belirtildi.
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Tablo-11: Tedavi sonrasi kontrol radyolojik goéruntileme yapilan hastalarin

goruntuleme bulgularindaki degisiklik

Tuberkiloz Brusellar Piyojenik Toplam
spondilodiskiti spondilodiskit spondilodiskit
n=50 (%) n=59 (%) n=156 (%) n=265 (%)
Diizelme 45 (90) 44 (74.6) 105 (67,3) 194 (73,2)
Benzer 5(10) 14 (23,7) 47 (30,1) 66 (24,9)
Katilesme 0 (0) 1(1,7) 4(2,6) 5 (1,9)
Tablo-12: Tedavi sonundaki klinik yanit ve prognoz
Tuberkiloz Brusellar Piyojenik spondilodiskit p
spondilodiskiti spondilodiskit Toplum kékenli Postoperatif
n=55 (%) n=86 (%) n=107 (%) n=88 (%)
Tedavi suresi | 450 (240-1440)2 | 210 (36-720)° 150 (15-450)° 150 (45-960)° <0,001
ortanca (minimum-
maksimum) (guin
olarak)
Nukssuz izlem suresi | 6 (0,5-17,5) 7,5 (0,5-20,5)2 4,5 (0,5-17,5)® 5,75 (0,5-16,5)° | 0,005
ortanca (minimum-
maksimum) (yill
olarak)
Prognoz 0,002
Sekelsiz iyilesme 40 (72,7) 59 (68,6) 60 (56,1) 45 (51,1)
Kismi diizelme 13 (23,7)* 18 (20,9)° 38 (35,5)® 35(39,8)2
Degisiklik olmayan | 1(1,8) 3(3,5) 7 (6,5) 7 (8)
Niks 0 (0) 6 (7)) 0 (0) 0 (0)
Eksitus 1(1,8) 0 (0) 2(1,9) 1(1,1)
Hareketle olan agri 11 (20) 19 (22,1) 35(32,7) 35 (39,8) 0,022*
istirahatte agri 2(3,6) 7 (8,1) 9(84) 5(5,7) 0,634
Mobilizasyonda artis | 7 (12,7) 2(2,3) 3(2,8) 3(34) 0,033*

*|statistiksel olarak anlamli farklilik bulunmasina ragmen ikili kargilastirma sonucunda gruplar

arasinda anlamh farkhlik bulunmamistir.
a b, e Univariate analizde istatiksel olarak benzer olan verilere ayni harf verilmistir.
ab, ac [statiksel olarak diger iki grupla da benzer olanlar.

Tedavi sonrasi klinik yanitlar sekelsiz iyilesme, sikayetlerde kismi
duzelme, degisiklik olmamasi, duzeldikten sonra niks etmesi ve hastanin
eksitusu olarak gruplandiridi. Sekelsiz iyilegsen 204 (n=336, %60,7), kismi
dizelme olan 104 (n=336, %30,9), degisiklik olmayan 18 (n=336, %5,4) hasta,
nuks gelisen 6 (=336, %1,8) hasta, eksitus gelisen 4 (n=336, %1,2) hasta
saptandi. NUks sadece brusellar spondilodiskit tanili hastalarda saptandi.
Tuberklloz spondilodiskiti tanili bir hastada, piyojenik spondilodiskit tanili Gg

hastada eksitus oldugu saptandi. Bir hastada yumusak doku enfeksiyonu
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kaynakli sepsis, u¢ hastada pndmoni kaynakl sepsise bagl eksitus oldugu
saptandi. Kismi dizelme saptanan 104 hastanin 42 (%40,4)'sinde, degisiklik
saptanmayan 18 hastanin 9 (%50)’'unda herni, spondilolistezis, fraktur gibi bir
mekanik patoloji mevcuttu. Hastalik gruplarindaki tedaviye karsi klinik yanit ve
prognoz Tablo 12’de belirtildi.

Multivariate analizde TS, BS ve PS hastalarinin verileri incelendi. TS
grubunda terleme sikayetinin prediktif degeri BS ve PS grubuna gére anlaml
olarak daha fazla saptandi (OR=4,328, 95% CI 1,475-12,700; p=0,008). BS
grubunda ates sikayetinin prediktif degeri TS ve PS grubuna gore anlaml
olarak daha fazla bulundu (OR=3,708, 95% CI 1,911-7,197; p=0,000). PS
grubunda spinal cerrahi gegirme dykusunun prediktif degeri TS ve BS grubuna
gore anlamh olarak daha fazla saptandi (OR=15,086, 95% CI 6,849-33,227;
p=0,000). TS, BS ve PS arasindaki multivariate analiz Tablo 13’te belirtildi.

Tablo-13: Tuberklloz spondilodiskiti, brusellar spondilodiskit ve piyojenik
spondilodiskit arasinda multivariate analizi

95% C.l.for OR

p OR Lower Upper
Tuberkiiloz spondilodiskiti Spinal cerrahi gegirme 6ykisu 0,000 0,072 | 0,017 0,304
Ates 0,012 0,253 | 0,087 0,739

Terleme 0,008 4,328 | 1,475 12,700

95% C.l.for OR

p OR Lower Upper

Brusellar spondilodiskit Spinal cerrahi gegirme 6ykisu 0,000 0,130 |0,053 0,319
Ates 0,000 3,708 | 1,911 7,197

ESR >50 mm/saat 0,000 0,275 0,153 0,494

95% C.l.for OR

p OR Lower Upper

Piyojenik spondilodiskit Spinal cerrahi gegirme 6ykisu 0,000 15,086 | 6,849 33,227
Terleme 0,017 0,281 0,099 0,799

Lokosit >10000/mm? 0,073 0,566 | 0,304 1,054

ESR >50 mm/saat 0,000 2,893 |1,731 4,833

OR: Odss orani
C.I: Guven aralig
ESR: Eritrosit sedimantasyon hizi
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TARTISMA VE SONUG

Calismamizda 1 Ocak 2000 ile 31 Aralik 2020 tarihleri arasinda
tuberkuloz spondilodiskiti (TS), brusellar spondilodiskit (BS) ve piyojenik
spondilodiskit (PS) tanisi alan 336 hasta retrospektif olarak degerlendirildi.
Ulkemizden bildirilen tek merkezli en genis spondilodiskit olgu serileri
arasindadir.

Spondilodiskitler son yillarda artan invazif igslemler, yasl populasyonun
artmasi gibi sebeplerle karsimiza daha c¢ok cikmaktadir. Spondilodiskitler
onemli bir morbidite nedenidir. Mikrobiyolojik sebepleri siklikla piyojenik
bakteriler olmakla beraber Glkemizin bulundugu cografya sebebiyle tiberkiloz
ve bruselloz da endemik etkenlerdir. GOk ve ark.’nin (77) yaptigi calismada BS
(%45) ilk sirada iken, TS (%29) ikinci, PS (%26) Uguncu siradaydi. Kaya ve
ark.’nin (1) yaptigi1 calismada ise PS ilk siradayken (%44,6), BS (%40,2) ve TS
(%15,2) daha az sikhktaydi. Calismamizda 195 (%58) hastada PS
saptanirken, BS 86 (%25,6) hastada, TS 55 (%16,4) hastada saptandi.

Spondilodiskitler en sik 6. dekatta gorulir (8). Turung ve ark.’nin (78)
yaptigi ¢calismada TS yas ortalamasi 68+15,6 yas, BS 59+13,9 yas, PS
65,5+15,1 yas olarak saptanmistir. Calismamizda yas ortalamasi tum
populasyonda 55,69+14,14 yas iken, TS’de 49+16,97 yas ile diger gruplara
gore daha dusukta (p<0,001), BS’de 55,14 £13,26 yas, PS’de 57,8 £13,06 yas
olarak saptandi.

Yapilan galigmalarda piyojenik spondilodiskit erkeklerde iki kat daha
fazla gorulirken, tiberkilozda kadin erkek arasinda énemli bir dagilim farki
saptanmamistir (4, 53). Bernard ve ark.’nin (28) yaptigi ¢alismada PS
hastalarinda kadinlarin orani %31 olarak saptanmistir. Calismamizda tim
hasta populasyonunda kadin ve erkek dagilimi esit (K/E=168/168) iken, TS
kadinlarda daha fazla (K/E=35/20), BS kadin/erkek orani esit (K/E=43/43), PS
ise erkeklerde daha fazla (K/E=90/105) saptandi (p< 0,001).

Risk faktorleri arasinda diyabetes mellitus, kronik hastalik oykusu,

malignite, intravendz ilag bagimhligi, immunsupresyon, kronik steroid
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kullanimi, HIV, alkolizm, romatolojik hastaliklar, gegirilmis cerrahi operasyon,
obezite bulunur (32, 48). Taze sut ve sut drtnleri tiketimi, hayvancilikla ugras
ise bruselloz agisindan risk faktérleridir. BS hastalarindaki pastorize olmayan
sut ve sut Urand tuketimi Colmenero ve ark.’nin (79) yaptigi calismada %27,1,
Hammami ve ark.’nin (51) yaptigi calismada %90,9 olarak belirtilmistir. Gok
ve ark.’nin (77) yaptigi ¢alismada BS hastalarindaki hayvancilik dykusu %65
olarak belirtilmistir. Calismamizda BS tanli hastalarin %82,5’'inde taze sut ve
sut drunleri tiketme Oykusu, %38,4’Unde hayvancilik mevcuttu, bu bulgu diger
iki gruptan istatiksel olarak anlaml bir farklihk gosterdi (p<0,001). Turung ve
ark’nin (78) yaptigi calismada tum hastalarin %28,3’Unde diyabetes mellitus
saptanmis ve gruplar arasinda istatiksel fark bulunmamigtir. Calismamizda
tum spondilodiskit hastalarinin 62 (%18,4)'sinde diyabetes mellitus saptandi,
gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,260). Kaya ve ark.'nin
(1) yaptigi calismada PS grubunda spinal cerrahi gegirme Oykusu %62,7 ile
diger gruplara goére daha yuksek bulunmustur. Gok ve ark.’nin (77) yaptigdi
calismada da spinal cerrahi gecirme dykusu %64 ile diger gruplara gére daha
fazla bulunmustur. Calismamizda tum hastalarin 98’sinde daha 6nce spinal
cerrahi gecirme Oykusu mevcuttu, piyojenik spondilodiskitte diger iki gruptan
istatiksel olarak anlamli oranda daha fazlaydi (p<0,001). Caligmamizin
multivariate analizinde tim PS hastalarinda spinal cerahi gecirme dykusunin
prediktif degeri, TS ve BS hastalarina gére daha fazla bulundu (OR=15,086,
95% CI 6,849-33,227; p=0,000).

Semptom baslangicindan tani konulmasina kadar gegen ortalama
sure Gok ve ark.’nin (77) yaptigi calismada TS hastalarinda 266 gin, BS
hastalarinda 115 gln, PS hastalarinda 151 gin olarak saptanmistir. Kaptan
ve ark.’nin (80) yaptigi galismada BS hastalarinda ortalama tani suresi 10 gun-
36 ay olarak bulunmustur. Calismamizda semptom baslangicindan tani
konulmasina kadar gecen ortanca sure tuberkuloz spondilodiskitinde 5 ay
(0,23-36 ay), brusellar spondilodiskitte 2 ay (0,33-84 ay), piyojenik
spondilodiskitte 2 ay (0,03-84 ay) olarak saptandi (p=0,002). Klinik olarak
nonspesifik sikayet ve bulgularin varligi ve tani koymada invazif yontemlerin

yapilmasindaki gecikmelerin bu sireyi degistirdigi distnuld.
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Hammami ve ark.’nin (51) yaptigi ¢alismada TS hastalarinda en sik
vertebral hassasiyet (%74) saptanmigtir, ates (%45,2) ve terleme (%47,9)
daha az oranda bulunmustur. Calismamizda TS hastalarinda en sik sikayet
bel agrisiydi (%63,6), diger sikayetler sirasiyla sirt agrisi (%27,2), yirimede
zorluk (%23,6), terleme (%14,5), kilo kaybi (%12,7) ve ates (%9) idi. Yilmaz
ve ark.’nin (64) yaptigi ¢calismada BS hastalarinda en sik sikayet bel agrisi
(%92), ikinci sirada ates (%68) olarak bulunmustur. Calismamizda BS
hastalarinda en sik sikayet bel agrisiydi (%82,5), diger sikayetler sirasiyla ates
(%31,3), kilo kaybi (%13,9), yurimede zorluk (%11,6) ve terleme (%8,1) idi.
Butler ve ark.’nin (81) yaptigi calismada PS hastalarinda sirt ve boyun agrisi
(%97,9) en sik sikayet iken, ates (%12,5) daha az saptanmistir. Bernard ve
ark.’nin (28) yaptigi calismada ise PS hastalarinda en sik sikayetler bel agrisi
(%96) ve ates (%52) olarak bulunmustur. Calismamizda PS hastalarinda en
sik sikayet bel agrisi (%78,4), diger sikayetler sirasiyla ates (%12,2), sirt agrisi
(%11,2) ve kilo kaybi (%5,1) idi. Luzzati ve ark.'nin (82) yaptigi calismada ates
PS hastalarinda %100, TS hastalarinda %14,8 olarak belirtiimistir. GOk ve
ark.’nin (77) ve Hammami ve ark.’nin (51) yaptigi calismalarda ates BS
hastalarinda daha sik saptanmistir. Okay ve ark.’nin (83) yaptigi ¢calismada
terleme BS hastalarinda diger gruplara gore daha fazla bulunmustur.
Calismamizda BS ve PS hastalarinda ates yuksekligi daha fazla iken TS
hastalarinda daha duslik oranda saptandi (p<0,001). Calismamizin
multivariate analizinde BS hastalarinda atesin prediktif degeri, TS ve PS
hastalarina gére daha fazla bulundu (OR=3,708, 95% CI 1,911-7,197;
p=0,000). Multivariate analizde TS hastalarinda terlemenin prediktif degeri, BS
ve PS hastalarina gore daha fazla saptandi (OR=4,328, 95% CI 1,475-12,700;
p=0,008).

Calismamizda fizik muayenede en sik saptanan Laseque testinin
pozitifligi (%14,2) idi, diger sik bulgular nérolojik defisit (%6,8) ve motor defisit
(%4,5) idi, istatiksel olarak gruplar arasinda anlamli fark yoktu (sirasiyla
p=0,114, p=0,908, p=0,185). GOk ve ark.’nin (77) yaptigi calismada
dogrulanmig ates yuksekligi tum hastalarin %23,8'inde, hepatomegali tum

hastalarin %26,6’sinda tespit edilmigtir. Calismamizda dogrulanmis ates
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yuksekligi hastalarin %1,2’sinde, hepatomegali %0,9’'unda saptandi. Bu farkin
calismalardaki TS, BS, PS hastasi oranlarinin farkli olmasindan kaynakh
olabilecegi dusunulda.

PS’de nonspesifik olarak l6kositoz, sola kayma, ESR ve CRP artisi
gorulebilir, ESR hastalarin %90'ninda 50 mm/saatten fazladir (14). TS
hastalarinin laboratuvar bulgularinda periferik yaymada lenfosit hakimiyeti,
CRP artigi ve ESR yuksekligi 6n plandadir, 16kosit dederi artmis veya normal
olabilir (5). BS hastalarinin laboratuvar bulgulari nonspesifiktir, anemi,
|I0kopeni, lokositoz, lenfositoz, trombositopeni, karaciger enzimlerinde
yukselme, ESR yuksekligi, CRP artigi gorulebilir (69). Colmenero ve ark.’nin
(84) yaptigi calismada lIdkositoz ve notrofil yluzdesinde artis en sik PS
grubunda bulunmustur. Okay ve ark.'nin (83) yaptid1 calismada Idkositoz PS
hastalarinda, TS ve BS hastalarina goére daha yuksek bulunmustur.
Calismamizda periferik kan sayiminda |0kosit sayisi TS hastalarinin
%83,6’sinda, BS hastalarinin %93’Unde, piyojenik spondilodiskit hastalarinin
%73,3'inde normal aralikta (4000-10000/mm?3) saptandi (p<0,001). Lokositoz
(>10000/mm?) PS grubunda diger gruplara gore daha ylksekti (p<0,001).
Notrofil ylzdesinde artis (>%75) PS hastalarinda daha yuksek saptandi
(p=0,004). Yapilan galigmalarda ESR ortalamasi piyojenik spondilodiskitte
daha yuksek bulunmustur (77, 84). Kandemir ve ark.'nin (85) yaptidi
calismada ortalama ESR degeri PS hastalarinda BS ve TS hastalarina gore
daha yuksek bulunmustur. Calismamizda ortanca ESR degderi TS hastalarinda
55 mm/saat (7-140 mm/saat), PS hastalarinda 55 mm/saat (0,3-140 mm/saat)
iken, BS hastalarinda 37 mm/saat (2-120 mm/saat) olarak bulundu.
Calismamizin univariate analizinde TS ve PS hastalarindaki ortanca ESR
degerleri birbirine benzer ve BS hastalarindan anlamli olarak daha fazla
bulundu (p<0,001). Calismamizin multivariate analizinde ESR degerinin 50
mm/saatin Ustl olmasinin prediktif degeri, PS hastalarinda anlamli olarak
daha fazla bulundu (OR=2,893, 95% CI 1,731-4,833; p=0,000). GOk ve ark’nin
(77) ve Colmenero ve ark.’nin (84) yaptigi calismalarda CRP degerleri PS
hastalarinda daha ylksek bulunmustur. Kaya ve ark.’nin (1) yaptigi calismada

ise TS hastalarinda diger gruplara goére daha yuksek CRP degerleri
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bulunmustur. Calismamizda ortanca CRP degeri PS hastalarinda 3,8 mg/dL
(0,2-32,2 mg/dL), TS hastalarinda 2,1 mg/dL (0,3-16,3 mg/dL), BS
hastalarinda 1,85 mg/dL (0,2-19,1 mg/dL) olarak bulundu.

TS en sik torakal vertebray: tutarken, BS ve PS daha sik lomber
bolgeyi tutar (1, 51, 77, 83, 84, 86). Calismamizda en sik tutulan vertebra
seviyeleri TS hastalarinda torakal vertebra (%45,5), BS hastalarinda lomber
vertebra (%51,1), PS hastalarinda lomber vertebra (%53,8) idi. Chang ve
ark.’nin (87) yaptigi ¢galismada PS hastalarindaki vertebra korpusu tutulumu
%94 olarak bulunmustur. Calismamizda PS hastalarinda en sik tutulum
vertebra korpusu (%50,7) ve intervertebral diskte (%49,2) idi. Yiimaz ve
ark.’nin (64) yaptigi calismada BS hastalarinda vertebra korpus tutulumu %72,
Hammami ve ark.’nin (51) yaptigi calismada vertebra korpusu tutulumu %65,9
bulunmustur. Calismamizda BS hastalarinda en sik tutulum vertebra korpusu
(%45,8) ve intervertebral diskte (%48,2) idi. Ozgller ve ark.’nin (88) yaptigi
calismada, calismaya dahil olan tim TS hastalarinda vertebra korpusunda
tutulum belirtilmistir. Calismamizda TS hastalarinda en sik tutulum olan bdélge
intervertebral disk (%41,8) ve paravertebral alan (%40) idi. Kaya ve ark.’nin
(1) yaptigi calismada apse TS hastalarinda (%96,2), BS hastalarina (%16,7)
ve PS hastalarina (%47,7) gore daha fazla bulunmustur. Calismamizda apse
TS hastalarinda %56,4, BS hastalarinda %18,6, PS hastalarinda %40
oraninda bulundu.

Hadjipavlou ve ark.’nin (4) yaptigi ¢calismada PS hastalarinda S.
aureus %43, koagulaz negatif stafilokok %19,6 olarak bulunmustur. Bernard
ve ark.’nin (28) yaptigi calismada PS hastalarinda S. aureus %41, koagulaz
negatif stafilokok %17 olarak bulunmustur. Lucio ve ark.’nin (14) yaptidi
calismada S. aureus %29,6 olarak bulunmustur. Calismamizda PS
hastalarinda en sik S. aureus (%20,5), ikinci sirada koagulaz negatif stafilokok
(%10,7) saptandi.

Spondilodiskitlerde etkeni saptamak i¢in ¢ogunlukla (%30-70) invazif
yontemler gerekmektedir (89). BS tanisi ise invazif islemler yapilmaksizin
seroloji ile konulabilir (3). Gok ve ark.’nin (77) yaptigi calismada TS tanisinda
histopatolojik inceleme %6, PPD testi pozitifligi %54, kultirde Ureme %25,
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ARB pozitifligi %6, PCR testi pozitifligi %3,1 olarak bulunmugtur. Hammami ve
ark.’nin (51) yaptigi calismada TS hastalarinin %65.8’ine biyopsi, %31,5’'inde
apse drenaji ile tani konuldugu belirtilmistir. Turung ve ark.’nin (78) yaptigi
calismada TS hastalarinin %76,9’unun tanisinda invazif iglem gerektigi
belirtiimistir. Calismamizda TS tanisinin doku biyopsisinde histopatolojik
inceleme (%58), PPD testi pozitifligi (%43,6), doku kulturinde Greme (%34,5),
dokuda ARB pozitifligi (%14,5) ve dokuda mikobakteri PCR testi pozitifligi
(%14,5) ile konuldugu saptandi. Gok ve ark.’nin (77) yaptigi calismada BS
hastalarinin %99’unda serolojik testler pozitif olarak bulunmustur. Yilmaz ve
ark.’nin (64) yaptigi calismada BS hastalarinda serolojik testlerin pozitifligi
%84, kan kultirinde Ureme %32 olarak bulunmugtur. Turung ve ark.’nin (78)
yaptigi calismada BS hastalarinin kan kuiltirinde Ureme %56,2 olarak
bulunmustur. Calismamizda BS tanisinin seroloji (%93), kan kultart (%13,9)
ve doku biyopsisi (%9,3) ile konuldugu saptandi. Calismamiz retrospektif
oldudu icin, gcalismaya dahil edilen BS hastalarinin 28’inin kan kultir bilgisine
hastane bilgi sisteminden ulagildi, 28 hastanin 12’sinin kan kulturinde Brusella
spp. Uredigi saptandi. Colmenero ve ark.nin (84) yaptigi ¢calismada PS
hastalarinin %41,8’inde kan kultirinde uUreme, %72,1’sinin doku biyopsi
kultarinde Ureme saptanmistir. Calismamizda PS hastalarinin tanisinda en
sik kullanilan yontemin histopatoloji (%42,5) oldugu, diger sik tani
yontemlerinin doku kulturinde Greme (%31,8) ve kan kultirinde treme (%9,2)
oldugu bulundu. Bu bulgular PS tanisinda kan kualtard almanin 6nemini
gostermekle beraber, etkene ulagilamayan durumda invazif tan1 yontemlerinin
onemini gostermektedir.

Toplum kdkenli PS genellikle 6-8 haftalik tedavi gerekmektedir.
Prospektif olarak yapilan 359 hastanin degerlendirildigi bir PS hastalarinin 6
ile 12 haftalik tedavileri kargilastiriimis ve 6 haftalik tedavinin 12 haftalik tedavi
ile benzer oldugu gdsterilmistir (28). Cerrahi debridman uygulanan hastalarda
ve postoperatif gelisen PS hastalarinda tedavi suresi ile ilgili net bir 6neri yoktur
(38, 90). Bazi calismalarda ortalama tedavi suresi 7,3 hafta iken, bazi
caligmalarda bu sure 4-6 ay olarak belirtiimigtir (91, 92). Okay ve ark.’nin (83)
yaptigi calismada PS hastalarinda ortalama tedavi suresi 148,6+120,9 gun
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olarak belirtiimigtir. Calismamizda ortanca tedavi suresi toplum kokenli PS
hastalarinda 150 gun (15-450 gun), postoperatif PS hastalarinda 150 gun (45-
960 gun) olarak bulundu. TS hastalarinda tedavi suresi igin net bir oneri
bulunmamaktadir. Yapilan bir galismada 6-9 aylik tedavinin 18 aylik tedavi
kadar etkili oldugu belirtilmistir (93). Amerika Hastalik Kontrol ve Onleme
Merkezi (CDC) 6-9 aylik tedaviyi dnermekle beraber ortopedik yabanci cisim
varliginda tedavinin 12 aya kadar uzatiimasini énermektedir. Dinya Saglik
Orgiitti (DSO) 9 aylik tedavi dnermektedir (55). Ozgiiler ve ark.’nin (88) yaptigi
calismada TS hastalarinda ortalama tedavi sdresi 450 gun olarak
bulunmustur. Colmenero ve ark.’nin (84) yaptigi calismada TS hastalarinda
ortalama tedavi suresi 295 gun olarak belirtiimistir. Luzzati ve ark.’nin (82)
yaptigi calismada TS hastalarinda ortalama tedavi suresi 9+2,5 ay olarak
belirtiimigtir. Okay ve ark.’nin (83) yaptigi galigmada TS hastalarinda ortalama
tedavi suresi 434,2+150,5 gun bulunmustur. Calismamizda TS hastalarinda
ortanca tedavi suresi 450 gun (240-1440 gun) olarak bulundu. Hamidi ve
ark.’nin (94) yaptigi galigmada TS tanili hastalarin %50’sinde baslangi¢ rejimi
isoniazid, rifampisin, etambutol ve pirazinamid kombinasyonu iken, diger
hastalara farkh rejimler uygulandigi belirtiimigtir. Calismamizda TS tanil
hastalarin %80’inde baslangi¢ rejiminde isoniazid, rifampisin, etambutol ve
pirazinamid kombinasyonu verildigi saptandi.

BS tedavisinde hicre igine penetre olabilen G¢ antibiyotikten olusan
kombinasyon tedavileri ile en az Gg aylik tedavi onerilmektedir (3). Bununla
birlikte tedavi sureleri hakkinda yapilan galigmalarla Ug¢ aylik tedaviyle tedavi
basarisizliginin gbézlendigi ve daha uzun sureli antibiyoterapi verilmesi
gerektigi de belirtiimistir. Yapilan bir galismada 6 aylik Gg¢ antibiyotikten olusan
kombinasyon tedavisiyle nuks gozlenmemistir (70). GOk ve ark.’nin (77)
yaptigi ¢galismada BS hastalarinda ortanca oral tedavi suresi 180 gun (7-561
guin) bulunmustur. Yilmaz ve ark.’nin (64) yaptigi ¢calismada BS hastalarinda
ortalama tedavi suresi 130+45,6 glin olarak bulunmustur. Okay ve ark.’nin (83)
yaptigi ¢calismada BS hastalarinda ortalama tedavi suresi 337,8+57,8 gun
bulunmustur. Calismamizda BS hastalarinin ortanca tedavi suresi 210 gin

(36-720 gun) bulundu. Hamidi ve ark.nin (94) yaptigi calismada BS
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hastalarinda en sik uygulanan tedavi doksisiklin, rifampisin ve streptomisinden
olusan kombinasyon tedavisi olarak belirtiimigtir. Calismamizda BS
hastalarinin  %83,7’sine U¢ antibiyotikten olusan kombinasyon tedavisi
uygulandidi, hastalarin %16’sina ise ila¢ alerjisi, ila¢ intoleransi,
komorbiditeleri sebebiyle iki antibiyotikten olusan kombinasyon tedavisi
verildigi saptandi. Calismamizda BS hastalarina en sik doksisiklin, rifampisin
ve siprofloksasinden olusan Ugli kombinasyon tedavisi verildigi saptandi.

Okay ve ark.’nin (83) yaptigi calismada BS hastalarinin %12,5'ine
cerrahi tedavi uygulandigr belirtilmistir. Luzzati ve ark.’nin (82) yaptigi
calismada cerrahi tedavi uygulanan TS hastalar %40,7, PS hastalarn %25
olarak belirtilmigtir. Yapilan diger ¢alismalarda cerrahi tedavinin en sik TS’de,
daha az siklikta sirasiyla PS ve BS hastalarinda gerektigi bildirilmistir (77, 84).
Calismamizda cerrahi tedavinin en sik TS hastalarinda (%63,6) uygulandigi,
PS (%36,9) ve BS hastalarinda (%3,5) ise daha az uygulandidi saptandi
(p<0,001).

GOk ve ark.’nin (77) yaptigi calismada TS hastalarinin %84’Gnde, BS
hastalarinin %73’Unde, PS hastalarinin %62’sinde tedavi sonrasi kudr
saglanmistir. Luzzati ve ark.’nin (82) yaptidi calismada PS’'de %78,1, TS'de
%30,8 oraninda kur saglanmistir. Turung ve ark.’nin (78) yaptigi calismada
tedavi sonrasi sekel PS hastalarinin %6,6’sinda, BS hastalarinin %3,3’Unde,
TS hastalarinin %15,3’Unde belirtiimistir. Calismamizda tedavi sonrasi sekel
kalmadan iyilesme TS hastalarinin 40 (%72,7)inda, BS hastalarinin 59
(%68,6)'unda, toplum kokenli PS hastalarinin 60 (%56,1)’ inda, postoperatif PS
hastalarinin 45 (%51,1)'inde saptandi. Calismamizda tedavi sonrasi hareketle
olan agn TS hastalarinin %20’sinde, BS hastalarinin %22,1’'inde, PS
hastalarinin  %39,8’sinde saptandi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farkhlik bulunmasina ragmen (p=0,022), ikili kargilastirma sonucunda
gruplar arasinda anlamli farklihk bulunmadi. Tim hastalarin 51 (n=336,
%15,1)inde herni, spondilolistezis, fraktlr gibi bir mekanik bir patoloji
olmasinin, klinik sekel kalmasina sebep olabilecegi ve tedavi yaniti oranlarini
etkileyebilecegi dusunaldu.
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Sonug olarak, spondilodiskitte sikayet ve klinik bulgularin nospesifik
olmasi, bazi hastalarda invazif tan1 yontemlerine ihtiya¢ duyulmasi nedeniyle
tani koymada zorluklar mevcuttur. Tedavi suresi uzundur ve tedavi yanitinin
iyi izlenmesi gerekmektedir. Uygun olmayan tedavi, yetersiz tedavi suresi ve
gerekli durumlarda cerrahi tedaviden kacginilmasi tedavi yanitini
azaltabilmekte ve tedavi siresini uzatabilmektedir. Ulkemiz bruselloz ve
tuberkuloz agisindan endemik bir bdlge oldugu icin her hekimin bu hastaliklara
bagli gelisebilecek komplikasyonlara hakim olmasi gerekmektedir.
Spondilodiskitten suphelenildiginde hastalarin uygun tani yontemleriyle tetkik
edilmesi erken tani koymayi, uygun tedavi ile yeterli surede tedavi vermeyi ve

morbiditede azalmayi saglayacaktir.
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Uzmanlik egitimim boyunca bilgi ve deneyimlerini aktaran, her zaman
bir aile oldugumuzu hissettiren hocalarima; basta tez danisman hocam Prof.
Dr. Emel Yiimaz'a, Prof. Dr. Halis Akalin, Dog¢. Dr. Yasemin Heper, Dog. Dr.
Esra Kazak, Uzm. Dr. Ugur Onal’a, Tibbi Mikrobiyoloji Anabilim Dali ve
immiinoloji Bilim Dalr’'ndaki tiim hocalarima saygi ve tesekkiirlerimi sunarim.
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Diger branglarda beraber caligtigim ismini sayamadigim hocalarim ve
meslektaslarima tesekkir ederim.

Anabilim Dalimizda galigmakta olan, en zor anlarimda yanimda olan,
klinigimizdeki sicak aile ortaminin tyeleri Hem. Vesile Donmez, Hem. Zeynep
Kas, Hem. Ebru Ozyigit, Hem. Nurten Soydan, Hem. irem Cansu Yilmaz, Hem.
Aysun Pektez, Hem. Hatice Ertek’e; personel Gursel Naimoglu ve Eyylp
Yalgin’a; emekli personel Huseyin Altinsoy’a; temizlik personeli Nursen
Guler’e; sekreterlerimiz Saliha Gumus, Kadriye Adiguzel ve Nagihan Doyan’a
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catisi altinda galisan tiim teknisyenlere, basta Eda Sevecan Oztirk ve Raziye
Ulker olmak Uzere tesekkir ederim. Dermatoloji boliminin kiymetli
personellerine destekleri icin tesekklr ederim.

Lisede tanistigim ve hayatimin her aninda farkli sehirlerde olsak bile
yanimda olan, en guzel zamanlarimi paylastigim ve en zor anlarimda hep
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