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Ulseratif Kolitli Bir Olguda Uc Farkli Tutulum: Bilateral Femur Basi
Avaskller Nekrozu, Spondilodiskit ve Spondiloartropati

Three Different Involvements in a Case of Ulcerative Colitis: Bilateral Femoral Head
Avascular Necrosis, Spondylodiscitis and Spondyloarthropathy

@ Tuba Erdem Sultanoglu, ® Siimeyye Ucar Meydan

Diizce Universitesi Tip Fakdiltesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali, Diizce, Tiirkiye

(0)4

Avaskdiler nekroz (AVN), kemik dokusunun yetersiz kanlanmasi sonucu gelisen ciddi bir durumdur. Bu durum genellikle travma, uzun sureli
steroid kullanimi veya sistemik hastaliklarla iliskilidir. Spondilodiskit, omurga diskleri ve vertebra cisimlerini etkileyen ciddi bir enfeksiyon olup
genellikle bakteriyel kaynaklidir. Spondilodiskit ve AVN'nin birlikteligi nadir gorilir. Bu olgu sunumunda, Ulseratif kolit tanisi olan 53 yasindaki
kadin hastada bilateral femur basi AVN'yi ve spondilodiskit birlikteligi ele alinmistir. Bu olgu, kronik inflamatuvar hastaligi olan, uzun streli
kortikosteroid tedavisi géren hastalarda AVN ve spondilodiskit gelisme riskinin vurgulanmasini amaglamaktadir.

Anahtar kelimeler: Avaskiler nekroz, spondilodiskit, inflamasyon, kortikosteroid, osteoimminoloji, spondiloartropati

Abstract

Avascular necrosis (AVN) is a serious condition that develops as a result of inadequate blood supply to bone tissue. This condition is usually
associated with trauma, long-term steroid use, or systemic diseases. Spondylodiscitis is a serious infection affecting the spinal discs and
vertebral bodies and is usually of bacterial origin. The association of spondylodiscitis and avascular necrosis is rare. In this case report, bilateral
femoral head avascular necrosis and spondylodiscitis coexistence in a 53-year-old female patient diagnosed with ulcerative colitis is discussed.
This case aims to emphasize the risk of developing AVN and spondylodiscitis in patients with chronic inflammatory disease who receive long-
term corticosteroid treatment.
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Giris baslar. Bu siire¢ doku rejenerasyonunu bozabilir. Osteonekrozun
tetikleyici faktorinin devam etmesi kronik inflamasyona ve
kemik onariminin bozulmasina yol acar (4,5). Uzun sireli veya
yiksek dozda kortikosteroid kullanimi osteonekroz icin dnemli

Avaskller nekroz (AVN), kemik vaskileritesinin bozulmasi
sonucu osteosit ve yag hucrelerinin ¢lmesine yol acan kemik
yikimini ifade eder. AVN, travma, uzun sureli kortikosteroid
kullanimi, alkolizm, orak hlicre anemisi, otoimmun hastaliklar,
hiperlipidemi, kemoterapi ve radyoterapi gibi durumlarla
tetiklenebilir AVN'nin patogenezi tam olarak anlasilamamis olsa
da vaskdler bozulma, adiposit disfonksiyonu ve intraossetz basing

bir risk faktoridur. Steroidlerin, lipit metabolizmasini etkileyerek
damar yapisinda mikroemboliler ve dolasim bozukluklarina
neden oldugu distntlmektedir (3,6). Literatlrde, prednizon
dozunun 20 mg/gln‘in UGzerinde olmasi veya kimdlatif

artisinin bu siirecte dnemli rol oynadigi diistinilmektedir. AVN dozun 12 grami asmasi AVN riskini artirdigi gésterilmistir (6,7).
en sik femur basinda gériilir ancak viicudun farkl bélgelerinde Shibatani ve ark. (8), steroid kullaniminin ilk 8 haftasinda gtinlik
de etkileyebilir. Bu da mekanik olarak engellenen subkondral doz ile osteonekroz riski arasinda istatistiksel olarak anlamli
kemigin cokmesine ve sekonder osteoartrite neden olabilir (1- bir iliski oldugunu belirtirken; Koo ve ark. (9) gunlik ylksek
3). Osteonekroza bagl olarak nekrotik kemigi ve intrameddller steroid dozlarinin, kiimilatif dozdan daha 6nemli bir risk faktori
dokuyu ortadan kaldirmaya yonelik inflamatuvar bir yanit oldugunu vurgulamistir.
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Spondilodiskit, intervertebral diskler ve bitisik vertebral
cisimlerde meydana gelen enfeksiyéz inflamasyondur. Ozellikle
vertebral spondilodiskit, vertebra cisimlerini ve diskleri etkileyen
nadir ancak ciddi bir omurga enfeksiyonudur. En sik etkenler
arasinda Staphylococcus aureus ve Mycobacterium tuberculosis
yer almaktadir. Bu durum genellikle yasl bireylerde veya
immdun sistemi zayiflamis kisilerde goralir ve siklikla sirt agrisi,
ates ve norolojik belirtilerle kendini gosterir. Tani icin eritrosit
sedimantasyon hizi (ESR) ve C-reaktif protein (CRP) testleri Gnemli
laboratuvar gdstergeleridi. Manyetik rezonans goérintileme
(MRG), spondilodiskit tanisinda kritk 6neme sahiptir ve
enfeksiyonun yayilimi ile ciddiyetini belirlemede kullanilir. Tedavi
genellikle uzun sureli antibiyotik tedavisi ve bazi durumlarda
cerrahi  mudahale gerektirir (10). AVN ve spondilodiskit,
kronik inflamatuvar hastali§i olan hastalarda nadiren birlikte
gorilen ciddi komplikasyonlardir. Uzun sireli kortikosteroid ve
immunosupresif tedavi kullanimi bu komplikasyonlarin gelisme
riskini artinr. Bu olgu sunumunda, Ulseratif kolit tanisi olan
hastada bilateral femur basi AVN'yi ve spondilodiskit birlikteligi
sonrasinda gelisen spondiloartropati ele alinmigtir.

Olgu Sunumu

2004 yilindan beri Ulseratif kolit tanisi olan 53 yasinda kadin
hasta bel ve sag kalca agrisi sikayetleri ile poliklinigimize
basvurdu. Hasta Oyklslinde bu yakinmasinin yaklasik 2 ay
once basladigini, strekli oldugunu, gece uykudan uyandirdigini
belirtti. Tekstil iscisi olarak ¢alisan hastanin herhangi bir travma
SykUst ve soygecmisinde 6zellik yoktu. Ozgecmisinde hipotroidi,
anksiyete bozuklugu ve Ulseratif kolit mevcuttu. Sigara ve alkol
kullanimiyoktu. Hastanin bagvurusunda 75 mcg/guin levotiroksin
sodyum, 50 mg/gln ketiapin, 2000 mg/gun sulfasalazin, 1x1/
glin mesalazin lavman, 20 mg/gtin prednizolon ve 150 mg/gln
azatioprin kullandigi 6grenildi. 2018 yilina kadar mesalazin ve
stlfasalazin tedavisi ile diizenli takip edilen hastanin daha sonra
medikal tedavisini aralikli kullandigi ve takiplerinin olmadig
gorildi. 2023 yilinda karin agrisi ve kanl ishal sikayetleri olan
hastaya ulseratif kolit atagi nedeniyle 20 mg/glin prednizolon ve
azatioprin 50 mg/gin baslanmisti. Hastanin prednizolon dozu
sabah 32 mg, aksam 16 mg olarak dlizenlenmis; azatioprin dozu
150 mg/glin‘e g¢ikarimisti. Prednizolon tedavisinin 3. ayinda
prednizolon 20 mg'a distrilmis olup, bu stregte hastaya
adalimumab tedavisinin  baslandigi ancak devam etmedigi
goruldu. Hastanin genel sistem muayenesi normaldi. Kas iskelet
sistemi muayenesinde kas glci bilaterel alt ve Ust ekstremitede
5/5 idi. Bilateral kalca eklem hareketleri agriliydi. Eklemlerinde
artrit ile uyumlu bulgu yoktu. Basvuru esnasinda hastanin
diizenli olarak kullandigr ilaglar azatioprin 150 mg/gin, 1200
mg/gin kalsiyum +880 IU/gin vitamin D3, rabeprazol 1x1/
glin ve prednizolon 4 mg/giindd. Hastanin mevcut sikayetlerine
yonelik yapilan laboratuvar tetkiklerinde CRP: 2,59 mg/L (O-
0,5 mg/L), ESR: 6 mm/saat (0-25 mm/saat), romatoid faktdr
diizeyi 10,84 1U/mL, antisiklik sitrulin peptid (<7 U/mL), ENA
profili (antiSM-RNP), hepatit markerlari ve Brusella negatifti.

Spondiloartropati ve AVN 6n tanilari ile kalca, sakroiliak eklem
ve lomber MRG yapildi. Kontrastli sakroiliak MRG incelemesinde
sakroileit bulgusu saptanmadi. Lomber MRG incelemesinde
L3-L4 intervetrebral diskinde ve L4-L5 intervertebral diskinde
diffiiz bulging zemininde genis tabanli santral posterior minimal
protriizyon izlendi. Kontrastl kalca MRG incelemesinde bilateral
femur bas kesiminde T1AG'de jeografik sinirlari hipointens
hatlar olup AVN olarak tespit edildi (Sekil 1). Bilateral femur
basi AVN'yi tanisi ile ortopedi bolimiine yénlendirilen hastanin
konservatif takip edilmesi planlandi. Sik araliklarla takip edilen
hastaya agdri palyasyonu, yatak istirahati, prednol 4 mg/gin
dozunun kesilmesi, azatioprin 150 mg/gin devam edilmesi
Onerildi. Hastanin kemik mineral yogunlugu o&lciminde L1-
L4 vertebra T-skoru-2,0 ve sol femur boyun T-skoru-1,9 olmasi
nedeniyle ibandronik asit 3 mg intravendz tedavi basland,
daha once baslanan kalsiyjum karbonat ve kolekalsiferol
tedavisine devam edildi. Poliklinigimizde takip edilen hastanin,
yaklasik 20 glin sonra bel ve kalga agrisinin devam etmesi, sag
alt ekstremitede giicstizlik ve ylrime glgligu sikayetlerinin
gelismesi Uzerine kontrastll lomber MRG incelemesi planlandi.
L1, L2 vertebra komsu end platelerinde diizensizlikler, vertebra
korpuslarinda T1AG ve T2AG'de hipointens sinyal degisiklikleri,
intervertebral disk mesafesinde sag yariminda hafif intensite
artisi izlendi. Vertebra korpuslarinda ve komsu end platelerinde
yogun kontrast tutulumu, disk komsulugundan baslayip
paravertebral yumusak dokulara ve sagda psoas kasina uzanim
gosteren spondilodiskit lehine bulgular izlendi (Sekil 2). Hastanin
laboratuvar tetkiklerinde CRP: 4,75 mg/L, ESR: 103 mm/
saat idi. Kemik doku kultirinde ve mikobakteri kulttrtinde
Ureme saptanmamasi, mikobakteri polimeraz zincir reaksiyon
testi negatif olmasi Uzerine hastaya spondilodiskit tanisiyla
moksifloksasin 400 mg 1x1/gln, sodyum fusidat 500 mg
3x1/giin olarak medikal tedavisi baslandi. Uc ay sonra yapilan
kontrol kontrastli lomber MRG incelemesinde L1-L2 vertebralarin

komsu end platelerindeki T1AG ve T2AG'de hipointens sinyal
degisiklikleri ve intervertebral disk mesafesinde sag yarimindaki
hafif intensite artisi dnceki incelemeye kiyasla hafif gerilemis;

Sekil 1. Bilateral kalca MRG (bilateral femur bas kesiminde T1 agirlikli
sekanslarda jeografik sinirli hipointens hatlar izlendi ve avaskdler
nekroz tespit edildi)

MRG: Manyetik rezonans goriintileme
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kontrast gortntilerde L1-L2 vertebra korpuslarindaki kontrast
tutan alan genisligi ve kontrast tutulumu glincel incelemede
minimal azalmakla birlikte devam etmis olarak gorildi (Sekil 3).
Hastanin polikligimizdeki takiplerinde ilk basvurudan yaklasik 5 ay
sonra yaygin eklem agrisi, el-bilek eklemlerinde sislik, hassasiyet
ve sabah tutuklugu sikayetleri basladi. Fizik muayenesinde
sag 3. parmak PIF ekleminde artrit, el-el bilek eklemlerinde
hassasiyet gorlldi. Hastanin medikal tedavisine kolsisin 1 mg/
glin ve selekoksib 200 mg 1x1/gin eklendi. Antibiyotik tedavisi
6 aya tamamlanan hastanin laboratuvar tetkiklerinde CRP:
0,08 mg/L, ESH: 13 mm/saat olarak izlendi. Hastaya Ulseratif
kolit ve spondiloartraopati tanilariyla Upadacitinib 30 mg/gin
baslandi. Bir ay sonraki kontrollinde akut faz reaktanlarinin da
negatif oldugu gérildi. ik basvurudan yaklask 10 ay sonra
yapilan lomber MRG'de L1-L2 vertebra karsilikli end platelerde

anterior yarida hafif kontrastlanma olup Onceki incelemeye
goreye vertebra korpuslarindaki kontrast tutulumunda timdayle
regresyon ve end platede kontraslanmada belirgin azalma izlendi
(Sekil 4). Artrit, inflamatuvar bel ve kalga agrisi olmayan hastanin
romatolojik takip ve tedavisi devam etmektedir.

Tartisma

Spondilodiskit, omurga diskleri ve vertebral cisimlerin

enfeksiyonuyla karakterize edilen ciddi bir klinik durumdur.
Literatlirde spondilodiskit icin farkli etiyolojik ajanlar ve risk
faktorleri bildirilmistir. Ancak, spondilodiskit ve AVN'nin birlikte
gorildigu olgularin sayisi oldukca nadirdir ve bildigimiz kadariyla
literatlirde, bu iki durumu birlikte ele alan spesifik bir olguya
rastlanmamistir. Olgumuzda, femur basi AVN gelisimini takiben

Sekil 2. Kontrastli lomber MRG'de L1-L2 vertebra komsu end platelerinde duzensizlikler, L1-L2 vertebra korpuslarinda T1 agirlikli sekaslarda
hipointens sinyal degisiklikleri mevcuttu. T1 agirlikli postkontrast serilerde L1-L2 vertebra korpuslarinda, paravertebral yumusak dokularda ve
sagda psoas kasina uzanim gosteren spondilodiskit lehine bulgular izlendi

MRG: Manyetik rezonans gortntileme

¥ i

Sekil 3. Kontrastli lomber MRG incelemesinde T1 adirlikl sekaslarda L1-L2 vertebralarin komsu end platelerindeki hipointens sinyal degisiklikleri ve
intervertebral disk mesafesinde sag yarimindaki hafif intensite artisi 3 ay 6nce yapilan incelemeye kiyasla hafif gerilemis olup devam etmektedir.
T1 agirlikli postkontrast serilerde L1-L2 vertebra korpuslarindaki kontrast tutan alan genisligi ve kontrast tutulumu minimal azalmis olup devam
etmektedir

MRG: Manyetik rezonans géruntileme
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Sekil 4. Kontrastl lomber MRG incelemesinde T1 agirlikli sekaslarda L1 ve L2 vertebra karsilikli end platelerde anterior yarida hafif kontrastlanma
mevcuttu. Ug ay 6nce yapilan incelemeye gdre vertebra korpuslarindaki kontrast tutulumda timuyle regresyon ve end platede kontrastlanmada
belirgin azalma mevcuttu

MRG: Manyetik rezonans gortntileme

spondilodiskit gelismis; takiplerde spondiloartropati gelisimi ve
tedavi stireci vurgulanmistir.

Spondilodiskit, romatizmal, enfeksiydz ve dejeneratif hastaliklarla
iliskili olarak gelisebilen; insidansini artiran risk faktorleri
arasinda diabetes mellitus, immunosupresyon, uyusturucu
kullanimi ykusu ve HIV'nin bulundugu ciddi bir enfeksiyondur.
Spondilodiskit, genis bir klinik spektruma sahip olup, bircok
klinik durumu taklit edebildigi icin yanlis tani ve tedavi sonucu
geri déndurilemez deformiteler gelisebilir. Genellikle bakteriyel
kaynaklidir ve erken teshis ile uygun tedavi gerektirir. Enfeksiyon,
hematojen yaylim yoluyla monobakteriyel enfeksiyon olarak
ortaya cikabilir. Spondilodiskitte Avrupa’daki olgularin %50'sinden
fazlasindan sorumlu olan patojen Staphylococcus aureus'dur,
bunu ise Escherichia coli gibi Gram-negatif patojenler (%11-25)
takip eder. Dlinya genelinde grantlomatdz spondilodiskitin en
sik nedeni Mycobacterium tuberculosis'tir. Bruselloz, Akdeniz
Ulkeleri ve Orta Dogu’da énemli bir diger nedenidir (10-13).
Osteonekroz  gelisimi  sirasinda, nekrotik kemik dokusu
kontrolstiz inflamasyona yol acarak kronik bir inflamatuvar
mikrocevre vyarati. Bu durum kemik rejenerasyonunu ve
onarimini engeller. Osteonekrozun patogenezinde bagisiklik
hicrelerinin - ve inflamatuvar yanitlarinin  diizenlenmesinin
Onemi, osteonekrozun  patofizyolojik  mekanizmasini  ve
immdiinolojik yanitin rolini ortaya koymaktadir. immiin sistemin
osteonekrozun gelisimi ve siddeti Uzerindeki karmasik etkileri
literatlrde  bildirilmistir  (5,11,14).  Spondilodiskit, 6zellikle
enfeksiyonun tetikledigi inflamatuvar strecler nedeniyle dolasim
sistemini olumsuz etkileyerek osteonekroz gelisimine zemin
hazirlayabilir. Enfeksiyona bagl inflamasyon sirasinda asir
miktarda reaktif oksijen radikalleri Uretilir. Bu durum cevredeki
normal dokulara zarar veren proteazlarin aktive olmasina neden
olur. Surekli ylksek inflamasyon seviyeleri, osteogenik yaniti
bozarak kemik rejenerasyonunu olumsuz yénde etkiler. Kemik
hasarinin erken evresinde, timor nekroz faktoéri-a ve interlkin-6
gibi inflamatuvar sitokinler osteoblastlarin 6ncli hicrelerini
harekete gecirerek rejenerasyonu destekleyen sinyaller olusturur.
Ancak bu sitokinlerin kronik olarak ylksek seviyelerde bulunmasi

osteogenezi engelleyip kemik dokusunda daha fazla hasara
yol acabilir. Asiri inflamasyon, osteoklast farklilasmasini ve
aktivasyonunu uyararak inflamatuvar osteolize neden olur.
inflamatuvar yanitin yetersiz oldugu durumlarda ise lokal &lii
hicre ve kemik artiklari mikrocevrede birikerek hasar iliskili
molekdler paternlerin kalici hale gelmesine yol acar. Bu iki durum
inflamasyonun kroniklesmesine neden olur ve sonucta kemik
rejenerasyonunu engelleyip osteonekrozu tetikler (14).
Spondilodiskit baglaminda enfeksiyon kaynakli inflamasyonun
bu mekanizmalar araciligiyla osteonekroz riskini artirdigi
dustnltlmektedir. ~ Ayrica artan  kronik  inflamasyonun,
osteonekroz gelisen alandaki lokal bagisiklik fonksiyonlarina
zarar verdigi bildirilmistir. Olgumuzda, Ulseratif kolit nedeniyle
uzun stire immiinosupresan ilag kullanimi 8yktst bulunmaktaydi.
Spondilodiskitin - AVN'yi takiben gelismesi, bu iki durumun
patofizyolojik streclerinin birbiriyle nasil etkilesime girebilecegi
konusunda yeni sorular ortaya cikarmaktadi. immiin sistem
fonksiyonlarindaki  bu  degisiklikler, spondilodiskit —gelisimini
kolaylastirabilecedi gibi mevcut enfeksiyéz etkenlerin daha
genis bir alana yayllmasina neden olarak spondilodiskite neden
olabilir. Iki patolojik stirecin birbirini takip ederek gelismis olmasi,
femur basindaki AVN'nin inflamatuvar sdrecleri tetikleyerek
genel vicut savunma mekanizmalarini zayiflatmis olabilecegini
ve boylece spondilodiskit gelisimine zemin  hazirlamis
olabilecegini duslindlrmektedir. Patofizyolojik mekanizmalar
g6z Onlne alindiginda, bu slreglerin birbirini karsilikli olarak
besleyebilecedi ve bunun bir kisir dongl olusturabilecedi ihtimali
6ne ¢ikmaktadir. Bu nedenle, inflamasyon ve nekrozun bir arada
bulunmasi enfeksiyonun seyrini olumsuz etkileyebilir ve tedavi
slirecini karmasiklastirabilir. Hem osteonekrozun spondilodiskiti
artirmasi hem de spondilodiskitin osteonekrozu kotilestirmesi
tedavi slrecini oldukga uzun ve zorlu hale getirebilir. Mevcut
olgumuzda da yaklasik alti ay siren tedavi slreci bu durumu
desteklemektedir.

Spondilodiskit gelisimine zemin hazirlayan faktorlerden biri de
romatizmal hastaliklardir. Romatoloji pratiginde, spondilodiskitin
en 6nemli nedeni ankilozan spondilittir. Spondilodiskit, ankilozan
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spondilitin  nadir gériilen bir komplikasyonudur. ilk olarak
1937'de Andersson (15) tarafindan tanimlanmig ve yayginliginin
%1-10 arasinda oldugu bildirilmistir. Genellikle akut bir baglangici
vardir ve agn Oozellikleri daha 6nce tanimlananlarin aksine,
hareketle kétilesir ve dinlenmeyle dizelir (15,16). Olgumuzda,
ilk basvuru aninda ve takiplerde aksiyal spondiloartriti gosteren
klinik ve goriintiileme bulgulari yoktu. Ancak hastanin poliklinik
takiplerinde periferik eklem tutulumu gelismisti.

Sonug

Bilateral femur basi AVN'yi ve spondilodiskitin birlikte gorilmesi
nadir bir durumdur. Bu iki ciddi durumun birbirini nasil
etkiledigi tam olarak anlasilamamisti. Bu olgu, klinisyenlerin
iki durumun birlikte bulundugu hastalarda daha dikkatli
olmalari gerektigini ve her iki patolojiyi de tedavi planlarina
dahil etmeleri gerektigini gdstermistir. AVN ve spondilodiskit
gelisen, uzun sire immuinsupresan tedavi alan olgumuzda
multifaktoriyel etiyoloji oldugu ihtimali yUksektir. ~ Kronik
kortikosteroid kullanimi, immUnosupresif tedavi ve altta yatan
inflamatuvar durum patogeneze katkida bulunmustur. Ulseratif
kolit tanili hastada gelisen ve dizabiliteye neden olabilecek bu
iki ciddi durumu takiben gelisen periferik eklem tutulumu kronik
inflamatuvar hastaligi olan ve uzun sureli kortikosteroid tedavisi
goren hastalarda dikkatli izlem ve erken midahalenin dnemini
gostermistir.

Etik

Hasta Onayr: Olgu raporunun ve eslik eden gorsellerin
yayinlanmasi icin yazili bilgilendirilmis onam alindi.
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