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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

 Takayasu Arteriti (TA), etiyopatogenezi tam olarak bilinmeyen ve damar 

duvarında granulomatöz inflamasyonla seyreden, kronik seyirli bir büyük damar 

vaskülitidir. BaĢlıca arkus aorta ve buradan çıkan büyük arterler tutulmakla 

birlikte, çıkan aorta, torasik inen aorta, pulmoner arterler, abdominal aorta, 

abdominal aortadan çıkan arterler ve ekstremite arterleri de tutulabilir. Damar 

inflamasyonu sonucunda, etkilenen damarlarda segmental stenoz, okluzyon, 

dilatasyon ve/veya anevrizma geliĢebilir. TA, daha çok genç kadınlarda görülür ve 

20-30 yaĢlarında baĢlar. Hastalığın erken döneminde konstitüsyonel semptom ve 

bulgular tabloya hakimdir; hastalık ilerledikçe tutulan damarların lokalizasyonuna 

göre farklı semptomlar ortaya çıkar. TA prevalansı ülkeden ülkeye değiĢmekle 

birlikte, milyonda 2-3 olduğu düĢünülmektedir [1-3]. 

 Hastalığın patofizyolojisinde selüler immunitenin önemli rol aldığı 

düĢünülmektedir [4]. Tek yumurta ikizlerinde hastalığın görülmesi genetik 

faktörlerin patogenezde önemli rol oynadığının iĢaretidir [5]. Hastalık çeĢitli HLA 

(human leukocyte antigen) grupları ile iliĢkilendirilmesine rağmen farklı etnik 

gruplara bakıldığında heterojenite göze çarpar [6]. 

 Spondiloartropatiler (SpA) romatizmal hastalıklar içinde genetik etkinin en 

fazla olduğu, özellikle fibrokıkırdak içeren dokuları etkileyen, histopatolojik 

olarak aksiyal eklemlerde (özellikle sakroiliyak eklemler ve omurgada) ve 

periferik entez bölgelerinde subkondral kemik iliğinin enflamasyonu ile 
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karakterize, asimetrik oligoartritin de eĢlik edebildiği (özellikle alt ekstremitede), 

eklem belirtilerinin yanı sıra eklem dıĢı sistemik organ tutulumlarına da yol açan 

ortak klinik ve radyolojik özelliklere sahip kronik bir hastalık grubudur. Farklı 

etnik kökenlerde sıklığı değiĢmekle birlikte beyaz ırk içerisinde SpA’nın tahmini 

prevalansının %0,5-2 arasında olduğu bilinmektedir [7].  

 SpA’da herediter faktörler, SpA ve diğer romatizmal hastalıkların 

etiyolojileri ve genetik karakterleri 1970’lerden önce net olarak anlaĢılamamıĢ 

konulardı [8]. Ancak bu tarihlerden sonra SpA’lar ile HLA-B27 iliĢkisi fark 

edilmiĢ ve özellikle ankilozan spondilit (AS) ile HLA-B27 arasındaki güçlü 

birlikteliğin saptanması ile yeni sınıflama kriterleri geliĢtirilmeye baĢlanmıĢtır [9].  

Ayrıca genetik bir belirteç olan HLA-B27 iliĢkisinin ortaya konması SpA’ların 

ailevi karakterli hastalıklar olduğuna dair düĢünceyi güçlendirmiĢtir [10]. 

 Literatürde TA ve AS birlikteliği olgu bildirimleri Ģeklinde sunulmuĢtur. 

Bu birliktelik ilk olarak Paloheimo JA. tarafından 1966’da bildirmiĢtir [11]. 

Paloheimo 26 hastadan oluĢan serisinde 4 hastada AS saptamıĢ, bunu olgu 

derlemesi olarak sunmuĢ ve bu iki hastalığın birlikte görülme ihtimalinin artmıĢ 

olabileceğine dikkati çekmiĢtir. Sonraki yıllarda da TA hastalarında AS varlığı 

çeĢitli olgu derlemeleri ile bildirilmiĢ olmasına rağmen bu birlikteliğin sıklığını 

araĢtıran kapsamlı bir çalıĢma yapılmamıĢtır. 

 AS ve TA birlikteliğini ortak patofizyolojik zemin, özellikle genetik bir 

mekanizma veya immunopatogenetik süreç doğrulayabilir ve bu birliktelik 

muhtemelen rastlantı değildir [12]. 
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 TA ve AS birlikteliği tek değil, TA ile Psöriatik artrit, Ülseratif kolit, 

Crohn hastalığı veya bu hastalıkların birlikteliği gösterilmiĢtir. Bazı ortak 

etiyolojik faktör(ler) ve patogenetik mekanizmalar buna neden olmaktadır [13]. 

 Bizim klinik gözlemimiz TA ve SPA birlikteliğin sık görüldüğü 

yönündedir. Bu çalıĢmanın amacı, bu iki durumun birlikte görülme sıklığının artıp 

artmadığının ve iliĢki varsa bu birlikteliğin patogenez olarak iliĢkili olduğunu 

göstermektir.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Takayasu Arteriti 

 2.1.1. Takayasu Arteriti tanımı, tarihçesi ve epidemiyolojisi 

 Takayasu Arteriti (TA), etiyolojisi bilinmeyen, çoğunlukla aorta ve 

aortanın ana dalları olmak üzere vertebral, renal, koroner ve pulmoner arterleri de 

tutabilen granülomatöz vaskülitle karakterize kronik, inflamatuar bir hastalıktır 

[14, 15]
 
. 

 TA histolojik olarak intimal fibröz kalınlaĢma ve/veya tipik ateromatöz 

lezyonlar, medial düz kasların ve elastik tabakaların tahrip edildiği, mediada 

hücresel infiltrasyon ve kollajenöz fibrozis ve vasa vasorum çevresindeki hücresel 

infiltrasyonla kalınlaĢmıĢ advensia dahil arteryal duvarın tüm katmanlarını içeren 

bir panarteritistir [15].  

 Ġnflamasyon duvar kalınlaĢması, fibrozis, stenoz ve trombüs oluĢumuna 

yol açar. Stenoz veya trombüse bağlı körlük, katarakt, retinal hemoraji, nabızsızlık 

gibi iskemik bulgular ortaya çıkar. Aort dilatasyonuna bağlı aort yetmezliği ve 

konjestif kalp yetmezliği geliĢebilir. Media tabakasının akut ilerleyici harabiyeti 

anevrizma, diseksiyon veya rüptüre neden olabilir [15]. 

 TA’ya ait muhtemel ilk bilgiler 1700 ve 1800’lere dayanmaktadır,  

nabızsızlık ve aortik hastalık tespit edilen birkaç olgu bildirilmiĢtir. Mikito 

Takayasu 1905 yılında Japon Oftalmoloji Toplantısı’nda genç bir kadın hastada 

optik disk çevresinde çelenk benzeri arteriovenöz anastomozlar tanımlamıĢtır. 

Onishi ve Kagoshima da aynı toplantıda radial nabızları alınamayan, benzer 
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özellikler gösteren hastalara sahip olduğunu belirtmiĢlerdir [14]. Yasuzo Shinmi 

tarafından 1939’da “Takayasu Arterit”i teriminin ilk kez kullanıldığı olgu 

Japonya’da bildirilmiĢtir. Kunio Oohta bir olgusunda, inflamatuar değiĢikliklerin 

sadece media tabakasında değil, intima ve adventisyada da olduğu panarterit’i 

tanımlamıĢtır. 1948 yılında ise Kentaro Shimizu ve Keiji Sano, nabızsızlık 

hastalığı (pulseless disease) adı altında klinik özelliklerini özetlemiĢlerdir. Hideo 

Ueda 1963 yılında birçok TA çalıĢmasına dayanarak aorta ve ana dalları, 

pulmoner,  koroner arterleri içeren aortite bağlı olarak “panaortit sendrom” olarak 

adlandırmıĢtır. Victor Deutsch 1974 yılında TA’da etnik farklılıklar sonucu klinik 

özelliklerde değiĢiklikler ve farklı vasküler tutulumlar olabildiğini bildirmiĢtir 

[15]. Japonya’daki Sağlık ve Refah Bölümü AraĢtırma Komitesi 1975 yılında, ilk 

defa bilgi veren Mikito Takayasu’nun anısına “Takayasu Arteriti”nin kullanımını 

önermiĢtir [15]. 

 TA dünya genelinde görülen nadir bir hastalıktır. Japon serilerinde 

görülme sıklığı 9:1 (kadın/erkek) olarak kadın hakimiyetinde tanımlanmıĢ, Ġsrail 

ve Hindistan’da neredeyse eĢit olarak görüldüğü rapor edilmiĢtir [14]. Türkiye 

kuzeybatısında hastane bazlı yapılan bir epidemiyolojik çalıĢmada; 23 hastanın 

19’u kadın (%82,6) ve dördü erkektir (%17,4). Türkiye’nin kuzeybatı kesiminde, 

TA’nın yıllık insidansı ve yaygınlığı batı nüfusundan daha yüksektir, ancak Doğu 

Asya verilerine benzerdir [16]. 

 TA daha çok genç kadınlarda görülür ve 20-30 yaĢlarında baĢlar [17]. 

Japonya’da genellikle 15-25 yaĢları arasında tanı konulurken, Ġtalya ve Ġsveç’te 

ortalama 41 yaĢında tanı konulmuĢtur [14]. Hastalığın nadir görülmesi nedeniyle 
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epidemiyolojik veriler kısıtlıdır ve çoğu çalıĢma hastane kayıtlarına dayalıdır. 

BaĢlangıçta hastalığın Asya toplumunda görüldüğü düĢünülmüĢ olmasına karĢın 

hemen tüm toplumlarda ve ilginç olarak benzer sıklıklarda görüldüğüne dair 

veriler mevcuttur. Nitekim hastalığın insidansı (bir milyon kiĢide) ABD’de 2,6; 

Ġsveç’te 0,8; Kuveyt’te 2,2; Japonya’da 1-2; Almanya’da 0,4-1; Litvanya’da 1,3; 

Ġngiltere’de 0,8; Danimarka’da 0,4 ve Türkiye’de 1,0 olarak bulunmuĢtur [18]. 

 Ülkemizde 248 TA hastasını kapsayan bir çalıĢmada konstitüsyonel 

belirtiler %66; nabız yokluğu veya yüzeyel nabız %86, ekstremite ağrısı %69, 

kladikasyon %48, hipertansiyon %43 ve serebrovasküler olaylar %18 oranında 

bildirilmiĢtir. Bu çalıĢmada kadın erkek oranı 8,4 olarak tespit edilmiĢtir [3]. 

 2.1.2. Etiyopatogenez 

 TA granulomatöz panarterit yaparak fokal vasküler lezyonlara neden olan 

bir büyük damar vaskülitidir. Etiyopatogenezi tam olarak anlaĢılamamıĢtır. 

Fizyopatolojisinde enfeksiyöz ajanlar, genetik faktörler ve otoimmünitenin önemli 

rol oynadığı düĢünülmektedir. TA’nın fizyopatolojisi karmaĢık ve 

multifaktöryeldir. Hücresel immunitenin önemli bir rol oynadığı ve humoral 

immunite rolünün hala açıklığa kavuĢturulamadığı inflamatuar  bir hastalıktır. 

 Bilinmeyen bir uyaran aort dokusunda 65 kDa ısı Ģoku proteinlerini (HSP) 

uyarır ve damar hücrelerinde MICA (MHC sınıf I’e bağlı zincir A) molekülü 

indüklenir. NKG2D (naturel killer group 2D) reseptörleri taĢıyan NK (naturel 

killer) ve γδ T hücreleri damar düz kas hücrelerinpdeki MICA’ları tanır ve 

perforin salgılayarak vasküler inflamasyonu baĢlatır. Ġnfiltratif hücrelerden salınan 
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pro-inflamatuar sitokinler matriks metalloproteinazları indükler ve daha fazla 

MHC (majör histokompatibilite kompleks) antijeninin indüklenmesi, vasküler 

hücreler üzerinde kostimülatör molekül ekspresyonu yapılması ve dolayısıyla 

daha fazla mononükleer hücrenin olması enflamatuar yanıtı büyütür [4]. Pro-

inflamatuar sitokinler, Th1 (T helper) lenfositler, interferon-gama (IFN-γ) ve 

dendritik hücreler granulom oluĢumuna katkıda bulunur. Aktive makrofajlar, 

VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor) ve PDGF (Platelet-Derived Growth 

Factor) neovaskülarizasyon ve intimal proliferasyonu uyarır. Th17 hücreler 

infiltre nötrofilleri aktive ederken, anti-endotel hücre antikorları kompleman 

aracılı sitotoksisite ile endotele zarar verir. Aktif dönemde, inflamatuar infiltrat 

baĢlıca lenfoplazmositik hücrelerden oluĢur; medya ve adventisya tabakalarını 

tutan granulomlar ve dev hücreler vardır. Geç dönemde medya tabakasının 

internal elastik laminası dejenere olur; adventisyal fibrozis ve neovaskülarizayon 

geliĢir [19]. 

 Sınıf II antijen sunan HLA’nın (human leukocyte antigen) bazı alelik 

varyant molekülleri TA için genetik bir risk faktörü oluĢturmaktadır. TA’nın 

monozigot ikizlerde tanımlanması, hastalığın patonenezinde genetik faktörlerin 

rol alabileceğini düĢündürmektedir [20]. Elde edilen sonuçların belirgin 

heterojenliğine rağmen HLA-B52 ve HLA-DR4’ün farklı etnik topluluklarda 

arttığı bildirilmiĢtir [4]. Türk toplumunda da TA hastaları ile HLA-B52 arasında 

iliĢki olduğu bildirilmiĢtir [21]. 

 Bazı veriler HLA-B molekülün (pozisyon 63Glu ve 67Ser) peptit bağlama 

bölgesinde lokalize bir epitopunun muhtemel rolünü vurgulamıĢtır. 
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 TA hastalarının serum interlökin (IL) -6, RANTES (regulated on 

activation normal T cell expressed and secreted) ve IL-8 düzeylerinin hastalık 

aktivitesi ile uyumlu Ģekilde arttığı tespit edilmiĢtir. Yine bir çalıĢmada kontrol 

gruplarına göre TA hastalarında tumör nekrozis faktör (TNF alfa), IFN- γ, IL-2, 

IL-3, IL-4 ve IL-12 messenger ribonucleic acid (mRNA) geni ekspresyonunun 

daha yüksek, IL-10 mRNA ekspresyonunun daha az olduğu gösterilmiĢtir [4]. 

Yakın zamanda aktif TA hastalarında IL-12 seviyelerinin anlamlı olarak yüksek 

olduğu gözlenmiĢtir ve Türkiye’de yapılan bir çalıĢmada IL-12B gen 

polimorfizminin TA duyarlılığı oluĢturabileceği saptanmıĢtır [22]. 

 TA patogenezinde IL-6’nın kritik rolu olup, düzeyinin oldukça yüksek 

olduğu ve hastalık aktivitesi ile pozitif iliĢkilendirildiği bildirilmiĢtir. Ek olarak, 

IL-6’nın güçlü ekspresyonunun TA’lı hastaların aort dokusunda oluĢtuğu 

gösterilmiĢtir [23]. 

 TA’da arteriyel inflamasyon, pro ve anti-inflamatuar sitokinler arasındaki 

dengenin bir sonucudur. Bu sitokinlerin kapsamlı değerlendirmesi patogenezi 

anlamak ve hastalık aktivitesini değerlendirmek için önemlidir. 

 TNF-α, IFN-γ, IL-6, IL-12 ve IL-18 gibi çeĢitli proinflamatuar sitokinler, 

büyük damarlardaki granülom oluĢumu ile iliĢkilendirilmiĢtir. Dev hücreli 

arteritindeki (GCA) granülom oluĢumunun, diğer granülomatöz büyük damar 

vaskülitleri de dahil, Th1 iliĢkili sitokinleri (IL-12, IFN-γ) ve Th17 iliĢkili 

sitokinleri (IL-6, IL-17 ve IL-23) içerdiği açıkça ortaya konulmuĢtur.  Transforme 

edici büyüme faktörü (TGF) -β kendi baĢına bir pro-fibrotik sitokindir, ancak pro-
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inflamatuar sitokin IL-6’nın varlığında, IL-17 üreten T hücrelerinin de novo 

farklılaĢmasını indükler [24]. 

 T yardımcı hücre yolunu temsil eden pro ve anti-inflamatuar sitokinlerin 

(IFN-γ, IL-6, IL-23, IL-17, IL-10 ve TGF-β) serum örnekleri ile Asyalı Hintli TA 

hastaları ve onların hastalık aktiviteleri arasındaki iliĢkiyi incelemeyi amaçlayan 

bir çalıĢmada; IFN-γ düzeylerinin aktif hastalığı olan hastalarda, stabil hastalıklı 

hastalara göre anlamlı derecede yüksek olduğu bulunmuĢtur. Aktif hastalar ile 

stabil hastaların karĢılaĢtırılmasında; IL-6 ve IL-23 düzeyleri aktif hastalıkta 

sayısal olarak daha yüksek olma eğilimindedir, ancak bu istatistiksel olarak 

anlamlı tespit edilmemiĢtir. IL-23 düzeylerinin hastalık süresi ile pozitif 

korelasyon gösterdiği, IL-17 seviyelerinin hastaların çoğunda ölçülebilir sınırların 

altında olduğu gözlenmiĢtir. IFN-γ seviyeleri, hastalık aktivitesinin diğer 

biyomarkerları ve proinflamatuar sitokinleriyle koreledir ve  aktif  TA 

hastalarında artmaktadır [24]. 

 Bununla birlikte, yakın tarihli bir çalıĢma, aktif TA hastalarının aortik 

doku biyopsilerinde IL-17A ekspresyonunu göstermektedir [25]. 

 TA hastaların aort biyopsilerinde vasküler lezyonlarda nötrofilik 

infiltrasyonlar gösterilmiĢtir [26]. Th17 hücreleri, IL-17A’yı salgılamak suretiyle 

nötrofilleri vasküler inflamasyon bölgelerinde destekler ve IL-23, Th17 

hücrelerini desteklemeye yardımcı olur. Bu nedenle TA patogenezinde Th17 

hücrelerinin tam rolünü daha iyi tanımlamak için aort biyopsileri ile doğrulamaya 

ihtiyaç vardır. TA’daki artmıĢ Th17 hücreleri ve serum IL-17A ve IL-23 büyük 

damar vaskülitinin patogenezine yeni bakıĢ açıları sunmaktadır [27]. 
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 ÇalıĢmalarda anti-endotelial hücre antikorlarının (AECA) TA’lı hastalarda 

arttığı, AECA titrelerinin hastalık aktivitesi ile korele olduğu gösterilmiĢtir. TA’lı 

hastalarda saptanan AECA antikorlar büyük damar endoteline karĢı gelen 

antikorlardır, ancak bu antikorların damar hasarıyla ortaya çıkan antijenik 

determinantlarına bağlı olarak mı geliĢtiği veya patogenezde önemli rollerinin 

olup olmadığı açık değildir [28]. 

 Enfeksiyonların, özellikle de tüberkülozün, TA’nın patogenezinde rol 

oynadığı düĢünülmektedir. ÇeĢitli çalıĢmalar tüberkülozun TA patogenezinde rol 

oynadığını ve IFN- γ’nın hem tüberkülozda hem de muhtemelen TA’da granülom 

oluĢumundan sorumlu ana sitokin olduğunu öne sürülmektedir [29, 30]. Güney 

Amerika’da yapılan bir çalıĢmada TA kliniği olan 26 çocuk hastanın yaklaĢık 

dörtte üçünde PPD (pürified protein derivative) pozitifliği ve üçte birinden 

fazlasında lenfadenopati (histolojik olarak atipik mikobakteri iliĢkili gralülom) 

bulunmuĢtur. Tüberkülozun endemik olduğu Asya ve Güney Amerika’da  

tüberküloz  ile TA birlikteliği bir immünopatojenik iliĢki mi yoksa bunun tesadüf 

mü olup olmadığı belirsizliğini korumaktadır [31]. 

 2.1.3. Klinik bulgular 

 TA farklı etnik topluluklarda heterojen hastalık paternine sahip klinik 

prezentasyonu tahmin edilenden farklı olabilen bir hastalıktır [32].  

 Klinik bulgular tutulan damara ve inflamasyonun Ģiddetine bağlı olarak 

farklılık göstermektedir [33]. 
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 Tanı anında hastaların %10-20’si belirtisiz olup fizik muayenede insidental 

olarak anormal vasküler bulgularla hastalık teĢhis edilir [1]. Kalan hastaların 

%80-90’ında ise sistemik veya vasküler belirti vardır [14]. 

 TA’lı hastalarda klinik belirtiler; çoğunlukla nabızsızlık öncesi, erken 

nabızsızlık ve geç nabızsızlık dönemi belirtileri olarak üç evreye ayrılabilir. 

Yorgunluk, halsizlik, ateĢ,  artralji, miyalji, baĢ ağrısı, baĢ dönmesi, anemi gibi 

belirtiler özgül olmayan nabızsızlık öncesi sistemik belirtilerdir [31]. 

 Ġtalya’da yapılan bir çalıĢmada, nonspesifik bulgular ve erken fazda 

görülen inflamasyona bağlı spesifik semptomu olan hastaların büyük bir 

kısmında; damar tutulumu olarak %93 darlık, %57 oklüzyon, %16 dilatasyon ve 

%7 anevrizma tespit edilmiĢtir [20]. 

 Vasküler fazda inflamasyona bağlı baĢ ağrısı, göğüs ağrısı ve karotis 

üzerinde ağrı olabilmektedir. Vasküler inflamasyon genellikle stenoz veya 

anevrizma oluĢumuna neden olur. Geç dönemde vasküler oklüzyona veya 

anevrizmaya bağlı belirtiler görülür ve bu dönem hastalığın “burn out” ve klinik 

remisyonuyla sonuçlanır. Arteriyel yetmezliğe bağlı alt ve üst extremite 

kladikasyo, abdominal ağrı, kardiyak anjina, kalp yetmezliği, baĢ dönmesi 

görülebilmektedir. Anevrizmalara bağlı disseksiyon, geçici iskemik ataklar ve 

serebrovasküler olaylar görülebilir [14, 20]. 

 TA’lı hastalarda belirtiler üç evreden oluĢmaktadır; fakat bu evreler, 

birbirini izleyebileceği gibi iç içe geçmiĢ Ģekilde veya eĢ zamanlı da tespit 

edilebilir [20]. 
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Evre I: Nabızsızlık öncesi evre olup, sistemik belirtilerle karakterize yangısal bir 

süreçtir. 

Evre II: Damar ağrısı ve duyarlılığı ile karakterize olup, vasküler aktif 

inflamasyon vardır. Karotodinia, en klasik belirtidir. 

Evre III: Fibrotik faz olup klinik olarak üfürümler ve iskemi bulguları ön 

plandadır. 

 Hastaların yarısından fazlasında ekstremiteler arasında kan basıncı farkına 

bağlı olarak nabızlar azalmıĢ veya alınamaz [34, 35]. 

 TA’nın klasik göz bulguları; mikroanevrizmalar, arteriovenöz 

anastomozlar ve hipoksik retinal değiĢikliklerdir. Retinal arter dallarının 

oklüzyonu gösterilmiĢtir. Retinopati, hipertansiyona bağlı direkt geliĢebilir [14, 

31, 36]. 

 Sistemik hipertansiyon olguların üçte birinden dörtte üçüne kadar olabilir 

ve birden fazla faktöre bağlı geliĢebilir. Renal arter darlığı, aort darlığı, aortta 

elastikiyet kaybı ve aort yetmezliği düĢünülen nedenlerdir [1, 34, 35]. 

 TA’lı hastaların %10’unda koroner arter hastalığı bulunur ve genellikle 

otopside saptanır [31]. Kardiyak tutuluma bağlı olarak dispne, çarpıntı, anjina, 

miyokart infarktüsü, kalp yetmezliği veya ani kardiyak ölüm görülebilir. Belirti ve 

bulgular genellikle aort yetmezliği ve aort kök dilatasyonuyla iliĢkilidir. 

Hastaların %25’inde koroner arterde darlık geliĢirken, az da olsa mitral kapak 

yetmezliği, kardiyomiyati ve miyokartdit de gözlenebilir [14]. 
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 Bir çalıĢmada konjestif kalp yetmezliği hastaların yarısında görülmüĢtür ve 

kalp yetmezliğinin nedeni genellikle sistemik hipertansiyon, aort yetmezliği ve 

bazen de dilate kardiyomipatidir [31]. 

 Pulmoner arter tutulumu sıktır, kullanılan tanı metoduna bağlı olarak 

hastaların %14-100’ünde tespit edilmiĢtir [37]. Anjiografik çalıĢmalarda pulmoner 

arter tutulumu hastaların %50-80’ini oluĢturmaktadır. Klinik olarak çoğunlukla 

hastalar belirtisizdir, ancak pulmoner hipertansiyon ve nadiren de olsa hemoptizi 

ile baĢvurabilir [14]. 

 Nörolojik bulgular tutulan damara bağlı olarak tamamen asempomatik 

olabileceği gibi, geçici iskemik ataklar, inme, baĢ dönmesi, senkop, baĢ ağrısı ve 

görsel değiĢiklikler de olabilir [14]. TA hastalarının %10-20’sinde iskemiye bağlı 

inme veya geçici iskemik ataklar bildirilmiĢtir [1]. Ishikawa takip ettiği 81 TA 

hastasından, ölümle sonuçlanan 16 hastanın beĢinde ölüm nedenini inme olarak 

bildirmiĢtir [38]. 

 Renal tutulum genellikle renovasküler hipertansiyonla karakterizedir. 

Sistemik hipertansiyonun üçte ikisi renovasküler hastalıkla birliktedir [31]. 

Arteriyel darlık, hipertansiyona bağlı nonspesifik glomerüler hastalık ve nadiren 

de olsa diğer glomerüler lezyonlar bildirilmiĢtir. Renal amiloidozis nadir rapor 

edilmiĢtir [14]. 

 Mezenterik tutulum yaygın olsa da, bulantı, kusma, diyare, karın ağrısı 

gibi gastrointestinal belirtiler sık değildir [14]. Bu alandaki kollateral dolaĢımının 

zengin oluĢu, semptomların az ve hafif olmasının nedeni olabilir. 
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 Eklem Ģikayetleri, özellikle hastalığın erken evrelerinde görülebilir. 

Artralji %55 sıklıkta tespit edilebilmektedir. Mayo kliniğinin olgu grubunda %32 

sıklıkta sinovit saptanmıĢtır. Oligo-poliartiküler bir artrit geliĢebilir [39]. 

 TA, Juvenil kronik artrit ve SpA ile birlikte bulunabilir ve tanı zor olabilir 

[40]. 

 Cilt lezyonları TA hastalarının %3 ile %28’inde mevcuttur [14]. Cilt 

tutulumu genellikle eritema nodusum,  pyoderma gangrenosum,  malar raĢ, 

ürtiker, livedo retikülaris, papüler ve ülseratif lezyonlar Ģeklindedir [14, 31]. 

Büyük damarların direkt tutulumuna bağlı Raynaud sendromu hastaların altıda 

birinde görülür [31]. 

 Farklı topluluklarda değiĢen klinik bir spektruma sahip olabilir (Tablo 2.1) 

[14]. 
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Tablo 2. 1. TA’da Yaygın Belirti ve Bulguların Sıklığı (%)                                                                                

 

 

Semptom/Bulgu 

ÇalıĢma 

Japonya 

(n=52) 

Hindistan 

(n=106) 

Çin 

(n=530) 

Kore 

(n=129) 

USA 

(n=60) 

Meksika 

(n=107) 

Yorgunluk / 

Konstitüsyonel 

27 - - 34 43 78 

Kilo kaybı - 9 - 11 20 22 

Kas-iskelet 6 5 - - 53 53 

Kladikasyon 13 - 25 21 90 29 

BaĢ ağrısı 31 44 - 60 42 57 

Görsel bozukluklar 6 12 10 20 30 8 

Senkop /  

BaĢ dönmesi 

40 26 14 36 35 13 

Çarpıntı 23 19 - 23 10 43 

Dispne 21 26 11 42 - 72 

Karotodinia 21 - - 2 32 - 

Hipertansiyon 33 77 60 40 35 72 

Üfürüm - 35 58 37 80 94 

Nabazanda azalma 62 - 37 55 60 96 

Asimetrik kan 

basıncı 

- - - - 47 - 

 

 Fizik muayenede genellikle tek taraflı veya bilateral kan basıncının 

azalması ve tipik olarak iki kol arasında sistolik kan basıncı farkının 10 

mmHg’dan fazla olması, periferik nabazanda azalma ya da kaybolma, kan basıncı 

ölçülememesi, üfürüm duyulması, trill, aort yetmezliği bulguları ve hipertansiyon 

saptanır. Damarda darlığa bağlı olarak geliĢen üfürümler sıklıkla karotis, 

subklavyen ve abdominal aorta üzerinde duyulur. Aynı zamanda yapılan göz 
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muayenesinde arteriyo-venöz anastomoz, kapiller mikroanevrizma formasyonu, 

anterior iskemik nöropati, retinit gibi bulgular tespit edilebilir [14, 41]. 

 2.1.4. Laboratuvar bulgular 

 TA tanısal ve spesifik bir laboratuvar testi Ģu an için mevcut değildir. 

Eritrosit sedimantasyon hızı (ESH), özellikle alevlenme dönemlerinde hastaların 

çoğunda yüksektir. Hastaneye ilk baĢvurularında genellikle; yüksek ESH,  C-

reaktif protein (CRP), gamaglobülinde artıĢ, anemi, lökositoz gibi laboratuvar 

anormallikleri tespit edilir. ESH, CRP tedavi takibinde de kullanılır [42, 43]. 

Yapılan bir çalıĢmada,  ESH normal ve klinik olarak sistemik bulgusu olmayan 

hastaların %60’ında yeni anjiografik değiĢiklikler, %44’ünde ise histolojik olarak 

aktif vasküler inflamasyon gözlenmiĢtir [1, 44]. Ancak vakaların yaklaĢık %15 ile 

%20’sinde hastalık aktivitesi devam ettiği ve akut faz yüksekliği olmadığı 

gösterilmiĢtir. Bu nedenle IL-6, IL-18, matrix-metalloproteinaz  (MMP) 2, 3, 9, 

monosit kemotaktik protein-1 ve RANTES markerlarının da hastalık aktivitesini 

gösterebileceğine yönelik birçok çalıĢma yapılmıĢtır. Bu verileri doğrulayıcı 

çalıĢmaların yapılması gerekmektedir [45, 46]. 

 Pentraksin-3 (PTX3) düzeyinin hastalık aktivitesi ile iliĢkili olduğu 

bildirilmiĢtir, fakat bu verilerin doğrulanması gerekmektedir [47, 48]. Bir 

çalıĢmada PTX3, prednizolon tedavisinden etkilenmeyen en iyi ve tek biyomarker 

olduğu gösterilmiĢtir [48]. 

 TA’lı hastalarda AECA arttığı, AECA titrelerinin ve VEGF düzeylerinin 

hastalık aktivitesi ile korele olduğu gösterilmiĢtir [28, 49, 50]. 
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 Türkiye’de sağlıklı kontrol grupları ile TA’lı hastaların karĢılaĢtırıldığı bir 

çalıĢmada, plazma ghrelin düzeyi ile TA hastalık aktivitesi arasında negatif,  

leptin/ghrelin oranı ile hastalık aktivitesi arasında ise pozitif bir korelasyon olduğu 

gösterilmiĢtir [51]. 

 2.1.5. Radyolojik görüntüleme 

 Konvansiyonel anjiyografi, TA tanı ve değerlendirilmesinde altın standart 

olarak kabul edilmiĢtir;  ancak invaziv bir yöntemdir ve hematom, arteriyovenöz 

fistül, psödoanevrizma, tromboz gibi komplikasyonları vardır. Bununla birlikte 

iyonizan radyasyon maruziyeti ve iyotlu kontrast madde kullanımına bağlı 

nefrotoksisite riski nedeniyle çekinceler oluĢturmaktadır. Ayrıca yaygın mural 

kalınlaĢmanın olduğu, ancak luminal değiĢikliklerin gözlenmediği olgularda 

konvansiyonel anjiyografi normal olabilmektedir. Aynı zamanda anlık hastalık 

aktivitesi ile ilgili bilgi vermez. 

 Görüntüleme yöntemlerinde son yıllardaki ilerlemeler, sadece erken tanıya 

değil, aynı zamanda vasküler lezyonların ayrıntılı değerlendirmesine de imkan 

sağlamaktadır. Bilgisayarlı tomografi (BT),  manyetik rezonans görüntüleme 

(MRG), karotis ultrasonografi (USG) ve F-18 floro-florodeoksiglukoz pozitron 

emisyon tomografi (F-18FDGPET) gibi görüntüleme testleri ile aktif 

inflamasyonun lokalizasyonunu değerlendirmek artık mümkündür [41]. 

 BT sadece arteriyel stenozu veya dilatasyonu saptamak için değil, 

lezyonların yanı sıra aort duvarı kalınlığının ölçümü için de kullanılmaktadır. 
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Tüm aort ve boyun arterlerinin üç boyutlu rekonstrüksiyonu lezyonların 

araĢtırılmasında özellikle yararlıdır [41]. 

 Kontrastlı görüntüleme sonrası, az kontrastlanan ödemli intimayı 

çevreleyen parlak medya ve adventisyanın oluĢturduğu “çift halka” görüntüsü 

erken evre TA için tipik görüntüdür [52]. 

 BT anjiyografi (BTA) aorta ve dallarını, pulmoner arterleri ve bazen 

koroner arterleri etkileyen; stenozlar, oklüzyonlar, anevrizmalar ve konsantrik 

arteryel duvar kalınlaĢmasını gösterebilir [53]. BTA arteryel duvar lezyonları 

erken prestenotik fazda tespit edebilmekte ve TA’yı aterosklerozdan ayırt 

edebilmektedir [54]. BTA’nın TA hastalarında luminal değiĢiklikleri göstermede 

%93 sensitivite ve %98 spesifiteye sahip olduğu söylenebilir [55]. 

 Ancak BT’de radyasyon varlığı, iyotlu kontrast madde kullanımı 

dezavantajdır ve BT’nin damar duvarı inflamasyonu görüntülemede yeteri kadar 

duyarlı olmaması göz önünde bulundurulmalıdır [56]. 

 Kontrastlı MRG ile mural kalınlaĢma, ödem, dilatasyon, stenoz ve 

anevrizma formasyonu gibi TA’nın geç evre bulguları ortaya çıkmadan erken tanı 

imkanı artmaktadır [57]. Bu modalitenin non invaziv olması, iyotlu kontrast 

maddelerin ve iyonizan radyasyonun kullanılmaması gibi avantajları 

bulunmaktadır [41]. 

 MR anjiyografinin (MRA)  TA tanısı için sensitivitesi ve spesifitesi %100 

olarak bulunmuĢtur [58]. 
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 TA aktivitesini belirlemede “lümen daralması, duvar kalınlığı ve 

kontrastlanmadan oluĢan” MRG skorlama sisteminin non invaziv bir yaklaĢım 

olabileceği öne sürülmüĢtür [59]. 

 F-18 FDG PET yöntemi TA’da aort ve ana dallarındaki inflamasyonun 

yerini ve Ģiddetini saptamayı sağlar. Ġsobe ve ark. tarafından yapılan bir çalıĢmada 

MRA ve BTA ile stenoz veya dilatasyon tespit edilemeyen hastalarda F-18 FDG 

PET yöntemi ile lezyon tespit edilmiĢtir. Tanı için birçok çalıĢmada yüksek 

duyarlılık göstermesine rağmen, bu çalıĢmada düĢük duyarlılık (%47) saptanmıĢ 

ve klinik inflamatuar belirteçler ile FDG18 tutulumu arasında korelasyon 

bulunamamıĢtır [41]. TA hastalık aktivitesinin klinik, laboratuvar değerlendirme, 

kesitsel görüntüleme ve anjiyografik bulguların kombinasyonuyla saptandığı bir 

çalıĢmada, PET-BT bulgularının duyarlılığının %92, özgüllüğünün %100 olduğu 

gösterilmiĢtir [60]. 

 Karotis ultrasonografi non invaziv ve tekrarlama imkanı sunan bir 

modalitedir. TA’da sonografide majör bulgu, bazen “makarna iĢareti” olarak 

adlandırılabilen, internal ve/veya ana karotis arterlerin intimasında homojen, 

parlak ve konsantrik kalınlaĢmadır [61]. 

 2.1.6. Takayasu Arteritinde tanı 

 TA tanısı için yeterli sensitivite veya spesifiteye sahip altın standart 

görüntüleme veya laboratuvar testler bulunmamaktadır.  Bu nedenle tanıda önemli 

gecikmeler olabilir [62].  Türkiye’de tanının ortalama 3 yıl geciktiği, hastalık 

baĢlangıcından 20-30 yıl sonra tanının konulabildiği olgular bildirilmiĢtir [3]. TA 
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tanısı; öykü, fizik muayene, laboratuvar ve görüntüleme bulgularına göre konulur 

[62].  Bu bulgular eĢliğinde tanı ve sınıflandırma kriterleri geliĢtirilmiĢtir. 

 TA tanısında Ishikawa’nın belirlediği ve daha sonra Sharma’nın revize 

ettiği kriterlerin yanı sıra, Amerikan Romatoloji Derneği’de  (ACR) 1990 yılında 

TA’lı olguları, diğer vaskülitlerden ayırt etmek için bu kriterleri geliĢtirmiĢlerdir. 

Tanıda kriterlerin birbirine kanıtlanmıĢ üstünlüğü bulunamamıĢtır [63]. 
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Tablo 2. 2. TA Sınıflandırma Kriterleri 

Kriter Açıklama 

1. Hastalık baĢlangıç yaĢı ≤ 40 Takayasu arteriti ile ilgili semptom veya 

bulguların    ≤ 40 yaĢta ortaya çıkması 

2. Ekstremitelerde kladikasyo Bir veya daha fazla ekstremitenin 

kaslarında, özellikle de üst ekstremitelerde, 

kullanım halinde yorgunluk veya 

rahatsızlığın oluĢması veya kötüleĢmesi 

3. AzalmıĢ brakiyal arter nabzı Bir veya her iki brakiyal arter nabız 

pulsasyonun azalması 

4. > 10 mmHg kan basıncı farkı Her iki koldan ölçülen sistolik kan basıncı 

arasında 10 mmHg’dan fazla fark olması 

5. Subklavyen arter veya aorta üzerinde üfürüm Oskültasyonla bir veya her iki subklavian 

arter veya abdominal aortada üfürüm 

duyulması 

6. Arteriogram anormallik Arterioskleroz, fibromuskuler displazi 

veya benzer nedenlere bağlı olmaksızın, 

tüm aorta, onun primer dalları veya 

proksimal üst veya alt ekstremitelerde 

büyük arterlerdeki arteriyografik daralma 

veya tıkanma; değiĢiklikler genelde fokal 

veya segmentaldir 

Tanı için 3 veya daha fazla kriter karĢılanmalıdır. 

3 veya fazla kriterin duyarlılığı %90,5, özgüllüğü %97,8. 
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 TA hastalık aktivitesinin belirlenmesinde 1994 yılında Kerr ve ark. 

tarafından belirlenen NIH ( National Institute of Health ) kriterleri geliĢtirilmiĢtir, 

iki veya daha fazla kriterin varlığı aktiviteyi göstermektedir [1]. Son yıllarda DEI-

TAK (Disease Extent Index-Takayasu) [64], ITAS 2010 (The Indian Takayasu 

Clinical Activity Score ) [65] gibi yeni aktivite kriterleri de kullanılmaktadır. NIH 

kriterlerinin aksine, DEI-TAK görüntüleme veya laboratuvar bulguları içermez ve 

kullanımı basittir. ITAS 2010, son 3 ayda ortaya çıkan yeni klinik bulguları 

değerlendirerek yeni aktif hastalığın kantitatif skoru olarak geliĢtirildi, ESH ve 

CRP de eklendi [62]. 

Tablo 2. 3. NIH ( Kerr ) TA Aktivite Kriterleri 

Sistemik bulgular (ateĢ, kas-iskelet sistemi bulgular vb.) 

ArtmıĢ eritrosit sedimantasyon hızı 

Vasküler iskemi ve inflamasyon bulguları (kladikasyo, karotis ağrısı, azalmıĢ 

veya alınamayan nabız, üfürüm), üst veya alt ekstremitelerde veya her ikisinde 

asimetrik kan basıncı 

Tipik anjiografik bulgular 

 

 Aorta ve dallarının anatomik tutulum bölgesi ve yaygınlığına göre 

anjiografik sınıflandırma yapılmıĢtır. Bu sınıflandırma aynı zamanda klinik 

bulgular ve hastalık progresyonuyla koreledir. 1994 yılında Tokyo’daki Takayasu 

Konferansı’nda arteriyel tutuluma göre 6 arteriografik durum belirlenmiĢtir. 
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Ayrıca koroner (C) ve pulmoner (P) arter tutulumları da bu sınıflamada 

belirtilmiĢtir [20]. 

Tablo 2. 4. TA Anjiografik Sınıflandırma 

Tip Tutulum yeri 

I Aortik ark ve dalları 

IIa  Çıkan aorta, aortik ark ve dalları 

IIb Çıkan aorta, aortik ark ve dalları, torasik inen aorta 

III Torasik inen aorta, abdominal aorta ve/veya renal arterler 

IV Abdominal aorta ve/veya renal arterler 

V IIb ve IV tiplerinin kombine özellikleri 

C 

P 

Koroner arter tutulumu 

Pulmoner arter tutulumu 
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         ġekil 2. 1. TA’nın Anjiografik Sınıflandırılması  

 

 2.1.7. TA tedavisi 

 2.1.7.1. Medikal tedavi 

 TA tedavisi; medikal, endovasküler ve cerrahi olarak 3 alt baĢlıkta 

toplanabilir. Tanı sırasında olguların yaklaĢık %20’si asemptomatiktirler. Bu 

olguların düzenli izlenmesi, hastalıkları konusunda eğitilmeleri gerekir ve 

çoğunda tıbbi tedavi gerekmez. Geri kalan %80 olgu, tedavi gerektiren aktif 

hastalığa sahiptir. TA’nın tedavisinde en önemli sorun, hastalık aktivitesini 

değerlendirmede güvenilir bir ölçü olmamasıdır. Hastada sıklıkla konstitusyonel 

yakınmalar, yeni veya ilerleyici vasküler iskemi bulgular, ESH ve CRP gibi akut 
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faz yanıtlarının yüksekliği, düĢük hemoglobin değeri ve yeni veya ilerleyici 

anjiografik değiĢiklikler durumunda hastalığın aktif olduğu düĢünülür. 

 TA tedavisinde kan basıncı kontrolü önemlidir. Kan basıncı izleminin 

doğru izlenebilmesi arter daralması olmayan bir ekstremiteden yapılmalıdır. 

 TA tedavisi sırasında yaygın kullanılan kortikosteroidlerin (KS) yol 

açabildiği hiperglisemi, hiperlipidemi, ateroskleroz, osteoporoz ve benzeri yan 

etkilere karĢı da önlem alınmalı, bunlara yönelik uygun tedaviler verilmelidir [17]. 

 Seyahi ve ark. tarafından yapılan bir çalıĢmada TA olgularındaki 

aterosklerotik plak sıklığının en az SLE olguları kadar yüksek olduğu 

gösterilmiĢtir [66]. 

 EULAR (European League Against Rheumatism) sadece dev hücreli 

arterit için antiagregan tedavisinin önemini vurgulamıĢtır. Ne yazık ki, TA için 

antiagregan tedavi ile ilgili yeteri kadar veri yoktur. Bununla birlikte, TA ve dev 

hücreli vaskülit patogenezlerinin benzer olduğu ve TA’da da endotel hasarı ve 

disfonksiyonu geliĢebildiği için, antiagregan tedavisi verilmesi akılcı olabilir. 

Yeterli veri olmasa da mevcut bilgiler ıĢığında tüm TA hastalarında, lipid 

düzeyinden bağımsız olarak statin ve düĢük doz aspirin tedavisi önerilmektedir 

[67]. 

 Standart TA tedavisinde, özellikle aktif hastalık durumunda ilk seçilmesi 

gereken ajan yüksek doz (1 mg/kg günde bir kere veya bölünmüĢ dozda 2 kez) 

prednizolon veya eĢdeğeridir [17]. Glukokortikoidler sistemik belirtileri etkin bir 

Ģekilde baskılar ve genellikle TA’nın ilerlemesini durdurur. Normokromik anemi 
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ve yükselmiĢ akut faz reaktanları da normale döner [43]. Arteryel stenoz ve erken 

fazda iskemik belirtiler düzelebilir. Bununla birlikte damarda fibröz doku 

oluĢtuğunda veya tromboz oluĢtuğunda vasküler cevap düĢer. 

 Belirti ve biyomarkerlarda düzelme hızına bağlı olarak haftalar-aylar 

içerisinde kademeli olarak doz azaltılır. Yüksek doz KS tedavisine yanıt 

çoğunlukla iyidir, fakat KS dozunun yavaĢça azaltılması sürecinde hastalık 

yeniden alevlenebilir. Diğer yandan, klasik yan etkiler nedeniyle KS tedavisinin 

uzun süre yüksek dozda verilmesi sorun yaratır. Bu nedenle, birçok klinisyen KS 

dozunun daha kolay düĢürülebilmesi için, KS tedavisi ile birlikte veya KS 

dozunun azaltılma aĢamasında metotreksat veya azatioprin gibi bir ajan devreye 

sokmaktadır [17]. 

 Hoffman ve ark. tarafından yapılan bir açık çalıĢmada 16 TA’lı olguya 

ortalama 17,1 mg/hafta dozunda metotreksat (MTX) kullanılmıĢtır. KS+MTX 

kombinasyonuyla 16 olgunun 13’ünde (%81) remisyon sağlanmıĢtır ve 8 olgu 

(%50) ortalama 1,5 yıl remisyonda kalmıĢtır [68]. 

 TA tedavisinde kullanılan immunsupresif ilaçların prototipi MTX’tir. 

Çoğu hastada remisyon sağlaması,  daha az toksisite, ucuz ve kolay ulaĢılabilen 

bir ilaç olması nedeniyle birçok hekim tarafından ilk seçenek olarak 

görülmektedir [17]. 

 Türkiye’de yapılan bir açık çalıĢmada yaĢları 12 ile 17 yıl arasında değiĢen 

6 TA olgusunda (K/E:4/2), KS’ye ek olarak verilen MTX veya siklofosfamid’in 

(CYP) etkinliği değerlendirilmiĢ. Çocukluk çağında hafif seyirli TA olgularında 
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doğrudan MTX kullanmanın, daha ağır seyirli TA olgularında ise CYP ile 12 

haftalık indüksiyon tedavisi sonrasında MTX ile idamenin etkin ve güvenli olduğu 

bildirilmiĢtir [69]. Ancak TA tedavisinde MTX’in etkinliği gösteren çalıĢmalar 

güç bakımından yeterli değildir ve daha uzun süreli çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

 CYP, sistemik vaskülitlerin diğer birçok formunda sıklıkla 

kullanılmaktadır, ancak TA’da deneyim sınırlıdır. Bir olgu sunumundaki öneriye 

göre bunun MTX kadar etkili olmayabileceğidir [70]. 

 Leflunomid ile yapılan açık bir çalıĢmada glukokortikoidler ve diğer 

immünosupressif ajanlarla konvansiyonel tedaviye dirençli olan TA’lı 15 hastanın 

12’sinde olumlu bir cevap bildirilmiĢtir. Dokuz aylık takip süresinin sonunda 

hastalık aktivitesi skorlarında, akut faz reaktanlarında ve glukokortikoid 

kullanımında belirgin bir azalma belirtilmiĢtir. Ġki hastanın klinik kriterlere göre 

remisyona girmesine rağmen yeni anjiografik lezyonları görülmüĢtür [71]. 

 Mikofenolat mofetili (MMF) TA tedavisinde güvenilir ve etkili bir steroid 

koruyucu ilaç olarak destekleyen sınırlı veri bulunmaktadır [72, 73]. 

 TA’lı 21 hastanın gözlemsel çalıĢmasında ortalama 9,6 ay takip edilmiĢ, 

20 hastada hastalık aktivitesinde düzelme gösterilmiĢtir [73]. Hastaların 

tamamında eĢ zamanlı steroid gerekli olmakla birlikte, izlemde steroid dozunda 

belirgin bir düĢüĢ tespit edilmiĢtir [72, 73]. 

 Tocilizumab ile tedavi edilen Dev Hücreli Arteritli çok sayıda vakada 

fayda sağladığı gösterilmiĢ olup,  en az sekiz TA hastada da yararlar bildirilmiĢtir 

[74-78]. 
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 Bir açık çalıĢmada daha önce hiç immunsupre tedavi almamıĢ 65 Hintli 

hastaya bir yıl boyunca 2 mg/kg/gün dozunda azatioprin (AZA) ile birlikte KS 

tedavisi verilmiĢ ve tedavi öncesi ve sonrası akut faz yanıtları ve anjiyografi 

bulguları karĢılaĢtırılmıĢtır. Tedavi sonrasında akut faz yanıtlarında istatistiksel 

anlamlı düĢme saptanmıĢ ve anjiyografik olarak yeni damar lezyonu 

saptanmamıĢtır. Bu çalıĢmada immunsupresif tedavi iyi tolere edilmiĢ ve herhangi 

bir yan etkiyle karĢılaĢılmamıĢtır [79]. 

 2004 yılında Hoffman ve ark. tarafından [68] açık bir çalıĢma Amerika 

BirleĢik Devletleri’nde yapılmıĢtır. Bu çalıĢmaya üç merkezden, hastalığı aktif 

seyreden ve nüksler yapan toplam 15 TA olgusu alınmıĢtır. Medyan hastalık 

süresi 6 yıl olan bu TA olgularının 2 tanesinde sadece KS tedavisi, kalan 13 

tanesinde ise KS tedavisine ek olarak çeĢitli immunsupresif ajanlar (13 olguda 

MTX, 6 olguda CYP, 3 olguda MMF, 3 olguda AZA, 2 olguda siklosporin (CSA), 

2 olguda takrolimus) verilmiĢtir. Olguların 8 tanesi en az iki farklı immunsupresif 

ajan kullanmıĢtır. Bu olgularda anti-TNF tedavisi öncesinde remisyonu sürdürmek 

amacıyla verilmek zorunda kalınan medyan günlük prednison dozu 20 mg olarak 

bildirilmiĢtir.  Açık çalıĢmaya alınan bu 15 hastanın 7 tanesine etanercept (haftada 

2 kez 25 mg cilt altı) ve 8 tanesine infliksimab klasik Ģemayla baĢlangıçta 3-5 

mg/kg dozunda haftada 2 kez 6 hafta, daha sonra her 4-8 haftada 1 kez verilmiĢtir. 

On beĢ olgunun on tanesinde anti-TNF tedavisi ile tam remisyona ulaĢılmıĢ ve KS 

tedavisi olmaksızın bu remisyon 1-3,3 yıl sürmüĢtür. Dört olguda kısmi remisyon 

geliĢmiĢtir ve KS gereksinimi %50 azalmıĢtır [68]. Yine, aynı grubun 2008 

yılında yayınladıkları açık bir çalıĢmada; 25 refrakter hastanın büyük bir kısmında 
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remisyon (%60 tam remisyon, %28 parsiyel) sağlandığı, steroid dozunun 

azaltıldığı, hatta kesildiği bildirilmiĢtir [80]. 

 2.1.7.2. Cerrahi ve endovasküler tedavi 

 Perkütan translüminal anjiyoplasti veya bypass greftleri, geç geri 

dönüĢümsüz arteryal stenoz oluĢtuğunda ve belirgin iskemik belirtiler ortaya 

çıktığı zaman düĢünülebilir. 

 Anjiyoplasti, lezyonlar kateter temelli tedaviye uygun olduğunda tercih 

edilir.  Kısa segment ve fokal lezyonlarda çok etkili ve iyi sonuçlar alınan bir 

yöntemdir [34, 81, 82]. Aktif inflamasyon olan segmente yapılan stentli veya 

stentsiz anjioplasti sonrası restenoz geliĢebilmektedir [83, 84]. 

 Min P-K ve ark. tarafından yapılan bir çalıĢmada TA’da okluziv arteriyel 

hastalığın tedavisinde uygulanan endovasküler giriĢimin, ancak hastalık aktivitesi 

immunsupresif tedavi ile ciddi olarak kontrol altına alındığında güvenli ve etkili 

olabildiği bildirilmiĢtir [85]. 

 Cerrahi tedavi, özellikle belirgin iskemi oluĢturan vasküler lezyonların 

tedavisinde uygulanır; serebral hipoperfüzyon, renovasküler hipertansiyon, 

ekstremite kladikasyosu, anevrizma tamiri veya valvüler yetmezlik en önemli 

endikasyonları oluĢturur. Uzun segment stenoz ve oklüzyonlarında önerilen tedavi 

Ģekli bypass cerrahisidir. Hem endovasküler giriĢim, hem de cerrahi tedavi 

restenoz, tromboz, anastomoz baĢarısızlığı, infeksiyon gibi inflamasyona bağlı 

komplikasyonlar nedeniyle aktif dönemde uygulanmayıp inaktif dönemde 

uygulanmalıdır [1]. 
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 2.1.8. Prognoz 

 TA zaman içerisinde aktivitesi değiĢebilen, ciddi alevlenmeler, remisyon, 

hafif aktivasyonlar veya hastalığın tamamen ortadan kaybolması Ģeklinde 

izlenebilen vasküler bir hastalıktır. Vasküler tutulum kısa dönemde iyi prognozlu 

olsa da, uzun dönemde progresiftir. Birçok izlem çalıĢmasında 5 yıllık sağ kalım 

%80-90 olarak rapor edilmiĢtir [34, 86, 87]. 

 Prognostik faktörleri araĢtıran bir çalıĢmada, hastalık prognozunu 

belirleyen en önemli iki faktör; komplikasyonların olması (retinopati, 

hipertansiyon, anevrizma, aort yetmezliği), hastalık progresyonunun devam 

etmesi olarak bulunmuĢtur. 15 yıllık sağ kalım; komplikasyonu olanlarda ve 

olmayanlarda sırasıyla %66 ve %96, progresif seyir gösterenle göstermeyende, 

sırasıyla %68 ve %93 Ģeklinde rapor edilmiĢtir. Hem majör komplikasyonu olup, 

hem de progresif seyir gösterenlerde 15 yıllık sağ kalım %43 rapor edilmiĢtir [82]. 

 Cerrahi revaskülarizasyona gerektiren 106 Japon hasta ortalama 19,8 yıl 

izlenmiĢtir. Hastaneden taburculukta hayatta kalma oranı yüzde 89; 20 yıllık genel 

sağ kalım oranı %73,5 bildirilmiĢtir. TA hastalar komplikasyonun geliĢimi 

açısından hayat boyu izlenmelidir [88]. 

2.2. SPONDĠLOARTROPATĠLER  

 Spondiloartropatiler (SpA); ortak genetik, epidemiyolojik, klinik ve 

radyolojik belirtilere sahip; öncelikle sakroiliak eklemleri ve omurgayı tutan 

eklem belirtileri yanı sıra, eklem dıĢı organ tutuluĢuna neden olan heterojen bir 

hastalık grubudur [40]. 
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 Aksiyal eklemlerde inflamasyon (özellikle sakroiliak eklemler ve 

omurgada) ve entezit (ligaman veya tendonların kemiğe yapıĢma yerlerinin 

inflamasyonu), asimetrik oligoartrit (özellikle alt ekstremitede), daktilit (sosis 

parmak) en belirgin özelliklerdendir. Ek olarak genital bölge, deri ve deri 

eklerinin lezyonlarının, gözlerin ve bağırsağın enflamasyonunun, ve önceki ya da 

devam etmekte olan bir enfeksiyon hastalığının bu tabloya eĢlik etmesi, pozitif 

aile öyküsü, artmıĢ akut faz reaktanları sayılabilir. Ortak bir diğer özellik ise 

HLA-B27 olarak adlandırılan bir insan lökosit antijeni ile kuvvetli iliĢkileridir 

[89]. 

 SpA ailesi eklem tutulumunun ağırlıklı olarak aksiyal veya periferik olarak 

dağılımına göre sınıflandırılabilir ve Ģu üyelerden oluĢur: 

 Ankilozan spondilit 

 Non-radyografik aksiyal SpA (nr-axSpA) 

 Periferal SpA 

 Psöriazis veya Psöriatik artrit iliĢkili SpA 

 Crohn ve Ülseratif kolit iliĢkili SpA 

 Reaktif artrit 

 Juvenil baĢlangıçlı SpA 

 Undifferansiye (sınıflandırılmamıĢ) SpA 

 SpA’nın bu kategorilere ayrılma nedenleri hem tarihi hem de pratiktir, 

ancak her kategori ayrı bir varlığı temsil etmez ve klinik, laboratuvar ve 
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görüntüleme bulguları çakıĢabilir. Herhangi bir tip SpA formundan Ģüphelenilen 

hastalar için tanı ve tedavi yaklaĢımları da genellikle benzerdir [90, 91]. 

 Avrupa Spondiloartropati ÇalıĢma Grubu (ESSG)’nun ortak özellikleri 

birleĢtiren sınıflama kriterleri 1991’de yayınlanmıĢtır [92]:  

Tablo 2. 5. Avrupa Spondiloartropati ÇalıĢma Grubu (ESSG) Sınıflama Kriterleri 

Ġnflamatuar Bel Ağrısı veya Sinovit (alt ekstremite eklemlerinde veya asimetrik) 

Ek olarak aĢağıdakilerden bir tanesinin varlığı 

 Entezit (topuk) 

 Pozitif aile öyküsü 

 Psöriazis 

 Crohn hastalığı, Ülseratif kolit 

 Artitin baĢlangıcından bir ay öncesinde veya akut diyare 

 Yer değiĢtiren gluteal ağrı 

 Sakroiliit 

 

 SpA prevalansında dünya çapında rapor edilen ülkede veya bölgede 

genetik geçmiĢe bağlı olarak ve bir dereceye kadar da araĢtırmacıların kullandığı 

kriterlere göre önemli farklılıklar vardır. Ankilozan spondilit (AS) prevelansı, 

(HLA-B27 arka plan prevalansına bağlı olarak) Avrupa’da %0,12-1,0;  Asya’da 

%0,17; Latin Amerika’da %0,1 ve Afrika’da %0,07 bildirilmiĢtir. Tüm aksiyal 

SpA grubununu prevalansının tek baĢına AS’den iki ila üç kat daha yüksek olarak 

tahmin edilmiĢtir [93, 94]. Amerika BirleĢik Devletleri’nde aksiyal SpA’nın 

tahmini prevalansı 2010 nüfus anket sonuçlarına göre yaklaĢık %1,0-1,4 arasında 
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tespit edilmiĢtir [95]. AS ve nr-axSpA’nın en sık görülen tipleridir. BirleĢik 

Devletlerde, her birinin yaklaĢık %0,35’lik bir prevalansı vardır [96]. 

 2.2.1. Etiyopatogenez 

 Bu baĢlıkta daha çok bilindiği için özellikle AS patogenezine 

odaklanılmıĢtır. SpA ailesinin diğer üyelerinin, özellikle nr-axSpA’nın 

patogenezi, AS’nin patogenezi ile yakından iliĢkilidir [97]. 

 SpA patogenezinde bazı unsurlar önemlidir. Bu unsurlar, bağırsak 

mikrobiyomu, doğal lenfoid hücreler ve genetik zemindir. Patolojik alanlardaki 

majör mediatörler TNF-alfa, IL-17 ve IL-17A’dır. 

 En büyük tek genetik katkı, HLA-B27 geninden gelmektedir, ancak HLA 

olmayan genler ve diğerleri de bu genetik katkıya dahil edilebilir. 

  Entezis alanlarında paradoksal olarak iki farklı süreç ortaya çıkmaktadır. 

Ġnflamasyon bazen bir yandan kemik yıkımına (osteoklastik süreç) neden olurken, 

diğer yandan da aynı inflamasyon sindesmofitler (osteoblastik süreç) oluĢturup 

yeni kemik yapımı ile de sonuçlanabilir. En kötüsü, yeni kemik oluĢumu tüm 

vertebral sütunu sert bambu kamıĢı bir omurgaya dönüĢtürebilir. SpA 

patogenezinin kapsamlı bir hipotezi, hem inflamatuar osteoklastik hem de 

osteoblastik süreçleri ele almalıdır [97]. 

 2.2.1.1. Klinik gözlemlerle ilgili proinflamatatör mediatörler 

 Siklooksijenaz (COX), TNF-alfa ve IL-17, SpA patogenezinde rol 

oynadığı gösterilen mediatörlerdir. Klinik çalıĢmalar, hedefe yönelik tedavilerin 

etkinliğine dayalı olarak tasarlanmıĢtır. 
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 COX, (nonsteroidal antiinflamatuar ilaçlar (NSAĠĠ) tarafından COX 

inhibisyonu) SpA’lı bazı hastalarda hastalık aktivitesini kontrol etmede 

çok etkilidir. Bunun muhtemel nedeni, COX enzimlerin proinflamatuar 

bileĢiklerinin prostaglandinlerin üretimi için gerekli olmasıdır [98]. 

 TNF’nin kendisi bir pleiotropik sitokin ve bir dizi inflamatuar mediatörün 

güçlü bir indükleyicisidir [99]. IL-17 çok çeĢitli hücre tipleri tarafından 

üretilir [100] ve TNF-alfa gibi, aynı zamanda mediatör ailesi için bir 

orkestratördür. Bununla birlikte, IL-17 tek baĢına güçlü bir inflamatuar 

indükleyici değildir. IL-17, TNF-alfa dahil olmak üzere bir dizi 

proinflamatuar sitokinlerin ekspresyonunu indükler, sinerjize eder ve IL-

17’nin üretimini ve etkilerini geliĢtirmek için bir pozitif geri besleme 

döngüsünde hareket eder. Bu etkileĢimlerin bir sonucu olarak, IL-17, 

TNF-alfa kadar güçlü bir klinik etki yaratır [101, 102]. 

 IL 22 ve IL 23 ile IL-17’ nin etkileĢimleri; SpA’da IL-17, IL-23 ve IL-22 

birlikte bir sitokin ekseninin birer parçası olarak düĢünülmelidir. IL-23, 

IL-17 hücrelerinin farklılaĢmasından ve stabilize edilmesinden, 

inflamasyon azaldıktan sonra osteogenezi indükleyen IL-22’den 

sorumludur. Her üç bileĢen de SpA için gerekli kabul edilir [103]. 

 Patogenezi incelemenin amacı, daha iyi tedavi sağlamaktır. Klinik 

denemelerden elde edilen gözlemlere göre; bu üç hedefe özgü terapötik ajan 

sınıfının, en azından bazı SpA hastalarında etkili, hastalıktaki kritik parçaların 

tanımlanmasına önemli katkıları olduğudur. 

 2.2.1.2. Bağırsak mikrobiyemi, bağırsak mukozası ve IL-23 
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 2.2.1.2.1. Mukozal lezyonların varlığı 

 Bağırsak mikrobiyomunun, SpA dahil birçok inflamatuar artritin 

patogenezinde rol oynadığı düĢünülmektedir. Normalde mikrobiyom, bağırsak 

epitel ve bağırsak vasküler bariyeri ile konakçıdan ayrılır [104]. Ancak, bariyer 

tamamen bozulduğunda, mikroplar sistemik immun bir yanıtı baĢlatabilirler [105]. 

 SpA’lı hastalarda bağırsak mukozasındaki lezyonlar ilk olarak 1980’lerde 

ortaya konmuĢtur [106]. Patogenezde mukozal lezyonların rolünü destekleyen ek 

kanıtlar vardır [107, 108]: 

 SpA’lı hastaların yaklaĢık üçte ikisinde ileokolonoskopi ile subklinik 

akut veya kronik intestinal inflamasyonun ve bağırsak epitelinde 

fonksiyonel bozulmaların gösterilmesi  

 SpA hastalık aktivite göstergesi olan kronik bağırsak inflamasyonun 

MRG ile gösterilen inflamasyonla korele olması 

 AS ve Crohn hastalığı arasındaki ortak genlerin varlığı 

 Ülseratif kolit ve Crohn hastalığı olan hastaların %4 ila %10’unda AS 

varlığı 

 Ġnflamatuar bel ağrısı olmayan Crohn hastaların önemli bir kısmında 

düz radyografiler ile tespit edilebilen sakroiliit bulgularıdır. 

 2.2.1.2.2. SpA-spesifik bağırsak mikrobiyomu ve bağırsak mukozal 

bariyerlerin hasarı 

 Genetik ve diğer faktörlerden etkilenen bağırsak mikrobiyomunun yapısı, 

Romatoid artrit (RA) iliĢkili SpA ve sağlıklı bireylerde meydane gelen SpA da 
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farklılık gösterir. Hem insan hem de hayvan modellerindeki birçok kanıt, bağırsak 

mikrobiyomunun, SpA’lı birçok hastada inflamasyona yol açan olaylar zincirinde 

öncü bir rol oynadığı görüĢünü desteklemektedir. Bağırsak mikrobiyomunun 

SpA’nın geliĢimi için gerekli olduğunun en güçlü kanıtı hayvan modellerine 

dayanmaktadır. Bu modellerde, sıçanlar ve fareler, olağan laboratuvar ortamında 

bulundukları zaman SpA benzeri klinik ve patolojik özellikler geliĢtirirken; steril 

bir ortamda yetiĢtirildiğinde ise, bu tür özellikler geliĢtirilemezler ve bu hayvanlar 

steril ortamdan çıkarıldıklarında SpA benzeri özellikler yine geliĢtirler [109]. 

  Ġnsan bağırsağındaki mikrobiyal hücrelerdeki muazzam çeĢitlilik, 

coğrafya, etnik köken, yaĢ, cinsiyet ve diyet gibi birçok faktörden etkilenir [110, 

111]. Ġleal ve kolonik mikrobiyal örneklerinden oluĢan az sayıda insan bağırsak 

mikrobiyomu üzerinde yapılan çalıĢmalar, SpA ve kontrol grubu hastalar arasında 

fark olduğunu göstermektedir, bundan dolayı bağırsak mikrobiyomunun SpA’dan 

sorumlu olabileceği düĢünülmektedir [112, 113]. 

 AS’deki en büyük bağırsak mikrobiyota çalıĢması dıĢkı örneklerinin 

analizinine dayanmaktadır. SpA’lı 96, RA’lı 32 ve sağlıklı 71 kiĢiden oluĢan bu 

çalıĢma, SpA ve RA hastalarının mikrobiyota bileĢiminin sağlıklı kontrollerden, 

SpA hastalarının da RA hastalarından farklı olduğunu göstermiĢtir [114]. 

 2.2.1.2.3. Bağırsak mikrobiyotası tarafından IL-23 indüksiyonu 

 Bağırsak epitel yapısının ve fonksiyonel bütünlüğünün kaybı, mikrobiyota 

veya onların metabolitlerinin sistemik dolaĢıma geçiĢine neden olur. Ġlk savunma 

hattı olan makrofajlar SpA’lı bireylerin bağırsağındaki bu mikropları polarize edip 
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barındırırken, IL-23 ise, hastalığa aracılık edebilen T-yardımcı 17 (Th17) 

hücrelerini ve doğal lenfoid hücreleri (ILC’ler) aktive eder. 

 Aktif CD4 pozitif hücrelerin bir alt kümesi olan Th17 hücreleri, IL-17, 

TNF-alfa ve diğer sitokinlerin üretir ve böylece inflamasyon artar. ILC’ler 

timusdan üretilen bir lenfoid hücre tipidir. ILC’ler, T-hücre reseptörleri tarafından 

yeniden düzenlenmezler ve major histokompatibilite sisteminden bağımsız 

antijenlere yanıt verirler [115]. 

 SpA’da yer alan özel ILC’ler, IL-23 (IL-23R) için reseptörleri olup, IL-17 

ve IL-22’yi serbest bırakabilirler. Bu tip ILC, ILC3 hücreleri olarak adlandırılan 

bir alt küme olarak belirlenmiĢtir. ILC3 hücreleri entezitin mediatörü olma 

potansiyeline sahiptir [116, 117]. 

 2.2.1.2.4. Grup 3 doğal lenfoid hücrelerin potansiyel rolleri 

 Doğal lenfoid hücrelerin ILC3 alt kümesinin, bağırsak ve kas-iskelet doku 

bölgeleri arasında bir bağlantı hizmeti gördüğü düĢünülmektedir. AS hastaların 

bağırsağındaki ILC3, bir homing reseptörü olarak iĢlev görebilen alfa-4/beta-7 

integrinini eksprese eder. Bu integrin ligandı, AS’li hastalarda, bağırsak ve kemik 

iliğinin yüksek endotelyal venüllerinde (HEV) kuvvetle eksprese MADCAM1’dir 

(mucosal vascular addressin cell adhesion molecule). AS’li hastalarda bağırsak 

kaynaklı ILC3’ün sistemik dolaĢıma geçmesi ve bu integrin-ligandın kemik iliği, 

periferik eklemler ve entezislere doğru etkileĢiminin burdan yönelmesi beklenir 

[118]. 

  



38 
 

 2.2.1.2.5. IL-23’nin olası rolü 

 ÇeĢitli kanıtlar, IL-23’ün AS’nin patogenezinde olası bir rolü, bu sürecin 

baĢladığı potansiyel bir alanın bağırsaklar olduğunu destekleyecek Ģekilde 

birleĢmiĢlerdir [118, 119]. Örnek olarak: 

 IL-23R, AS’nin geliĢimi ile iliĢkili genlerden biridir. 

 AS iliĢkili majör gen olan HLA-B27, IL-23’ün aktivasyonunu en az iki 

yolla indükleyebilir. 

 IL-23, AS hastalarının ileumundaki mikroskopik mukozal lezyonlarda, 

özellikle Paneth hücreleri ve bağırsak epitelyumunun monosit benzeri 

hücrelerini infiltre ederek eksprese edilir. 

 AS hastaların serumlarında IL-23 seviyesi artmıĢtır. 

 IL-23 üreten hücreler,  AS hastaların faset eklemlerinde ve vertebraların 

interspinöz ligamentinde tanımlanmıĢtır. 

 IL-23, Th17 hücrelerinin olgunlaĢması ve doğal lenfoid hücrelerin ILC3 

alt kümesi için gereklidir. Bu hücreler, AS’de hastalık aktivitesinin ana 

mediatörleri olan IL-17 ve TNF-alfa üretirler. IL-17’nin önemini 

secukinumabın (AS tedavisinde kullanılan bir anti-IL-17 antikoru) klinik 

etkinliği desteklemektedir. 

 Bir fare modelinde IL-23’ün aĢırı ekspresyonu, entezislerde hem erozyona 

hem de yeni kemik oluĢumuna neden gösterilmiĢtir. 

 2.2.1.3. Genetik faktörler 
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 AS’ye yatkınlıkta genetik faktörler çok büyük öneme sahiptir. AS’li 

hastaların birinci, ikinci ve üçüncü derece akrabalarında hastalığın geliĢme riski 

önemli ölçüde artmıĢtır (sırasıyla rölatif riskler 94, 25 ve 4) [120]. 

 2.2.1.3.1. HLA-B27’nin rolü 

 Çoğu etnik grupta HLA-B27, AS’li hastaların yaklaĢık %80 ila %95’inde 

mevcuttur ve AS patogenezinde önemli bir rol oynadığı varsayılmaktadır. En az 

100 HLA-B27 alt tipi tanımlanmıĢtır; bu alt tipler arasındaki farklar, AS’nin de 

dahil olduğu SpA ile iliĢkiyi etkiler [121-123].  En sık alt tipler HLA-B2705 ve 

HLA-B2704’tür [124-126]. Sadece HLA-B2706 ve HLA-B2709’un SpA ile 

iliĢkili olmadığı düĢünülmektedir [127-129]. SpA’nın patogenezinin en erken 

moleküler belirteci olan HLA-B27, çalıĢmaların yoğun hedefi olmuĢtur. Tatmin 

edici bir sonuca henüz ulaĢılmamıĢ olsa da buna rağmen, HLA-B27 molekülünün 

tüm hücre içi süreçlerinin göz önüne alınması gerektiği açıktır [130-132]. 

 2.2.1.3.1.1. HLA-B27’nin klasik (standart) yapısı 

 Bazı özellikler HLA-B27’yi diğer HLA sınıf I moleküllerinden ayırır; bu 

özellikler bazı hipotezlere göre hastalık duyarlılığı ile iliĢkili olabilir. Klasik 

yapının diğer HLA sınıf I molekülleri ile ortak özellikleri [133-136]:  

 HLA sınıf I molekülü, beta-2 mikroglobulin ile nonkovalan Ģekilde 

kompleks haline getirilmiĢ 45 kD’lik bir polimorfik ağır zincirden oluĢur. 
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 Ağır zincir, üç bölgeden oluĢur. Ġlk iki bölge (alfa-1 ve alfa-2), birlikte iki 

antiparalel sarmal oluĢtururlar; üçüncü bölge ise, alfa-3 ve beta-2 

mikroglobulinden oluĢan bir kompleksten oluĢur. 

 Genellikle 8 ila 11 aminoasit uzunluğundaki antijenik bir peptit, 

platformun içinde kalmaktadır. Bu peptitler, endojen proteinlerden ve 

hücreleri istila eden virüs ve bakterilerin proteinlerinden elde edilir. 

  

 HLA-B27’yi diğer HLA sınıf I moleküllerinden ayıran özellikler Ģunlardır 

[133-135]:  

 HLA-B27 ile bağlantılı çoğu antijenik peptit, ikinci kalıntı olarak arjinin 

içerir.  

 Kalıntı 67’de eĢlenmemiĢ bir sistein varlığı (Cys67);  bu eĢsiz özellik, 

serbest ağır zincirlerin homodimerlerinin ve oligomerlerinin oluĢumuna 

izin verir. 

 HLA-B allellerinin fizyolojik fonksiyonu, CD8+T lenfositi için hedef 

hücreler ilgili T hücresi reseptörlerine peptitler sunmak olduğundan, SpA için 

tercih edilen hipotez “aritritojenik peptit hipotezi”dir. Belirli HLA-B27’ye özgü 

CD8+T lenfositlerin (sitotoksik T lenfositler) T-hücre reseptörlerinin peptitlerine 

çok benzeyen belirli mikrobiyal peptitlerin bulunduğunu kabul eder. Bu T 

lenfositlerin HLA-B27 peptit kompleksleri ile reaktivitesi, daha sonra 

otoreaktivite ve otoimmün hastalığa yol açacaktır [130-132]. 
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 Bununla birlikte, herhangi tatmin edici bir peptit keĢfedilmemiĢtir. Ek 

olarak, CD8+T hücrelerinin olmadığı HLA-B27 pozitif sıçanlarda artrit geliĢimi 

bu hipoteze iliĢkin soruları artırmaktadır [125]. 

 2.2.1.3.1.2. HLA-B27 serbest ağır zincirler 

 HLA-B27, beta-2 mikroglobulin olmaksızın iki ağır zincirin bir dimeri 

olarak da bulunabilir [137-139] ve bu proteinler SpA’nın patogenezine katkıda 

bulunabilir. Bu dimerler SpA hastalarının bağırsak ve sinovyumunda bulunurlar. 

Antijen sunan hücrelerin varlığında IL-23 reseptör pozitif T hücrelerini uyarmak 

için IL-17 üretirler [103]. 

 2.2.1.3.1.3.HLA-B27 yanlıĢ katlanması ve otofaji  

 HLA-B27’nin SpA ile iliĢkisini açıklayan yanlıĢ katlanma hipotezi, HLA-

B27’ye özgü moleküler biyogenezin bir özelliğine dayanmaktadır. YanlıĢ protein 

katlanması nedeniyle HLA-B27, hücrenin yüzeyine ulaĢmadan önce SpA’yı 

indüklemeye baĢlayabilir. HLA-B27 yanlıĢ katlanma hipotezi aĢağıdaki gibi 

özetlenebilir [140, 141]:  

 Olgun HLA-B27, üç farklı bileĢene sahip bir kuaterner yapıya sahiptir. 

Endoplazmik retikulumdaki bir doğrusal yapıdan monte edilir ve katlanır. 

 Birçok nedenden ötürü 67. pozisyondaki sistein kalıntısı dahil olmak 

üzere, HLA-B27’nin katlanma iĢlemi diğer HLA allellerine göre daha 

yavaĢtır. 
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 YanlıĢ katlanmıĢ HLA-B27 proteinleri (henüz standart olgun sınıf I 

konformasyonunda olmayanlar) endoplazmik retikulumda birikir. 

 Bu, otofaji ve IL-23/IL-17 yolunun aktive eden bir yanlıĢ katlanma 

sürecine yol açabilir. Alternatif olarak yanlıĢ katlama, IL-23/IL-17 yolunu 

da aktive edebilen endoplazmik retikulum katlanmamıĢ protein tepkisi 

(ERUPR) olarak adlandırılan baĢka bir iĢleme yol açabilir. 

 Bununla birlikte, HLA-B27 ile aktive olan ERUPR’nin AS hastalarında 

var olduğuna dair ikna edici kanıt yoktur. HLA-B27’nin yanlıĢ 

katlanmasının sadece otofajiye yol açması daha olası olup,  bu otofaji IL-

23/IL-17 yolağını aktive eder. Otofajiye uğrayan hücreler, bağırsak epitel 

tabakasındaki Paneth hücreleridir [142, 143]. 

 2.2.1.3.2. HLA olmayan genler 

 SpA patogenezinde önemli olabilecek HLA-B27 olmayan genler, 

neredeyse sadece AS’li hastalarda araĢtırılmıĢtır ve MHC olmayan genlerin 

hastalık duyarlılığında önemli olduğu ileri sürülmüĢtür. 2010’dan bu yana, çeĢitli 

Avrupalı ve Çinli populasyonunda çok sayıda genom çapında iliĢki çalıĢmaları 

(GWAS) gerçekleĢtirilmiĢtir [144-147]. Bu çalıĢmalarda en az 113 genetik 

varyant tespit edilmiĢtir. Kalıtsal riskin yaklaĢık %20’si MHC (en büyük katkıyı 

HLA-B27’nin yaptığı) ve %7’sinin de MHC olmayan varyantlardan 

kaynaklandığı düĢünülmektedir [148-154]. Tüm bu MHC olmayan genlerin AS 

kalıtılabilirliğine toplam katkısı nispeten küçük olsa da, bu iliĢkiler AS’nin 
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patogenezi hakkında ipuçları vermektedir. Ek olarak, bunların önemi gen-gen 

etkileĢimi ile güçlendirilebilir [155]. 

 AS’ye neden olan bu MHC olmayan genler, birkaç fonksiyonel kategoride 

gruplandırılabilir: 

IL-23 / IL-17 yolu: AS ile iliĢkili bir grup gen, hastalıktaki IL-23/IL-17 yolunun 

rolüne dair kanıt sağlamaktadır. IL-23R sinyal yoluna dahil olan IL-23 reseptörü 

(IL-23R), tirozin kinaz 2 (TYK2),  STAT3’ün (signal transducer and activator of 

transcription)  genlerle iliĢkileri GWAS’da tanımlanmıĢtır. 

Endoplazmik Retikulum Aminopeptidaz 1 ve 2 (ERAP1 ve ERAP2): AS ile 

ilgili genleri kodlayan iki endoplazmik retikulum aminopeptidazı, ERAP1 ve 

ERAP2 olarak adlandırılır. Bu genler, AS riskini artırabilir. Bu iki enzim, antijen 

sunumu için HLA sınıf I moleküllerine (HLA-B27 gibi) eklenen peptitlerin 

kırpılması ve yok edilmesinin yanı sıra jenerasyonundan da sorumludur [156]. 

ERAP1 ve ERAP2’nin SpA’daki gerçek önemi hala tam olarak açık değildir 

[103]. 

TNF gen ailesi: Lenfotoksin beta reseptörü (LTBR) ve tümör nekroz faktörü 

reseptörü 1 (TNFRSF1A) dahil olmak üzere ek bir grup genin varlığı, hastalık 

aktivitesinde tümör nekroz faktörü (TNF)-alfa’nın rolüne ek destek sağlar [148]. 

T lenfosit aktivasyonu ve farklılaĢması: AS’nin CD4+ veya CD8+ T 

lenfositlerinin aktivasyonunu ve farklılaĢmasını modüle eden genlerle iliĢkisi, 

hastalık yolaklarında bu hücrelerin rolünü desteklemektedir. 
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Ġnflamatuar ve immün aracılı bağırsak hastalığıyla ilgili genler: Crohn 

hastalığı, Ülseratif kolit ve Çölyak hastalığında 65 ortak genin varlığı, AS’in 

inflamatuar bağırsak hastalıkları ile birlikteliğini ve AS’de subklinik bağırsak 

hastalığın varlığını açıklayabilir [149]. 

 2.2.2. Spondiloartrit sınıflandırması 

 SpA sınıflandırma kriterleri epidemiyolojik ve klinik araĢtırmalarda 

kullanılmak üzere geliĢtirilmiĢtir ve klinik uygulamada tek tanı aracı olarak 

kullanımı yeterli duyarlılığa ve özgüllüğe sahip değildir [157]. 

 ASAS tarafından geliĢtirilen sınıflandırma kriterleri geniĢ ölçüde 

kapsayıcıdır, yaygın kullanılır, aynı zamanda aksiyal ve periferik SpA ayrımına da 

olanak verir. ASAS kriterleri büyük ölçüde, ESSG kriterleri ve Amor kriterleri de 

dahil olmak üzere eski sınıflandırma kriterlerinin yerini almıĢtır [92, 158, 159]. 

 ASAS tarafından 2009’da aksiyal SpA sınıflandırma kriterleri [160] ve 

2011’de periferik SpA sınıflandırma kriterleri yayınlandı [161]. 
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Tablo 2. 6. ASAS Aksiyal SpA Sınıflandırma Kriterleri  

Bel ağrısı süresi  ≥ 3 ay ve baĢlangıç yaĢı < 45 yaĢ olan hastalarda 

Görüntülemede sakroiliit
* 

artı 

≥ 1 SpA bulgusu 

 

VEYA 

HLA-B27 

 

artı 

 

≥ 2 SpA bulgusu 
*
Görüntülemede sakroiliit 

 MRG’da aktif (akut) 

inflamasyon SpA iliĢkili 

sakroiliit için oldukça 

fazla fikir vericidir. 

 Modifiye New York 

kriterlerine göre kesin 

sakroiliit 

 

 

 

SpA bulguları 

 inflamatuar bel ağrısı 

 artrit 

 entezit (topuk) 

 üveit 

 daktilit 

 psöriazis 

 Crohn/kolit 

 NSAĠĠ iyi yanıt 

 SpA için aile öyküsü 

 HLA-B27 

 artmıĢ CRP 

n=649 bel ağrılı hasta: 

 

Tümü 

Duyarlılık: %82,9 

Özgünlük: %84,4 

 

Sadece görüntüleme kolu 

Duyarlılık: %66,2 

Özgünlük: %97,3 

 

Sadece klinik kolu 

Duyarlılık: %56,6 

Özgünlük: %83,3 

 

Tablo 2. 7. ASAS Periferal SpA Sınıflandırma Kriterleri  

Artrit veya entezit veya daktilit artı 

≥ 1 SpA bulgusu 

 üveit 

 psöriazis 

 Crohn/kolit 

 öncül enfeksiyon 

 HLA-B27 

 görüntülemede sakroiliit 

veya 

 

 

≥ 2 diğer SpA bulguları 

 artrit 

 entezit 

 daktilit 

 inflamatuar bel ağrısı 

(geçmiĢte) 

 Spa için aile öyküsü 

Periferik artrit: Genellikle baskın olarak alt ekstremitede ve/veya asimetrik artrit 

Entezit: Klinik olarak araĢtırılmıĢ 

Daktilit: Klinik olarak araĢtırılmıĢ 

n:266 

duyarlılık: %77,8, özgünlük: %82,2 
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 AS tanısını koymada kullanılan, 1984’te Modifiye New York Sınıflama 

kriterleri aĢağıda sunulmuĢtur [159]. 

Tablo 2. 8. Modifiye New York Kriterleri 1984 

Klinik Kriterler 

1. En az 3 aydır süren, dinlenme ile geçmeyen, egzersizle düzelen bel ağrısı 

2. Lomber omurganın sagital ve frontal planlarda kısıtlanması 

3. Göğüs ekspansiyonun yaĢ ve cinsiyete göre normalden azalması 

Radyolojik Kriterler 

1. Ġki taraflı sakroiliit, 2.-4. derece 

2. Tek taraflı sakroiliit, 3.-4. derece 

1 klinik belirti ve 1 radyolojik belirtinin olması kesin sakroiliit tanısı koydurur. 

 2.2.3. Klinik bulgular 

 SpA diğer artrit formlarından ayıran baĢlıca klinik özellikler, kas iskelet 

sistemi bulguları ve bazı ekstraartiküler özelliklerin dağılımı ve türüdür. Aksiyel 

SpA olan hastalarda karakteristik olarak kronik bel ağrısı Ģikayeti vardır. Aksiyal 

veya periferik SpA’ya sahip hastalarda daktilit, entezit ve periferik artrit gibi 

periferik kas-iskelet sistemi bulguları tespit edilebilir. 

 2.2.3.1. BaĢlıca kas-iskelet sistemi özellikleri 

 Bel ağrısı/inflamatuar bel ağrısı: Aksiyal SpA çoğu hastada bel ağrısının 

baĢlangıcı 45 yaĢından önce olup, tipik olarak üç aydan uzun süren kronik bel 

ağrısı vardır. Aksiyal SpA hastaların %70 ila 80’inde “inflamatuar bel ağrısı” 

olarak adlandırılan bel ağrısı Ģikayeti bulunmaktadır. Ġnflamatuar bel ağrısının 
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özellikleri, çoğu zaman 40 yaĢından önce sinsi baĢlangıçlıdır; egzersizle rahatlama 

sağlanabilir ve geceleri uykudan uyandırır [162]. Ek özellik olarak bazı hastalarda 

bel ağrısına NSAĠĠ ile tedaviye iyi yanıt alınır ve bel ağrısı yapan diğer birçok 

nedende de tedaviye biraz cevap alınabilir, ancak SpA’da 24-48 saat içinde ağrıda 

düzelme belirgindir [163]. Ancak inflamatuar sırt ağrısının tipik özelliklerinin 

olmaması kronik bel ağrısı olan hastada aksiyal SpA’nın dıĢlanamayacağı 

bilinmelidir [164]. 

 Assessment of SpondyloArthritis international Society (ASAS) tarafından 

inflamatuar bel ağrısı kriterleri aĢağıda sunulmuĢtur [160]. 

Tablo 2. 9. ASAS  Eksperlerince önerilen Ġnflamatuar Bel Ağrısı Kriterleri  

              ( Kronik Bel Ağrısı; N=648) 

 BaĢlama yaĢı < 40 yaĢ 

 Sinsi baĢlangıç 

 Egzersizle düzelme 

 Ġstirahatle düzelme olmaması 

 Gece ağrısı (kalkmakla düzelmesi) 

5 kriterden en az 4’ü karĢılanmalıdır. 

Özgünlük: %79,6  

Duyarlılık : %72,4 

 

 Periferik artrit: SpA’daki periferik artrit genellikle akut baĢlangıçlı; 

çoğunlukla alt ekstremiteleri, özellikle de diz ve ayak bilek eklemlerini etkiler 

[92]. Artrit sıklıkla asimetriktir ve oligoartikülerdir [161] ve Ģiddeti değiĢkendir, 
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hafif olabilceği gibi deformite de bırakabilir [165]. Asimetrik oligoartrit; diğer 

romatizmal hastalıklar ve SpA karĢılaĢtırıldığında, SpA için duyarlılığı ve 

özgüllüğü sırasıyla %41 ve %87’dir [92]. 

 Entezit (entezopati): Ligaman,  tendon, eklem kapsülünün veya fasyanın 

kemiğe yapıĢma alanlarındaki inflamasyonu anlamına gelir ve SpA’ya nispeten 

spesifiktir [166]. En yaygın klinik bulgusu aĢil tendiniti ve plantar fasiit 

seklindedir.  Hasta topuk veya ayak tabanında ağrı, ĢiĢlik ve yürüme zorluğundan 

yakınır [92]. Diğer entezit yerleri iliak krestler, büyük trokanterler, epikondiller, 

tibia platoları, kostokondral bileĢkeler, humerus tuberozitas, manubrial-sternal 

eklemler, oksiput ve spinöz proseslerdir. Bu bölgelerde ĢiĢlikten ziyade hassasiyet 

veya ağrı ön plandadır [167]. 

 Daktilit (sosis parmak): SpA’nın karakteristik bir diğer özelliği, özellikle 

psöriatik artrit ve bazen de reaktif artritte görülen, sosis ayak veya el parmağı 

olarak bilinen daktilittir. Sinovitten farklı olarak sadece eklem değil tüm parmak 

ĢiĢtir. Fleksör tendon, tendon kılıfı, komĢu yumuĢak doku tutulumu, ayrıca bazen 

kemik ve eklemleri de etkileyen diffüz ĢiĢlik görülür. Klinik görüntünün aksine 

ağrı ve hassiyet Ģiddetli olmayabilir. Daktilit SpA için spesifik değildir, 

tüberküloz, sifiliz, sarkoidoz, orak hücre hastalığı ve gutta da görülebilir [168]. 

 Diğer kas-iskelet sistem özellikleri:  SpA’lı hastalarda sıklıkla ön göğüs 

duvarı veya göğüs kafesi ağrısıdır. Bunlar nispeten nonspesifiktir. Aksiyel SpA 

için daha belirgin olan, sol ve sağ gluteal bölgeler arasında yer değiĢen ağrıdır. 

 2.2.3.2. BaĢlıca kas-iskelet sistemi dıĢı özellikler 
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 Ġnflamatuar göz hastalığı:  Konjunktivit ve anterior üveit de dahil olmak 

üzere inflamatuar göz hastalığın çeĢitli formları SpA ile iliĢkilendirilebilir [169, 

170]. Konjunktivit, tipik olarak non-pürülan ve geçici olup, semptomlar birkaç 

hafta içinde geriler. Ancak anterior üveit (iritis) ciddi bir durumdur [170]. Ġlk atak 

genellikler akut ve tek taraflıdır. Hastalar kızarıklık, ağrı ve fotofobiden Ģikayetçi 

olur. Üveit, ilk hastane baĢvuru nedeni olabilir, bu nedenle klinisyenler SpA 

ihtimaline karĢı alert olmalıdır. Akut tekrarlayan tek taraflı ön üveitli hastaların 

yaklaĢık %50’sinde bir SpA formu vardır [171]. Oküler inflamasyon genellikle 

topikal tedaviye yanıt verirken, %10 kronikleĢebilir ve kalıcı görme bozukluğu 

yapabilir [172, 173]. 

 Ġnflamatuar bağırsak mukozası: SpA, inflamatuar bağırsak hastalığıyla 

iliĢkilidir. Sistematik bir derlemede AS hastalarında inflamatuar barsak 

hastalığının prevalansı %6,8 bulunmuĢtur [174]. Diğer bir taraftan da, kas iskelet 

sistemi semptomları inflamatuar barsak hastalığı olan hastalarda en sık 

ekstraintestinal semptomlardır [175]. 

 Psöriazis:  Psöriazis tüm SpA formlarıyla iliĢkilidir. Bazı uzmanlar 

psöriazie bağlı tüm artrit formlarının SpA ailesinin bir parçası olarak 

sınıflandırılmasını öneriyor, ancak bu durum tartıĢılmaya devam ediliyor [176]. 

AS’li hastaların yaklaĢık %10’unda psöriazis vardır [174]. 

 AS’li hastalarda periferik artrit, psöriyazis birlikteliğinin herbirinin tek 

baĢına varlığından daha sık görüldüğü ve hastalık seyrinin primer AS hastalara 

göre psöriyatik AS hastalarda daha Ģiddetli olduğu gösterilmiĢtir [177]. 
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 Mukokutanöz bulgular: Reaktif artrit ve enteropatik artritte daha sıktır. 

Eritema nodosum, keratoderma blenorajikum, sirsinata balanitis, pyoderma 

gangreosum en sık görülen cilt bulgularıdır [178]. 

 2.2.4. Laboratuvar bulguları 

 SpA için tamamen spesifik bir laboratuvar bulgusu yoktur. En çarpıcı 

belirteçler HLA-B27’nin varlığı ve artmıĢ akut faz reaktanlarıdır. 

 HLA-B27: Çoğu etnik gruba bakıldığında, AS hastalarının %90’dan 

fazlasında ve SpA’nın diğer formlarında da %50-70 arasında HLA-B27 pozitifliği 

görülür. HLA-B27 testi SpA’dan Ģüphe edilen hastalarda sıklıkla çalıĢılır; bununla 

birlikte, tek baĢına pozitif bir HLA-B27 varlığı SpA için tanısal değildir, çünkü 

genel popülasyondaki sağlıklı bireylerin önemli bir kısmında pozitiflik vardır 

[163, 179, 180]. 

 Akut faz yanıtı: ESH ve CRP seviyeleri de dahil olmak üzere akut faz 

yanıtları, aksiyal SpA hastalarının %35-50’sinde artmıĢtır [181, 182]. Yüksek 

CRP seviyeleri aynı zamanda radyografik progresyonun habercisidir [183] ve 

anti-TNF tedavisine yanıtı değerlendirmede kullanılan iyi bir belirteçtir [184]. 

 2.2.5. Görüntüleme Yöntemleri 

 SpA’nın çeĢitli karakteristik görüntüleme bulguları vardır.  Sakroiliit, 

özellikle düz grafide, tipik sindesmosit ve spondilit değiĢiklikleri SpA için 

nispeten spesifiktir. Ancak genellikle sindesmofitler ve spondilit değiĢiklikler, 

uzun sürede ortaya çıkar. 
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 Düz grafiler:  Sakroiliit, genellikle iki taraflı olarak, eklemin sinovyal zar 

ile kaplı alt 1/3 kısmından baĢlar. Erken dönemde eklem yüzlerinin netliğini 

yitirmesi (1.derece), ardından eklem aralığının yalancı geniĢlemesi ve eklemin iki 

yüzeyinde skleroz (2.derece); hastalık ilerledikçe eklem aralığında daralma 

(3.derece), son dönemde de eklem aralığının kapanması ve ankiloz (4. derece) 

görülür. Vertebra grafilerinde, korpus vertebraların çevresindeki periostite bağlı 

vertebralarda kareleĢme, korpus vertebraların kenarlarında, etrafı skleroze 

erozyonlar ve sindesmofitlere bağlı bambu kamıĢı görünümü saptanabilir [40]. 

 Aksiyal tutulum olan birçok hastada erken dönemde grafi normaldir, ancak 

kesin sakroiliit ile uyumlu radyografik bulguların varlığı SpA tanısını kuvvetle 

düĢündürür [160]. Erken dönemdeki duyarlılığı düĢük olmalarına karĢın direkt 

grafiler her zaman ilk tercih edilecek görüntüleme yöntemi olmalıdır [185]. 

 Sakroiliak eklemlerin karakteristik radyografik bulguların varlığına göre 

derecelendirilebilir [160]:  

 Evre 0: normal 

 Evre 1: Ģüpheli değiĢiklikler 

 Evre 2: minimum anormallikler (eklem geniĢliğinde değiĢiklik olmaksızın 

erozyon veya skleroz olan küçük lokalize alanlar) 

 Evre 3: kesin anormallikler (orta veya ileri sakroiliit; erozyon, skleroz 

bulgusu, geniĢleme, daralma veya kısmi ankiloz ) 

 Evre 4: Ģiddetli değiĢiklikler (total ankiloz) 
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Sakroiliit tanısı için grafide bilateral evre ≥ 2 veya tek taraflı evre ≥ 3 

değiĢikliklerin varlığı olmalıdır. 

 Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG): Hastalığın erken bulgularının 

ve aktivasyon derecesini saptamada dinamik MRG faydalıdır. MRG eklemin 

kesitsel görüntülerini alarak, çevre dokulardan bağımsız olarak değerlendirmeye 

olanak sağlar. Klinik bulguları sakroiliit düĢündüren hastalarda normal veya 

Ģüpheli sakroiliak direkt grafiler mutlaka MRG ile  değerlendirilmelidir. MRG, 

erken ve geç dönem sakroiliitin değerlendirilmesinde en duyarlı  yöntemdir [186]. 

 SpA için farklı MRG sekansları kullanılmaktadır. 

 • T1-ağırlıklılı sekanslar; genellikle kronik değiĢiklikleri gösterir. Normal 

kemik iliğindeki yağ parlaklığını gösterir ve anatomik yapıları çok iyi ayırt ettirir. 

 • T2-ağırlıklı yağ baskılı fast spin eko (FSE) sekansı (T2/FS) 

 • Short tau inversion recovery (STIR) veya Gadolinyum dietilenetriamin 

penta asetik asit (Gd-DTPA) gibi paramagnetik kontrast madde kullanımı 

sonrasında T1-ağırlıklı yağ baskılı sekans (FSE) 

 Her üç sekansta akut spinal lezyonlar parlak, normal kemik iliği karanlık 

görülür. T2/FS ve STIR sekansları, kemik iliği ödemi gibi sıvı birikiminin olduğu 

anormal serbest sıvı içeriklerini göstermede çok hassastır ve hiperintens sinyal 

verirler. T1/Gd sekansında, inflamatuar lezyonlar damarlanmanın artıĢına bağlı 

olarak parlak olarak görülür ve kontrast molekülün interstisyuma geçtiği saptanır. 

Hastalığın erken döneminde aktif sakroiliit ve spondilitin varlığı sadece MRG ile 
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STIR ve T1/Gd sekanslarında tespit edilebilir. MRG, hem anterior hem posterior 

spinal değiĢiklikleri, spondilodiskit, diskit, artrit ve küçük intervertebral 

eklemlerdeki enteziti ayırt ettirir. MRG ile aĢil tendiniti ve plantar fasiit gibi 

periferik entezitik değiĢikliklerin saptanmasında yardımcı olur. 

Tablo 2. 10. Sakroiliak Eklem ve Omurganın MRG’deki karakteristik sinyalleri  

Sekans 

 

Bos (sıvı) Ġntervertebral 

Disk (sıvı) 

Subkutan yağ 

dokusu 

Aktif 

inflamatuar 

lezyonlar 

T1-ağırlıklı hipointens hipointens hiperintens hipointens 

T2-ağırlıklı 

(yağ baskısız) 

hiperintens hiperintens hiperintens hiperintens 

STIR hiperintens hiperintens hipointens hiperintens 

T2-ağırlıklı 

(yağ baskılı) 

hiperintens hiperintens hipointens hiperintens 

T1-post Gd 

(yağ baskılı) 

hipointens hipointens hipointens hiperintens 

 

 Diğer radyolojik yöntemler: Bu teknikler daha az sıklıkta 

kullanılmaktadır. 

 USG: Entezit değerlendirilmesinde kullanılır. Entezitin ultrasonografik 

özellikleri; artmıĢ vaskülarite, hipoekojenite, tendonun kemiğe yapıĢma yerinde 
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artmıĢ kalınlık, ödem, intratendinöz fokal değiĢiklikler, erozyonlar, yeni kemik 

oluĢumu ya da periostal değiĢiklikler, kalsifikasyonlar, entezofitler (kemik 

darbeleri) ve doppler aktivitesinin ölçümüdür [187]. 

 BT: Sakroiliak eklemlerde yapısal değiĢikliklerin saptanmasında düz 

radyografiden daha duyarlıdır [188]. Bununla birlikte, BT’nin erozyonlar ve 

skleroz gibi kemik değiĢiklikleri saptamak için MR ile kıyaslandığında birçok 

dezavantajı vardır. Sadece MRG, subkondral kemik ve entezis de (STIR dizisi) 

inflamatuar değiĢikliklerin saptanmasına ve analiz edilmesine, ayrıca yağ 

değiĢiminin (T1 dizisinin) saptanmasına olanak verir [189]. BT’nin diğer bir 

dezavantajı da radyasyona maruziyettir. 

 Sintigrafi: Kemik sintigrafisi, inflamasyon alanlarında yüksek düzeyde 

alımı gösterir, ancak SpA’nın teĢhisi için çok spesifik bir yöntem değildir [190]. 
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3. MATERYAL VE METOT 

 Bu çalıĢma için 10.04.2017 tarihinde karar numarası 146 ile Gazi 

Üniversitesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu onayı alınmıĢtır.. 

3.1. ÇalıĢmaya Alınma Kriterleri 

 Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Romatoloji Bilim Dalı ve Hacettepe 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Romatoloji Bilim Dalı’nda Nisan 2017 ile 

Nisan 2018 arasında yeni tanı konulmuĢ ve/veya takipte olan ACR 1990 

kriterlerini karĢılayan ≥18 yaĢından büyük tüm TA hastaları çalıĢmaya 

dahil edildi. 

 TA tanı kriterlerinden hangilerinin karĢılandığı (var/yok) tespit edildi. 

 

 Tablo 3. 1. TA Tanı Kriterleri (ACR,1990) 

1. YaĢ<40 (hastalık baĢlangıcı) 

2. Ekstremite kladikasyosu 

3. Brakial arter nabızlarında azalma 

4. Ġki kol arası KB farkı>10 mmHg 

5. Subklavian arter ve aortada üfürüm 

6. Arteriogram anormalliği 

Tanı için 3 veya daha fazla kriter karĢılanmalıdır 

 

3.2. ÇalıĢmadan DıĢlama Kriterleri 

 Omurga kırığı veya travması olanlar 

 Gebelik olan veya Ģüphesi olan hastalar 

 ÇalıĢmayı kabul etmeyen hastalar 

 Kognitif bozukluğu olan hastalar 
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3.3. TA Hastalarının Demografik ve Klinik Özelliklerinin Belirlenmesi 

 TA hastalarının demografik özellikleri belirlendi ve aĢağıdaki bulguların 

varlığı değerlendirildi. 

 YaĢ ve cinsiyet 

 TA ilk belirtinin baĢlama yaĢı 

 TA hastalık tanı yaĢı 

 Tanı anında veya takipte ortaya çıkan semptomlar ve bulgular (var/yok) 

(ateĢ, kilo kaybı, halsizlik, iĢtahsızlık, karotis ağrısı, sırt ağrısı, kladikasyo, 

raynaud, ekstremite ağrısı, ekstremitede uyuĢma, bayılma, baĢ ağrısı, 

serebrovasküler olay, görme bozukluğu, nefes darlığı, göğüs ağrısı, 

çarpıntı, perikardit, döküntü, eritema nodozum/pannikülit, myalji, artralji) 

 Radyal, ulnar, brakial, karotis, femoral, dorsalis pedis arter nabızlarında 

azalma (var/yok) 

 Subklaviyen, karotis, abdominal, renal, femoral arterler üzerinde üfürüm  

(var/yok) 

 Ġki kol arasındaki basınç farkı > 10 mmHg (var/yok) 

 Diyabetes mellitus (var/yok) 

 Hipertansiyon varlığı (herhangi bir üst ekstremitede 140/90 mm/Hg ve 

üzerinde kan basıncının ölçülmesi) 

 Pulmoner hipertansiyon (var/yok) 

 Koroner arter hastalığı öyküsü (var/yok) 

 Aort yetmezliği (var/yok) 

 Konjestif kalp yetmezliği (var/yok) 
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 Renal arter stenozu (var/yok) 

 Böbrek yetmezliği (var/yok) 

 Astım öyküsü (var/yok) 

 Hepatit öyküsü (var/yok) 

 Malignite öyküsü (var/yok) 

 

 Hastanın anjiografik olarak tespit edilen TA tipi kayıt edildi. 

 Takayasu tipi: (1994 TA kriterleri, uygun olanı iĢaretleyiniz) (veya ayrıntılı 

angiografi bulgularının yazılması rica olunur) 

 

 Tip I 

 Tip IIa 

 Tip IIb 

 Tip III 

 Tip IV 

 Tip V 
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Tablo 3. 2. TA için ġimdiye Kadar Kullanılan Ġlaçlar 

Aspirin Siklosporin Golimumab 

Oral steroid Siklofosfamid Etanercept 

Pulse steroid Mikofenolat mofetil Abatecept 

Metotreksat Tocilizumab Rituksimab 

Azatioprin Ġnfliksimab Ustekizumab 

Leflunomid Adalimumab  

 

 TA Hastalarında SpA Varlığını DüĢündüren Demografik ve Klinik 

Özelliklerinin Belirlenmesi 

 SpA varlığını düĢündüren özellikleri belirlemek amacıyla aĢağıdaki sorular 

soruldu ve fizik muayenesi yapıldı. 

 Bel-kalça ağrısı Ģikayeti (evet/hayır) 

 Üveit öyküsü (evet/hayır) 

 Kifoz (evet/hayır) 

 Skolyoz (evet/hayır)  

 Omurga hareketlerinde kısıtlanma (lateral, anterior, posterior) (evet/hayır) 

 Kalça hareketlerinde kısıtlanma (evet/hayır) 

 Artrit öyküsü (poliartrit/oligoartrit/monoartrit) (evet/hayır) 

 Entezit öyküsü (evet/hayır) 

 Sedef hastalığı 

 Sedef romatizması 

 Ülseratif kolit 

 Crohn hastalığı 
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 Osteoporoz 

 SoygeçmiĢte spondilit, inflamatuar barsak hastalığı ve sedef hastalığının 

varlığı (evet/hayır) 

 Bel-kalça ağrısı Ģikayeti olan hastalarda inflamatuar ve mekanik bel ağrısı 

ayrımı açısından aĢağıdaki Ek-1’deki sorular soruldu. 

 Hastaların sorgulamasında, 3 aydan uzun süren bel-kalça ağrısına ek 

olarak hastada; 

 Gece ağrısı 

 Ġstirahatle kötüleĢen, hareketle düzelen 

 Sabah tutukluğu 

 Sinsi baĢlangıç 

 Gezici gluteal ağrı arandı. 

 Yukarıdaki 5 kriterden 4’ünün varlığı ĠBA demek için gereklidir. 

 ĠBA düĢünülen hastaların hikayesi derinleĢtirilip, fizik muayeneleri 

yapıldı. Bu hastalarda HLA-B27 antijeni çalıĢıldı. HLA-B27 antijen ekspresyonu, 

eritrosit-lize tam kanda, BD FACSCalibur 
TM 

akıĢ sitometrisi cihazında, kalitatif 

iki-renkli direkt immunofloresan yöntemle çalıĢıldı. Direkt sakroiliak eklem 

grafisi çekildi. Direkt sakroiliak eklem grafileri, aynı klinisyenler tarafından 

değerlendirildi. Sakroiliitin radyolojik derecelemesi 1996 New Yok kriterlerine 

uygun olarak yapıldı. Buna göre; 

 Evre 0 Normal 

 Evre 1 ġüpheli değiĢiklikler 
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 Evre 2 Minimum anormallik 

 Evre 3 Kesin anormallik 

 Evre 4 ġiddetli değiĢiklik (total ankiloz) olarak değerlendirildi. 

 Direkt sakroiliak eklem grafisi evre 0, 1, tek taraflı evre 2 olarak kabul 

edilen ancak klinik olarak sakroiliit olduğu düsünülen hastalara, sakroiliak eklem 

MRG incelemesi yapıldı. Sakroiliak eklem grafisi bilateral ≥2 veya tek taraflı 

≥evre 3 sakroiliit olarak kabul edilen hastalarda sakroiliitin varlığı kesin olduğu 

için sakroiliak MRG incelemesine gerek duyulmadı. Sakroiliak eklem MRG 

tetkikleri hastaların klinik özelliklerini, öyküsünü ve sakroiliak eklem grafisini 

bilmeyen radyoloji uzmanınca sakroiliit varlığı açısından değerlendirildi. 

Kontrastsız STIR sekans sakroiliak eklem MRG çekimi gerçekleĢtirildi. 

Görüntüler klinik durumdan bağımsız olarak değerlendirildi. MRG 

incelemelerinin değerlendirilmeleri Ģu bulguları içerdi: kemiksi skleroz, erozyon, 

kemik iliği ödemi (subkondral kemik iliğinde anormal sinyal yoğunluğu), 

effüzyon, sinovit (kartilagenöz ve ligamentöz eklem yüzeylerinde anormal sinyal 

yoğunluğu), kapsülit, entezit, yağlı değiĢim, eklem aralığında daralma, kemik 

köprü, ankiloz. MRG’de tanı koyduran bulgular erozyon, subkondral kemik 

ödemi ve sinovittir. 

 Pelvis grafisinde spondilit olanlar ve HLA-B27 testi pozitif olanlar veya 

MRG’de sakroiiliit tespit edilen hastalara aĢağıdaki testler yapıldı: 

 Spondilit aktivite değerlendirmesi (BASDAĠ) anketi 

 Spondilit fonksiyon değerlendirme (BASFĠ) anketi 

 Spondilit hayat kalitesi değerlendirmesi (ASQoL) anketi 
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 Ankilozan spondilit kısıtlılık (BASMĠ) ölçümleri 

 Entezit düĢünülen ve merkezimizde takipli olan hastalara, Gazi 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Romatoloji Bilim Dalı’na ait olan USG ile 

değerlendirme yapıldı ancak Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Romatoloji 

Bilim Dalı hastalarına yapılamadı. 

 Spa tanısı ASAS kriterlerine bağlı olarak saptanmıĢtır. 
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 AĢağıdaki Ģemada çalıĢmanın özeti sunulmuĢtur: 

 

 

 

 

                      

                                                 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tüm ACR, 1990 Takayasu 

arteriti tanı kriterlerini 

karşılayan hastalar 

1) İnflamatuar bel ağrısı (İBA) sorgulaması, 3 aydan uzun süren, İBA için 4/5 
kriter gerekli  

 Gece ağrısı 

 İstirahatle kötüleşen, hareketle düzelen 

 Sabah tutukluğu 

 Sinsi başlangıç 

 Gezici gluteal ağrı 
2) Hikaye, fizik muayene 
3) Entesit için eklem ultrasonu 

İBA (+) olan hastalar 

 

Pelvis grafisi çekilmesi ve  

HLA B27 testi 

Pelvis grafisi normal ve HLA B27 

testi negatif olanlar 

Pelvis grafiside spondilit 

olanlar ve HLA B27 testi 

pozitif olanlar  

Kontrastsız STIR sekans sakroiliak 

eklem MR çekimi 

Sakroiliak eklem 

MR’ da sakroiliit 

olanlar 

1) Spondilit aktivite değerlendirmesi (BASDAİ) anketi 
2) Spondilit fonksiyon değerlendirme (BASFİ) anketi 
3) Spondilit hayat kalitesi değerlendirmesi (ASQoL) anketi 
4) Ankilozan spondilit kısıtlılık (BASMİ) ölçümleri                            

Vizit 1 

Vizit 1 

Vizit 1 

Vizit 2 

Vizit 2 
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3.3. Ġstatistiksel Analiz 

 Verilerin analizinde SPSS for Windows 22 ve excel paket istatistik 

programları kullanıldı. TA olan hastaların yaĢ, cinsiyet, hastalık baĢlangıç yaĢı, 

hastalık süresi, arteryel tutulum yerleri, komorbiditeleri tanımlayıcı istatistiksel 

yöntemlerle (ortalama+/- SD, Ortanca (IQR) veya sayı % olarak) gösterildi. Aynı 

Ģekilde spondiloartropati saptanan hastalarında demografik ve klinik özellikleri 

(spondilit tutulum yerleri, spondilit aktivitesi, spinal kıstılılık) tanımlayıcı 

istatistikle gösterildi. Spondiloartropatisi olan ve olmayan TA hastalarının 

demografik ve klinik özelliklerinin karĢılaĢtırmasında kategorik veriler için Ki-

Kare testi, numerik veriler için Mann-Whitney U testi ve Student t testi kullanıldı. 

Ġstatistiksel analizlerde anlamlılık düzeyi p<0,05 kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 Bu çalıĢmaya muayene ve tetkikleri yapılarak spondiloartropati varlığı 

araĢtırılmak üzere, Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Romatoloji Bilim Dalı’na ve 

Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Romatoloji Bilim Dalı’na Nisan 2017 ile 

Nisan 2018 arasında baĢvuran yeni tanı konulmuĢ ve/veya takipte olan ACR 1990 

kriterlerini karĢılayan  ≥ 18 yaĢından büyük, cinsiyet ayrımı gözetmeksizin 69 TA 

hastası kendi istek ve onayları ile dahil edilmiĢtir. 

4.1. Olguların Demografik Özellikleri 

 Olguların demografik özelliklerine bakıldığında; hastaların 65’i (%94,2) 

kadın ve 4’ü (%5,8) erkekti. Hastaların ortalama yaĢı 43,4±13,3 yıl idi. 

Semptomların baĢlama ortalama baĢlama yaĢı 33,5±14, ortalama tanı yaĢı 36±13,5 

yıldı. TA hastaların demografik özellikleri Tablo 4.1’de görülmektedir. 

 

Tablo 4. 1. TA’lı Hastaların Demografik Özellikleri 

n: Hasta Sayısı; %: Yüzde; SD: Standart Sapma 

Cinsiyet 

Kadın n(%) 

Erkek n(%) 

65 (94,2) 

4 (5,8) 

Semptom baĢlangıç yaĢı ortalama 

(yıl±SD) 
33,5±14 

Tanı yaĢı ortalama 

(yıl±SD) 
36±13,5 

Hasta yaĢı ortalama 

(yıl±SD) 
43,4±13,3 
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 Takayasu arteritli hastaların klinik özelliklerine baktığımızda; hastaların 

%37,7’sinde hipertansiyon, %15,9’unda renal artrer stenozu vardı. Tablo 4.2.’de 

TA’lı hastalarının eĢlik eden komorbiditelerinin dağılımı görülmektedir. 

Tablo 4. 2. TA’lı Hastaların Komorbiditelerinin Dağılımı 

n: Hasta Sayısı; %: Yüzde 

Komorbidite  n =69  

Diabetes mellitus 5 (7,2) 

Hipertansiyon 26 (37,7) 

Koroner arter hastalığı 4 (5,8) 

Konjestif kalp yetmezliği 1 (1,4) 

Renal arter stenozu 11 (15,9) 

Kronik böbrek hastalığı 2 (2,9) 

Serebrovasküler olay 4 (5,8) 

Astım 3 (4,3) 

Hepatit B 2 (2,9) 

Ġnflamatuar barsak hastalığı 4 (5,8) 

Psöriazis 3 (4,3) 

Malignite 0 (0,0) 

Sigara 

 Hiç içmemiĢ 

 BırakmıĢ (paket/yıl) 

 Halen kullanıyor 

 

51 (73,9) 

11 (15,9) 

7 (10,1) 

Alkol 

 Kullanmıyor 

 BırakmıĢ (miktar) 

 Halen kullanıyor (miktar) 

 

61 (88,4) 

5 (7,2) 

3 (4,3) 



66 
 

 Ülkemizde 248 TA hastasını kapsayan bir çalıĢmada konstitüsyonel 

belirtiler %66; nabız yokluğu veya yüzeyel nabız %86, ekstremite ağrısı %69, 

kladikasyon %48, hipertansiyon %43 ve serebrovasküler olaylar %18 oranında 

bildirilmiĢtir. Bu çalıĢmada kadın erkek oranı 8,4 olarak tespit edilmiĢtir [3]. 

 Bizim çalıĢmamızda en sık konstitüsyonel belirtiler sırasıyla halsizlik,  kilo 

kaybı, ateĢ ve iĢtahsızlıktı. Solunum sistemi, kardiyovasküler sistem, renal ve 

nörolojik sistem en sıklıkla etkilenenen sistemlerdi. Dispne, baĢağrısı, çarpıntı, 

anjina, karotis ağrısı, kladikasyo, ekstremite ağrısı, ekstremitede uyuĢma, sırt 

ağrısı en sık görülen belirti ve bulgulardı. Hastalarının fizik muayenesinde 

sırasıyla %56,5’inde nabazanda azalma, %50,7’sinde üfürüm, %50,7’sinde 

asimetrik kan basıncı tespit edildi. TA’lı hastaların semptom ve bulgu özellikleri 

aĢağıda Tablo 4.3’de gösterilmiĢtir. 
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Tablo 4. 3. TA’lı Hastaların Organ/Sistem Tutulumuna Göre Klinik Özellikleri  

Klinik semptom ve bulgu Sıklık n (%) 

AteĢ 20 (29) 

Kilo kaybı 21 (30,2) 

Halsizlik  53 (76,8) 

ĠĢtahsızlık  19 (27,5) 

Karotis ağrısı (karotodini) 28 (40,6) 

Kladikasyo 36 (52,2) 

Raynaud  8 (11,6) 

Ekstremite ağrısı 33 (47,8) 

Extremitede uyuĢma  20 (29) 

Sırt ağrısı 21 (30,4) 

Senkop  11 (15,9) 

BaĢ ağrısı 28 (40,6) 

Serebrovasküler olay 4 (5,8) 

Görme bozukluğu 8 (11,6) 

Dispne  16 (22,2) 

Anjina  8 (11,6) 

Çarpıntı  25 (36,2) 

Pulmoner hipertansiyon 2 (2,9) 

Konjestif kalp yetmezliği 1 (1,4) 

Aort yetmezliği 6 (8,7) 

Perikardit  0 (0,0) 

Döküntü  1 (1,4) 

Eritema nodosum /pannikülit 1 (1,4) 

Üfürüm  35 (50,7) 

Nabazanda azalma 39 (56,5) 

Hipertansiyon 26 (37,7) 

Asimetrik kan basıncı 35 (50,7) 

n: Hasta Sayısı; %: Yüzde 
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 Arteriogram anormalliği %85,5 ve baĢlangıç yaĢı < 40 sıklığı en fazla 

saptanan kriterlerdir. 

 Hastaların ACR tanı kriterlerini karĢılama oranları Tablo 4.4’de 

verilmiĢtir. 

Tablo 4. 4. TA’lı Hastaların Tanı Anında ACR Tanı Kriterlerini KarĢılama 

Oranları 

Tanı kriteri Özellik n (%) 

1 YaĢ < 40 50 (72,5) 

2 Ekstremite kladikasyo 36 (52,2) 

3 Brakiyal arter nabızlarında azalma 39 (56,5) 

4 Ġki kol arası kan basıncı > 10 mmHg 35 (50,7) 

5 Subklavian arter ve aortada üfürüm 31 (44,9) 

6 Arteriogram anormalliği 59 (85,5) 

n: Hasta Sayısı; %: Yüzde 

 TA hastalarda %43,5 ile en sık görülen tutulum tip V’ti. TA’lı hastaların 

tanı anında anjiografik tutulumlarına göre dağılımları Tablo 4.5’te gösterilmiĢtir. 

Tablo 4. 5. TA’lı Hastaların Tanı Anında Anjiografik Tutulumlarına Göre 

Dağılımları 

Tip n (%) 

Tip I 13 (18,8) 

Tip IIa 11 (15,9) 

Tip IIb 8 ( 11,6) 

Tip III 2 (2,8) 

Tip IV 5 (7,2) 

Tip V 30 (43,5) 

Sadece diyafram üstü tutulum 32 (46,4) 

Sadece diyafram altı tutulum 5 (7,2) 

Diyaframın her iki tarafında tutulum 32 (46,4) 

n: Hasta Sayısı; %: Yüzde 
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 TA tanılı 15 (%21,7) hasta anti-TNF (infliksimab, adalimumab, 

golimumab, etanercept, sertolizumab veya abatecept), 16 (%23,2) hasta 

tocilizumab almıĢtı. TA 69 hastanın medikal tedavilerinin dağılımı aĢağıdaki 

tabloda gösterilmiĢtir. 

Tablo 4. 6. Takayasu arteriti olan 69 hastanın medikal tedavilerinin dağılımı  

Ġlaç n  (%) 

Antiagregan 55 (79,7) 

Steroid 67 (97,1) 

Steroid ve immunsupresif 67 (97,1) 

Metotreksat 54 (78,3) 

Azatioprin 30 (43,4) 

Leflunomid 12 (17,4) 

Siklosporin 1 (1,4) 

Siklofosfamid 15 (21,7) 

Mikofenolat mofetil 6 (8,7) 

Anti-TNF 15 (21,7) 

Tocilizumab 16 (23,2) 

Rituksimab 2 (2,9) 

Ustekinumab 1 (1,4) 

n: Hasta Sayısı; %: Yüzde 

 TA hastalarda SpA birlikteliğini göstermek için SpA’ya eĢlik eden klinik 

ve görüntüleme özellikleri sorgulandı. AĢağıdaki tabloda bu özellikler 

gösterilmiĢtir. 
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Tablo 4. 7. Spondiloartropati ĠliĢkili Semptom ve Bulguların Özellikleri ve 

Dağılımı 

Semptom/Semptom n =69 (%) 

Kronik bel ağrısı 28 (39.4) 

Ġnflamatuar karakterde bel ağrısı 17 (23.9) 

Miyalji  15 (21.7) 

Artralji  23 (33.3) 

Periferik Artrit  4 (5.8) 

Entezit  6 (8,7) 

Sırt ağrısı 21 (30.4) 

Kifoz  5 (7.2) 

Skolyoz  1 (1.4) 

Osteoporoz 7 (10.1) 

Üveit  4 (5.8) 

Psöriazis 3 (4.3) 

Crohn  2 (2.9) 

Ülseratif kolit 2 (2.9) 

Ailede spondilit 2 (2.9) 

Ailede inflamatuar barsak hastalığı 2 (2.9) 

Ailede psöriazis 3 (% 4.3) 

NSAĠĠ’ a iyi yanıt 28 (40.9) 

Aktif sakroiliit (MRI) 4 (5.8) 

Sakroiliit (grade ≥2 X-ray) 8 (11.6) 

n: Hasta Sayısı; %: Yüzde 

 

 Takayasu hastalarında aksiyal ağrı 28 (%39,4) hastada varken 17’sinde 

(%24,6) inflamatuar bel ağrısı saptandı. ÇalıĢmamızda SpA tanısı alan hastaların 

inflamatuar bel ağrı Ģikayeti ortalama baĢlama yaĢı 26,4±9,7 yıl idi ve çoğunun 

TA tanısı daha sonra konulmuĢtur. Bel ağrısı karakteri ve SpA 

sınıflandırılmasının özellikleri ve dağılımı aĢağıdaki Tablo 4.8.’de gösterilmiĢtir.



71 
 

Tablo 4. 8. Ġnflamatuar Bel Ağrısı Olan 17 Takayasu Arteriti Hastasının Özellikler 

NSAĠĠ: Nonsteroid antiinflamatuar ilaç, PS: Psöriazis, PSA: Psöriatik artrit, ĠBH: Ġnflamatuar barsak hastalığı, SpA: Spondiloartropati, MRG: Magnetik rezonans görüntüleme 

Olgu YaĢ Cinsiyet 
Periferik 

artrit 
Entezit Üveit 

NSAĠĠ 

yanıt
 PS   /   PSA ĠBH 

SPA aile 

öyküsü 

HLA- 

B27 

Görüntülemede sakroiliit 

X-ray          /      MRG 

1 37 K + - - + - - - + - + + 

2 51 K - - - + - - - - + - - 

3 51 K - - - - - - - - - - - 

4 58 E - + - + - - - + - +  

5 55 K - + - + + - - - - +  

6 47 K - - - + - - - - - - - 

7 35 K - - - + - - - - - +  

8 28 K - - + + + - - - + - - 

9 41 K - + - + - - + - - - + 

10 25 K - - - + - - + + - +  

11 30 K + - - + + + - - - +  

12 31 K - - - + - - - - - -  

13 21 K - - - + - - - - - + + 

14 35 K + + - + - - - - - -  

15 27 K - - + + - - - + - - + 

16 59 K + + + + - - - + - +  

17 32 K + + - - - - + + - - - 
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ÇalıĢmamızda hastalarımızın ASAS kriterlerine göre değerlendirildiğinde; 

69 TA hastasınnın 14’ünde (%20,3) SpA varlığı gösterildi. Modifiye New York 

kriterlerine (1984) göre 4 hastada AS, ASAS kriterlerine göre 2 hastada izole 

periferik SpA, 2 hastada Crohn iliĢkili SpA, 2 hastada ülseratif kolit iliĢkili SpA, 3 

hastada psöriazis iliĢkili SpA (1 hastada Psöriatik artrit iliĢkili SpA) vardı. 

Modifiye New York kriterlerine (1984) göre 1 hasta AS kriterlerini 

karĢılamamasına rağmen, ASAS kriterlerine göre değerlendirdiğimizde aksiyal 

SpA tanısı aldı ve undifferansiye SpA olarak düĢünüldü. Hastalarımızda ĠBH, 

psöriazis ve Psöriatik artrit tanısı çalıĢma dönemimiz olan Nisan 2017 ve Nisan 

2018 tarihlerinden öncesine rastlanmaktaydı. Ancak bu dönemde yaptığımız 

değerlendirmeler sonucu dokuz hastaya SpA tanısı konulmuĢtur. Üç ĠBH, iki 

psöriazis, üç AS ve bir undifferansiye SpA hastamız önce SpA daha sonra TA 

tanısını almıĢtır.  3 hastada sadece entezit, 2 hastada sadece kronik artrit, 3 hastada 

hem kronik artrit hem de entezit vardı. Ġnflamatuar bel ağrısı olan 17 TA’lı 

hastanın ikisinde (%11,7) HLA-B27 pozitifliği görüldü.  SpA olan 2 (%14,2) 

hastada (biri uSpA, diğeri psöriazis iliĢkili SpA) HLA-B27 pozitifliği 

saptanmıĢtır. 

 Bel ağrısı karakteri ve SpA sınıflandırılmasının özellikleri ve dağılımı 

aĢağıdaki Tablo 4. 9.’da gösterilmiĢtir. 
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Tablo 4. 9. Bel Ağrısı Karakteri ve SpA Sınıflandırılması 

n: Hasta Sayısı; %: Yüzde 

 

 Takayasu ve SpA’lı 14 hastanın 11’i konvansiyonel tedavilere dirençli 

olup toplamda 9 (%64,3) hasta anti-TNF (infliksimab, etanercept, adalimumab, 

sertolizumab veya golimumab), 2 hasta tocilizumab, 1 ustekizumab, 1 hasta 

rituksimab almıĢtı. SpA tanısı alan 14 hastanın medikal tedavilerinin dağılımı 

aĢağıdaki tabloda gösterilmiĢtir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 n (%) 

Kronik bel ağrısı 28 (40,6) 

Ġnflamatuar bel ağrısı 17 (24,6) 

Ankilozan spondilit 4 (5,8) 

Undifferansiye SpA 1 (1,4) 

Ġzole periferal SpA 2 (2,9) 

Periferal ve aksiyal SpA 6 (8,7) 

Psöriazis veya Psöriatik iliĢkili SpA 3 (4,3) 

Crohn hastalığı veya Ülseratif kolit 

iliĢkili SpA 
4 (5,8) 

Total SpA  14 (20,3) 
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Tablo 4. 10.  SpA 14 hastanın medikal tedavilerinin dağılımı n (%) 

Antiagregan 9 (64,3) 

Steroid 13 (92,9) 

Steroid ve immunsupresif 13 (92,9) 

Metotreksat 9 (64,3) 

Azatioprin 9 (64,3) 

Leflunomid 4 (28,6) 

Siklosporin 1 (7,1) 

Siklofosfamid 2 (14,3) 

Mikofenolat mofetil 1 (7,1) 

Anti-TNF 9 (64,3) 

Tocilizumab 2 (14,3) 

Rituksimab 2 (14,3) 

Ustekinumab 1 (1,4) 

n: Hasta Sayısı; %: Yüzde 

 

 

 ASAS kriterlerine göre SpA tanısı konulan hastaların özellikleri aĢağıdaki 

Tablo 4. 11’de ayrıntılı Ģekilde gösterilmiĢtir. 
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   Tablo 4. 11. TA ve SpA Birlikteliği Olan Hastaların Demografik ve Klinik Özellikleri 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

     

 
TA: Takayasu arteriti, AS: Ankilozan spondilit, PS: Psöriazis, PSA: Psöriatik artrit, ÜK: Ülseratitif  kolit, ĠBH: Ġnflamatuar bel ağrısı, SpA: Spondiloartropati  MRG: Magnetik rezonans görüntüleme, HT: 

Hipertansiyon, KAH: Koroner arter hastalığı, KBH: Kronik böbrek hastalığı, KKY: Konjestif kalp hastalğı,  RAS: Renal arter stenozu, ASA: Aspirin, po: Perioral, MTX: Metotreksat,  AZA: Azatioprin, pls: Pulse,  

MMMF: Mikofenonat  mofetil,  CYP: Siklofosfamid, CSA: Siklosporin 
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5. TARTIġMA 

 ÇalıĢmamızda TA’lı hastalarımızın %20,3’ünde TA SpA birlikteliği 

saptanmıĢtır. Aksiyal ağrısı olan 28 (%39,4) TA hastasının 17’sinde (%24,6) 

inflamatuar bel ağrısı vardı. ASAS kriterlerine göre 14 (%20,3) hastada SpA 

gösterilmiĢtir. Modifiye New York kriterlerine (1984) göre 4 hastada AS, ASAS 

kriterlerine göre 2 hastada izole periferik SpA, 2 hastada Crohn  iliĢkili SpA, 2 

hastada ülseratif kolit iliĢkili SpA, 3 hastada psöriazis iliĢkili SpA (1 hastada 

Psöriatik artrit iliĢkili SpA) tespit edilmiĢtir. Bir hasta Modifiye New York 

kriterlerine (1984) göre AS kriterlerini karĢılamamasına rağmen, ASAS 

kriterlerine göre değerlendirdiğimizde aksiyal SpA tanısı aldı ve undifferansiye 

SpA olarak düĢünüldü. Hem aksiyal hem de periferal SpA olan 8 hasta 

saptanmıĢtır. Ġzole Entezit 3 hastada, izole kronik artrit 2 hastada, hem kronik 

artrit hem de entezit 3 hastada vardı. Hastalarımızda ĠBH, psöriazis ve Psöriatik 

artrit çalıĢma dönemimiz olan Nisan 2017 ve Nisan 2018 tarihlerinden öncesine 

rastlanmaktaydı. Ancak bu dönemde yaptığımız değerlendirmeler sonucu dokuz 

hastaya SpA tanısı konulmuĢtur. Üç ĠBH, iki psöriazis, üç AS ve bir 

undifferansiye SpA hastamız önce SpA daha sonra TA tanısını almıĢtır. TA ile 

SpA birlikteliği olan 3 hastamız dıĢında diğer SpA hastaların tamamında anti-

TNF, IL-6 blokörü, MMF veya siklofosfamid tedavi rejimlerine gerek 

duyulmuĢtur. 

 TA dünya genelinde nadir görülen bir hastalıktır, prevalansı ülkeden 

ülkeye değiĢmekle birlikte, milyonda 2-3 olduğu düĢünülmektedir [2, 191]. 

Türkiye’de insidansı milyonda 1 civarındadır [18]. Aksiyal SpA’nın tahmini 
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prevalansı, Amerika BirleĢik Devletleri’nde 2010’da yaklaĢık %1,0-1,4 arasında 

tespit edilmiĢtir [93]. Tüm aksiyal SpA grubunun prevalansının tek baĢına AS’den 

2 ila 3 kat daha yüksek olarak tahmin edilmektedir [93, 94]. Türkiye 

popülasyonunda bildirilen SpA sıklığı yaklaĢık %1,0 civarındadır [192]. 

ÇalıĢmamız, bu iki nadir hastalığın birlikteliğinin düĢünüldüğü gibi daha da nadir 

olmadığını, aksine yüksek oranda olduğunu göstermektedir. 

 AS, HLA-B27 ile iliĢkili kronik bir inflamatuar hastalıktır. Çoğu etnik 

gruba bakıldığında, AS hastalarının %90’dan fazlasında ve SpA’nın diğer 

formlarında da %50-70 arasında HLA-B27 pozitifliği görülür [163, 179, 180]. 

Genel popülasyonda AS, HLA-B27 pozitif yetiĢkinlerin %1-2’sinde görülür [12]. 

ÇalıĢmamızda 2 SpA (%14,2)  hastasında (biri uSpA, diğeri psöriazis iliĢkili SpA)  

HLA-B27 pozitifliği vardı,  AS olan 4 hastamızda da HLA-B27 pozitifliği tespit 

edilmemiĢtir. Bu durum TA hastalarında SpA geliĢiminin primer SpA’dan farklı 

bir patofizyoloji ile oluĢtuğunu, TA ile SpA birlikteliğinde HLA-B27’nin bu 

hastalarda muhtemel önemli bir rol oynamadığını düĢündürmektedir. 

 ÇalıĢmamızda SpA tanısı alan hastaların inflamatuar bel ağrı Ģikayeti 

ortalama baĢlama yaĢı 26,4±9,7yıl idi ve çoğunun TA tanısı daha sonra 

konulmuĢtur. TA tanı hastaların semptomlarının ortalama baĢlama yaĢı 33,5±14, 

ortalama tanı yaĢı 36±13,5 yıldı. Üç ĠBH, iki psöriazis, üç AS ve bir 

undifferansiye hastamız önce SpA daha sonra TA tanısını almıĢtır. Bundan dolayı 

SpA TA’dan önce var olabilir. ġimdiye kadar bildirilen olgulardan sadece ikisinde 

önce TA daha sonra AS tanısı konulmuĢtur [11, 12, 193]. Çin’de yapılan 

retrospektif bir çalıĢmada 577 AS hastasının %1,4’ünde TA, 470 TA hastasının 
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6’sında (%1,27) AS tespit edilmiĢtir (4 erkek, 2 kadın, ortalama yaĢ 26±6 idi). 

Tüm hastalar önce AS, 3-20 yıl  (ortalama 10±6) sonra TA tanısı almıĢtır [13]. Bu 

TA’da nabızsızlık öncesi fazda eklem ağrısının baskın olmasına bağlı olabilir [11, 

12, 193]. Yine yakın zamanda Fransa’da yapılan çok merkezli retrospektif bir 

çalıĢmada 14 hastada TA ile SpA birlikteliği bildirilmiĢtir. SpA alt tipleri 11 AS, 

2 psöriazis, 1 sinovit, akne, püstüloz, hiperostoz ve osteitis sendromu olarak 

belirtilmiĢtir. HLA-B27, 3 olguda pozitif, 9 hastada negatif ve 2 hastada 

bilinememiĢtir. TA’dan önce 13 olguya SpA tanısı konulmuĢtur. Bu birlikteliğin 

tesadüfi olmadığı ileri sürülmüĢtür [194]. 

 Bu iki nadir hastalığın birlikte ortaya çıkmasının nedeni bilinmemektedir. 

Birçok epidemiyolojik çalıĢma, kontrol dıĢı sistemik inflamasyonun bir sonucu 

olarak AS’nin eklem dıĢı tutulumlarının insidansını daha yüksek bulmuĢtur. AS 

ile iliĢkili vücudun diğer bölgelerindeki patolojik süreçlerin altında yatan kronik 

inflamasyon, eklem dıĢı belirtilere ve komorbid hastalıklara yol açabilir. AS’in 

kardiyovasküler komplikasyonları arasında çıkan aortit, mitral kapak hastalığı, 

iletim bozuklukları, aort yetmezliği, kardiyomiyopati ve perikardit yer alır. Aynı 

zamanda TA’indeki kronik inflamasyon TA’ne neden oluyor olabilir [13]. 

 Literatürde TA ve AS birlikteliği nadir olarak olgu bildirimleri Ģeklinde 

sunulmuĢtur. Bu birliktelik ilk olarak Paloheimo JA. tarafından 1966’da 

bildirmiĢtir. Paloheimo JA. 26 hastadan oluĢan serisinde 4 hastada AS saptamıĢ, 

bunu olgu derlemesi olarak sunmuĢtur ve bu iki hastalığın birlikte görülme 

ihtimalinin artmıĢ olabileceğine dikkati çekmiĢtir [11]. 
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 TA ve AS birlikteliği tek değil, TA ile psöriatik artritrit, ülseratif kolit, 

Crohn hastalığı veya bu hastalıkların birlikteliği de gösterilmiĢtir [13]. TA ve ĠBH 

iliĢkisini ortaya koyan çalıĢmalara göre TA hastalarında ĠBH sıklığının %3-9 

arasında olduğu belirtilmektedir [1, 34, 195]. 

 AS ile TA’nın birlikteliğinin çoğu vaka raporlarıdır [193, 196-198]. ÇeĢitli 

olgu derlemeleri bildirilmiĢ olmasına rağmen bu birlikteliğin sıklığını araĢtıran 

kapsamlı bir çalıĢma yapılmamıĢtır. 

 Dünyadan, TA’yla iliĢkili AS’nin tesadüf olmadığını destekleyen raporlar 

olduğu için, bazı otörler, hala tek baĢına AS ya da tek baĢına TA ya da her ikisinin 

birlikteliğine neden olan bilinmeyen bir ortak faktörün varlığına inanmaktadırlar. 

Bu ortak faktör, kiĢinin farklı immünogenetik predeterminasyonu veya ortak 

etiyolojik faktör (ler) ve patogenetik mekanizmalar (aort ve entezis arasındaki 

antijenik yapılara dayanan moleküler benzeme gibi) olabilir [13]. 

 AS ve TA iliĢkilendirmek için yeterli kanıt yoktur, ancak TA ile iliĢkili 

omurga ve eklem tutulumunun etiyolojisinde, otoimmünite ve genetik faktörler rol 

oynayabilir [193, 199, 200]. Tüm bu sonuçlar her iki hastalığın birlikte 

görülmesinin tesadüfi bir durum olmadığını düĢündürmektedir. 

 TA’da arteriyel inflamasyon, pro ve anti-inflamatuar sitokinler arasındaki 

dengenin bir sonucudur. Bu sitokinlerin kapsamlı değerlendirmesi patogenezi 

anlamak ve hastalık aktivitesini değerlendirmek için önemlidir. TNF-α, IFN-γ, IL-

6, IL-12 ve IL-18 gibi çeĢitli proinflamatuar sitokinler, büyük damarlardaki 

granülom oluĢumu ile iliĢkilendirilmiĢtir. GCA’da granülom oluĢumunun, diğer 
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granülomatöz büyük damar vaskülitleri de dahil, Th1 iliĢkili sitokinleri (IL-12, 

IFN-γ) ve Th17 iliĢkili sitokinleri (IL-6, IL-17 ve IL-23) içerdiği açıkça  ortaya 

konulmuĢtur. TGF-β kendi baĢına bir pro-fibrotik sitokindir, ancak pro-

inflamatuar sitokin IL-6’nın varlığında, IL-17 üreten T hücrelerinin de novo 

farklılaĢmasını indükler [24]. 

 TA hastaların aort biyopsilerinde, vasküler lezyonlarda nötrofilik 

infiltrasyonlar gösterilmiĢtir [26]. Th17 hücreleri, IL-17A’yı salgılamak suretiyle, 

nötrofilleri vasküler inflamasyon bölgelerinde destekler ve IL-23, Th17 

hücrelerinin popülasyonunu desteklemeye yardımcı olur [27]. Yakın tarihli bir 

çalıĢma, aktif TA hastalarının aortik doku biyopsilerinde IL-17A ekspresyonunu 

göstermiĢtir [25]. TA’da ki artmıĢ Th17 hücreleri  (serum IL-17A ve IL-23), nadir 

bir büyük damar vasküliti olan TA patogenezine yeni bakıĢ açıları sunmaktadır 

[27]. 

 SpA’da patolojik alanlarda majör mediatörler TNF-alfa, IL-17 ve IL-

17A’dır. IL-17, çok çeĢitli hücre tipleri tarafından üretilir [100]. TNF-alfa gibi, 

aynı zamanda mediatör ailesi için bir orkestratördür. IL-17, TNF-alfa dahil olmak 

üzere bir dizi proinflamatuar sitokinlerin ekspresyonunu indükler, sinerjize eder 

ve IL-17’nin üretimini ve etkilerini geliĢtirmek için bir pozitif geri besleme 

döngüsünde hareket eder. Bu etkileĢimlerin bir sonucu olarak, IL-17, TNF-alfa 

kadar güçlü bir klinik etkiye yaratır [101, 102]. SpA’da IL-17, IL-23 ve IL-22 

birlikte bir sitokin ekseninin birer parçası olarak düĢünülmelidir. IL-23, IL-17 

hücrelerinin farklılaĢmasından ve stabilize edilmesinden, inflamasyon azaldıktan 
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sonra osteogenezi indükleyen IL-22’den sorumludur. Her üç bileĢen de SpA için 

gerekli kabul edilir [103]. 

 TA hastalarında son zamanlarda tedavi seçeneği olarak anti-TNF tedaviler 

gündeme gelmiĢtir. Dirençli TA hastalarına verilen infliksimab ve etanercept 

tedavisinin olumlu sonuçlar gösterdiği bildirilmiĢtir [68, 80]. AS’nin tedavisinde 

sistematik bir derlemede ve 2400’den fazla hastayı içeren randomize bir 

metaanalizde, TNF antagonistlerinin (etanersept, adalimumab, infliksimab, 

certolizumab ve golimumab dahil) etkin olduğu, hastalık aktivitesinde anlamlı 

iyileĢme sağladığı gösterilmiĢtir [201]. Bu sonuçlar TA ve SpA birlikteliğinin 

ortak patogenetik mekanizmalarını desteklemesinin yanında, anti-TNF tedaviye 

de ortak cevabı göstermesi açısından ilgi çekicidir. 

 ÇalıĢmamızda TA ile SpA birlikteliği hastalarımızın %20,3’ünde 

saptanmıĢtır. Bu Ģimdiye kadar tespit edilen en yüksek orandır. ASAS kriterlerine 

göre ĠBA Ģikayeti sorguladığımız hastalarımızda yine ASAS kriterlerine bağlı 

kalarak aksiyal ve perifek SpA,  Modifiye New York kriterlerine (1984) göre AS 

tanısı konuldu. Periferik artrit, entezit, üveit, psöriazis, ĠBH, NSAĠĠ’ye yanıt, SpA 

için aile öyküsü ve HLA-B27 varlığı araĢtırıldı. ĠBA olan hastalarımıza pelvis 

grafi çekildi. Pelvis grafi bulguları normal veya Ģüpheli olması durumunda SpA 

kuvvetle düĢünülen hastalara nr-axSpA için sakroiliak STIR eklem MRG çekildi. 

Entezopati öyküsü veya topuk ağrısı olan hastalara USG yapıldı. SpA eĢlik eden 

diğer durumların neredeyse tümü aranmıĢtır, bu nedenle SpA sıklığı yüksek 

oranda saptanmıĢ olabilir. Yine de TA hastalarında gerçek SpA birlikteliğini 
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bulmak ve bu iki hastalık arasındaki gerçek iliĢkiyi göstermek için daha fazla 

epidemiyolojik araĢtırmaya ihtiyaç vardır. 

 ÇalıĢmamızın bazı noktalarda kısıtlılıkları vardır: 

  Bu çalıĢmada Nisan 2017 ve Nisan 2018 tarihleri arasında iki farklı 

merkezden 69 (65 kadın, 4 erkek) TA hastası kesitsel Ģekilde 

değerlendirilmiĢtir. TA hastalarında gerçek SpA birlikteliğini ve bu iki 

hastalık arasındaki gerçek iliĢkiyi göstermek için daha fazla hastaya 

ihtiyaç duyulmaktadır. 

 ÇalıĢmamızda hastalar tedavi altında değerlendirildiği için SpA bulguları 

maskelenmiĢ olabilir ve SpA atlanmıĢ olabilir. Bu nedenle SpA sıklığı 

gösterdiğimizden daha fazla olabilir. 

 Hastalarımızda ĠBA Ģikayeti TA tanısından yaklaĢık olarak 10 yıl önce 

vardı. Üç ĠBH, iki psöriazis, üç AS ve bir undifferansiye SpA hastamız 

önce SpA daha sonra TA tanısını almıĢtır. Dolayısıyla önce SpA, daha 

sonra TA geliĢmiĢ olabilir. 1 yıllık süreçte bunu göstermek güçtür ve 

hastalarda uzun dönem takip gerekmektedir. 
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6. SONUÇLAR ve ÖNERĠLER 

1. Bu çalıĢmada 69 TA hastasının verileri değerlendirilmiĢtir ve SpA 14  

(%20,3) hastada saptanmıĢtır. 

2. TA’lı 28 (%39,4) hastada kronik aksiyal ağrı ve 17 (%24,6) hastada 

inflamatuar bel ağrısı vardı. 

3. SpA saptanan hastaların 4’ü AS, 2’si izole periferik SpA, 2’si Crohn 

hastalığı iliĢkili SpA, 2’si ülseratif kolit iliĢkili SpA, 3’ü psöriazis iliĢkili 

(1’i Psöriatik artrit) ve 1’i undifferansiye SpA idi. 

4. Ġnflamatuar bel ağrısı olan 17 TA’lı hastanın ikisinde (%11,7) HLA-B27 

pozitifliği tespit edilmiĢtir. 

5. SpA saptadığımız 2 (%14,2) hastada (biri uSpA, diğeri psöriazis iliĢkili 

SpA) HLA-B27 pozitifliği saptanmıĢtır. 

6. TA’lı 50 (%72,5) hasta < 40 yaĢından önce TA tanısı almıĢtı. SpA tanısı 

alan hastaların inflamatuar bel ağrısı Ģikayeti baĢlama yaĢı ortalama 

26,4±9,7 yıl idi. TA’lı hastalarda semptomların ortalama baĢlama yaĢı 

33,5±14 yıl ve TA tanısında ortalama yaĢ 36±13,5 yıldı. Ortalama 

yaklaĢık 2 yıl tanıda gecikme vardı. 

7. TA’lı hastaların 59’unda (%85,5) arteriogram anormallik vardı ve  

%42,3 hastada tip V (çıkan aorta, aortik ark ve dalları, torasik inen aorta 

ve abdominal aorta ve/veya renal arterler) tutulum saptanmıĢtır. 

8. SpA’lı 14 hastanın sadece üçünde dirençli TA yoktu. TA ile birlikte SpA 

olan 7 hasta infliksimab, 2 hasta etanercept, 2 hasta tocilizumab, 3 hasta 
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adalimumab, 2 hasta sertolizumab, 1 hasta golimumab, 1 ustekizumab, 1 

hasta rituksimab almıĢtı. 

9. Hastalarımızda ĠBA Ģikayeti TA tanısından yaklaĢık olarak 10 yıl önce 

vardı. Üç ĠBH, iki psöriazis, üç AS ve bir undifferansiye SpA hastamız 

önce SpA daha sonra TA tanısını almıĢtır.  Dolayısıyla önce SpA, daha 

sonra TA geliĢmiĢ olabilir. 

10. TA’lı hastalarda bel ağrısı ve karakteri, SpA’ya eĢlik eden periferik 

artrit, entezopati, üveit, psöriazis,  ĠBH, SpA için aile öyküsü 

sorgulanmalıdır. TA ile SpA birlikteliği atlanmamalıdır. 

11. TA, SpA tanısı sonrası veya eĢ zamanlı ortaya çıkması göz önünde 

bulundurularak SpA hastalarında da, TA açısından konstitüsyonel 

belirtiler, hipertansiyon, yeni ortaya çıkan üfürüm, tedavi altında yüksek 

inflamatuar belirteçler açısından değerlendirilmesi uygun bir yaklaĢım 

olabilir. Bu hastalarda TA’nin ilk bulguları olabilecek periferik nabız 

palpasyonu ve vasküler oskültasyon sistematik yapılmalıdır. 

12. TA’da SpA birlikteliği tesadüfi olmasının ötesinde iki hastalığın 

birlikteliğini gösterecek Ģekilde sık olarak saptanmaktadır ve muhtemel 

patogenez iliĢkilidir. Aktif TA hastalarının aortik doku biyopsilerinde IL-

17A ekspresyonunun gösterilmesi, TA’da artmıĢ Th17 hücreleri (serum 

IL-17A ve IL-23) ve SpA patogenezinde rol oynayan Th17 hücreleri ortak 

patogenez mekanizmaları akla getirmektedir. Hem TA’da hem de 

SpA’da anti-TNF tedavisine olumlu yanıtlar bildirilmiĢ, bu ortak 



85 
 

patogenez mekanizmaları destekleyebilir. Ancak patofizyolojik yolağın 

aydınlatılabilmesi için ileri çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

13. ÇalıĢmamızda hastalarımızın %20,3’ünde TA ile SpA birlikteliğini 

gösterdik. Bu Ģimdiye kadar tespit edilen en yüksek orandır. Yine de TA 

hastalarında gerçek SpA birlikteliğini bulmak ve bu iki hastalık 

arasındaki gerçek iliĢkiyi göstermek için daha fazla epidemiyolojik 

araĢtırmaya ihtiyaç vardır. 
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7. ÖZET 

 Güzel S., Takayasu Arteriti Hastalarında Spondiloartropati Sıklığı 

Gazi Üniversitesi Ġç Hastalıkları Uzmanlık Tezi, Ankara, 2018. Takayasu 

arteriti (TA), etkilenen damarlarda stenoz, tıkanıklık, dilatasyon ve/veya 

anevrizmaya neden olan büyük arterlerin inflamasyonu ile karakterizedir. TA 

sıklıkla 20-30 yaĢ arası genç kadınlarda görülür. Kanıtlar, HLA (insan lökosit 

antijeni) grupları gibi çevresel ve genetik faktörler arasındaki karmaĢık etkileĢimi 

gösterse de, TA’nın etyopatogenezi büyük ölçüde bilinmemektedir. TA’nın 

spondiloartropatilerle (SpA) birlikte bulunması, sınırlı vaka serilerinde rapor 

edilmiĢ ve ortak patojenetik mekanizmalarla ilgili hipotezler ortaya çıkarılmıĢtır. 

 ÇalıĢmanın amacı, TA’lı hastalarda SpA prevalansını saptamaktı. 

 TA hastalarının ayrıntılı klinik ve demografik özellikleri kaydedildi ve 

hepsinde ASAS önerileri doğrultusunda SpA’nın varlığı tarandı. Hastalar 

inflamatuar bel ağrısı, entezit, üveit, inflamatuar barsak hastalığı, periferik artrit 

açısından sorgulandı ve HLA-B27, pelvis grafi ve sakroiliak manyetik rezonans 

görüntüleme ile araĢtırıldı. Radyografik spondiloartrit X-rayde bilateral evre ≥2 

veya unilateral evre ≥3 sakroiliit olma Ģartı kabul edildi.  

 Kohortta 69 (65 kadın, 4 erkek) hasta vardı. Ortalama yaĢ 43,4±13,3 yıl idi 

ve ortalama tanı yaĢı 36±13,5 yıldı. SpA’lı 14 hastanın sadece üçünde dirençli TA 

yoktu. TA ile birlikte SpA olan 7 hasta infliksimab, 2 hasta etanercept, 2 hasta 

tocilizumab, 3 hasta adalimumab, 2 hasta sertolizumab, 1 hasta golimumab, 1 

ustekizumab, 1 hasta rituksimab almıĢtı. Ġnflamatuar barsak hastalığı dört, 

psöriazis üç (psöriatik artrit bir) hastada saptanmıĢtır. Aksiyal ağrısı olan 28 
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(%39,4) TA hastasının 17’sinde (%24,6) inflamatuar bel ağrısı belirgindi. BeĢ 

hastada kronik artrit vardı. Ġki hastada HLA-B27 pozitifliği vardı.  Dört hastada 

AS, iki hastada periferik SpA, bir hastada undifferansiye SpA tespit edilmiĢtir. 

Toplamda 14 hastaya SpA (%20,3) tanısı konuldu. 

 ÇalıĢmamız, TA’lı hastalarda SpA’nın yaygın olduğunu, bunun ortak 

patogenetik mekanizmalara ilgili olabileceğini göstermiĢtir. 

           Anahtar Kelimeler: Takayasu arteriti, spondiloartropati, patogenez 
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8. SUMMARY 

 Güzel S.,The Prevalence of Spondyloarthropathy in Patıents with 

Takayasu Arteritis Gazi University Faculty of Medicine, Thesis of Internal 

Medicine, Ankara, 2018. Takayasu arteritis (TA) is characterized by 

inflammation of large arteries causing stenosis, occlusion, dilatation and/or 

aneurysm of affected vessels. TA most commonly seen in younger women 

between 20-30 ages. Etiopathogenesis of TA is largely unknown although 

evidence suggest complex interplay between environmental and genetic factors 

such as HLA (human leukocyte antigen) groups. The coexistence of TA with 

spondyloarthropathies (SpA) has been reported in limited case series, raising 

hypotheses about shared pathogenetic mechanisms.  

 The aim was to determine the prevalence of spondyloarthropathy in 

patients with TA. 

 Detailed clinical and demographic features of TA patients were recorded 

and all were screened for the presence of SpA following recommendations of 

ASAS. Patients were questioned for inflammatory back pain, enthesitis, uveitis, 

inflammatory bowel disease, peripheral arthritis, and investigated accordingly 

with HLA-B27, plain X-rays of pelvis and sacroiliac magnetic resonance imaging. 

Radiographic spondyloarthritis was reported in case of bilateral grade ≥2 or 

unilateral grade ≥3 sacroiliitis.  

 There were 69 patients (65 female, 4 male) in the cohort. Mean age was 

43.4 ±13.3 years and age at the diagnosis of TA was 36±13.5 years. Three out of 

fourteen TA + SpA patients had inadequate response to conventional drugs. Seven 
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patients with TA + SpA treated with  infliximab, 2 patients with etanercept, 2 

patients with tocilizumab, 3 patients with adalimumab, 2 patients with 

sertolizumab,1 patient with golimumab, 1 patient with ustekizumab and 1 patient 

with rituximab. Inflammatory bowel disease, psoriasis and psoriatic arthritis were 

observed in four, three and one patients, respectively. Chronic axial pain was 

reported by 28 (39.4%) patients but inflammatory back pain was evident in 17 

(23.9%) patients. Chronic arthritis was observed in 5 patients. HLA-B27 was 

positive in two patients. Four patients were diagnosed as AS, 2 were diagnosed as  

peripheral SpA, 1 patient was diagnosed as uSpA. In sum 14 patients were 

diagnosed as SpA (20.3%) according to ASAS criteria. 

 Our study demonstrated that SpA is common in patients with Takayasu 

arteritis suggesting shared pathogenetic mechanisms. 

 

 Key Words: Takayasu arteritis, spondyloarthropathy, pathogenesis 
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10. EKLER 

10.1. Ek-1 Etik Kurul Onayı 
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10.2. Ek-2 BilgilendirilmiĢ Gönüllü Olur Formu (BGOF) 

 

GAZĠ ÜNĠVERSĠTESĠ 

“GİRİŞİMSEL OLMAYAN KLİNİK ARAŞTIRMALAR” 

ĠÇĠN BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

 AraĢtırma Projesinin Adı: Takayasu Arteriti Hastalarında 

Spondiloartropati Sıklığı 

 Sorumlu AraĢtırıcının Adı: Abdurrahman Tufan 

 Diğer AraĢtırıcıların Adı:  Ali Akdoğan, Murat Uçar, Özkan Varan, Hakan 

Babaoğlu, Sakine Güzel Esen 

 Destekleyici: Gazi Üniversitesi Bilimsel AraĢtırmalar Projeleri Birimi  

 “Takayasu Arteriti Hastalarında Spondiloartropati Sıklığı ” isimli bir 

çalıĢmada yer almak üzere davet edilmiĢ bulunmaktasınız. Bu çalıĢmaya davet 

edilmenizin nedeni sizde Takayasu hastalığının görülmüĢ olmasıdır. Bu çalıĢma, 

araĢtırma amaçlı olarak yapılmaktadır ve katılım gönüllülük esasına dayalıdır.  

ÇalıĢmaya katılma konusunda karar vermeden önce araĢtırma hakkında sizi 

bilgilendirmek istiyoruz. ÇalıĢma hakkında tam olarak bilgi sahibi olduktan sonra 

ve sorularınız cevaplandıktan sonra eğer katılmak isterseniz sizden bu formu 

imzalamanız istenecektir. Bu araĢtırma, Romatoloji Bilim Dalında, Prof. Dr. 

Abdurrahman Tufan’ın sorumluluğu altındadır. 

 ÇalıĢmanın amacı nedir; benden baĢka kaç kiĢi bu çalıĢmaya 

katılacak?  

 AraĢtırmanın amacı, Takayasu arteriti olan hastalarda iltihaplı omurga 

romatizması (Spondiloartropati) sıklığının belirlenmesidir. Takayasu olan 

hastalarda özellikle son yıllarda artan oranda ancak tek tük vaka raporu 

Ģeklinde spondiloartropati varlığı bildirilmiĢ olmasına rağmen, bu 

hastalarda spondiloatropati sıklığını araĢtıran bir araĢtırma daha önce 

yayınlanmamıĢtır.  

 Takayasu hastalarında eĢlik eden spondiloartropati sıklığının belirlenmesi 

Takayasu hastalığının oluĢ mekanizmasının aydınlatılmasına yardımcı 
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olabilecektir. Ayrıca iltihaplı omurga romatizmasının saptanması ile bu 

hastaların daha etkili tedavi edilebilmesini sağlayabilecektir. 

 ÇalıĢmaya Gazi Üniversitesi ve Hacettepe Üniversitesi Romatoloji 

Bölümlerinde Takayasu hastalığı ile takipli toplam 80 hastanın alınması 

planlanmıĢtır.  

 Bu çalıĢmaya katılmalı mıyım?  

 Bu çalıĢmada yer alıp almamak tamamen size bağlıdır. ġu anda bu formu 

imzalasanız bile istediğiniz herhangi bir zamanda bir neden göstermeksizin 

çalıĢmayı bırakmakta özgürsünüz. Eğer katılmak istemez iseniz veya çalıĢmadan 

ayrılırsanız, doktorunuz tarafından sizin için en uygun tedavi planı 

uygulanacaktır. Aynı Ģekilde çalıĢmayı yürüten doktor çalıĢmaya devam 

etmenizin sizin için yararlı olmayacağına karar verebilir ve sizi çalıĢma dıĢı 

bırakabilir, bu durumda da sizin için en uygun tedavi seçilecektir.  

 Bu çalıĢmaya katılırsam beni ne bekliyor? 

 ÇalıĢmaya katılmayı kabul ederseniz, sıradan kontrolünüz sırasında bel 

ağrınızın olup olmadığı ve varsa iltihaplı omurga romatizması kaynaklı olup 

olmadığını değerlendirmek amacıyla anket uygulanacaktır.  Bu ankette 

vereceğiniz cevaplara göre eğer iltihaplı omurga romatizması düĢündürür bulgular 

ortaya çıkarsa sadece 1 defaya mahsus olmak üzere yine normal kontrolünüz 

sırasında alınacak kanlarla birlikte 4 ml kan alınarak HLA B27 testi yapılacak, 

belinizden 5-10 dakika süren bir ilaçsız bel MR’ı ve bel röntgeni çekilecektir. 

Yine bu kontroller sırasında iltihaplı omurga romatizması için bir ipucu olan 

topuk dikeni saptama amaçlı 5 dakika kadar süren eklem ultrasonu yapılacaktır. 

ÇalıĢma toplam 12 ay sürecek olup değerlendirmeniz bir kez yapılacak, mükerrer 

değerlendirme olmayacaktır.  

 ÇalıĢmanın riskleri ve rahatsızlıkları var mıdır? 

 ÇalıĢmadan dolayı zarar görmede önemli bir risk yoktur. Ancak yapılacak 

görüntülemeler sırasında gebelik olan veya gebelik Ģüphesi olan hastalarda 

iĢlemin riskleri olduğundan bu hastalar çalıĢma dıĢı tutulacaktır. Kapalı alan 

korkusu olan hastalara MR incelemesi yapılmayacaktır. AraĢtırmadan dolayı 
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göreceğiniz olası bir zararda gerekli her türlü tıbbi giriĢim tarafımızdan 

yapılacaktır; bu konudaki tüm harcamalarda tarafımızdan karĢılanacaktır 

 ÇalıĢmada yer almamın yararları nelerdir? 

 Bu araĢtırma neticesinde Takayasu hastalarında iltihaplı omurga 

romatizması saptanması Takayasu arteritinin oluĢum mekanizmasını aydınlatmada 

ve tedavi seçeneklerini geliĢtirmede yardımcı olacaktır. Ayrıca sizde iltihaplı 

omurga romatizması saptanması bu hastalığın uygun Ģekilde tedavi edilmesini 

sağlayacaktır.  

 Bu çalıĢmaya katılmamın maliyeti nedir?  

 ÇalıĢmaya katılmakla parasal yük altına girmeyeceksiniz ve size de 

herhangi bir ödeme yapılmayacaktır. 

 KiĢisel bilgilerim nasıl kullanılacak?  

 ÇalıĢma doktorunuz kiĢisel bilgilerinizi, araĢtırmayı ve istatiksel analizleri 

yürütmek için kullanacaktır ancak kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır. Yalnızca 

gereği halinde, sizinle ilgili bilgileri etik kurullar ya da resmi makamlar 

inceleyebilir. ÇalıĢmanın sonunda, kendi sonuçlarınızla ilgili bilgi istemeye 

hakkınız vardır. ÇalıĢma sonuçları çalıĢma bitiminde tıbbi literatürde 

yayınlanabilecektir ancak kimliğiniz açıklanmayacaktır.  

 Daha fazla bilgi için kime baĢvurabilirim?  

 ÇalıĢma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz olduğunuzda aĢağıdaki kiĢi ile 

lütfen iletiĢime geçiniz.  

ADI  : Dr. Sakine GÜZEL 

ESEN 

GÖREVĠ : Yardımcı araĢtırmacı 

TELEFON : 05545856475 

ADI  : Dr. Abdurrahman 

TUFAN  

GÖREVĠ : Sorumlu araĢtırmacı 

TELEFON : 0533 2517133 

(Katılımcının/Hastanın Beyanı) 

 Gazi Üniversitesi ve Hacettepe Üniversitesi Romatoloji Bölümlerindeki 

takibim sırasında, Gazi Üniversitesi öğretim üyesi Prof. Dr. Abdurrahman 

TUFAN tarafından tıbbi bir araĢtırma yapılacağı belirtilerek bu araĢtırma ile ilgili 

yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra 

böyle bir araĢtırmaya “katılımcı” olarak davet edildim. 
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 AraĢtırmaya katılmam konusunda zorlayıcı bir davranıĢla karĢılaĢmıĢ 

değilim. Eğer katılmayı reddedersem, bu durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile 

olan iliĢkime herhangi bir zarar getirmeyeceğini de biliyorum. Projenin 

yürütülmesi sırasında herhangi bir neden göstermeden araĢtırmadan çekilebilirim. 

(Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan çekileceğimi 

önceden bildirmemim uygun olacağının bilincindeyim). Ayrıca tıbbi durumuma 

herhangi bir zarar verilmemesi koĢuluyla araĢtırmacı tarafından araĢtırma dıĢı da 

tutulabilirim.  

 AraĢtırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal 

sorumluluk altına girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

 AraĢtırmadan elde edilen benimle ilgili kiĢisel bilgilerin gizliliğinin 

korunacağını biliyorum. 

 AraĢtırma uygulamasından kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek 

herhangi bir sağlık sorunumun ortaya çıkması halinde, her türlü tıbbi müdahalenin 

sağlanacağı konusunda gerekli güvence verildi. (Bu tıbbi müdahalelerle ilgili 

olarak da parasal bir yük altına girmeyeceğim). 

 AraĢtırma sırasında bir sağlık sorunu ile karĢılaĢtığımda; herhangi bir 

saatte, Dr.Sakine GÜZEL ESEN’e 05545856475, Gazi Üniversitesi Ġç Hastalıkları 

Bölümü veya Dr. Abdurrahman TUFAN’a 0533 2517133, Gazi Üniversitesi 

Romatoloji Bilim Dalından ulaĢabileceğimi biliyorum.  

 Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamıĢ bulunmaktayım. Bu 

koĢullarla söz konusu klinik araĢtırmaya kendi rızamla, hiç bir baskı ve zorlama 

olmaksızın, gönüllülük içerisinde katılmayı kabul ediyorum. 

 Ġmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 

Katılımcı                    

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel:  

Ġmza: 

Tarih: 
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GörüĢme tanığı 

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel:  

Ġmza: 

Tarih: 

Katılımcı ile görüĢen hekim            

Adı soyadı, unvanı: 

Adres: 

Tel:  

Ġmza: 

Tarih: 
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10.3. Ek-3 ÇalıĢma Formları 

 

TAKAYASU ARTERĠTĠ-ĠNFLAMATUAR BEL AĞRISI-

SPONDĠLOARTRĠT DEĞERLENDĠRME FORMU 

Adı     Soyad:    Telefon: 

Dosya     no:     Doğum tarihi (yıl):  

Form Tarihi: 

 

Takayasu Arteriti Öyküsü: 

 

Semptomların baĢlangıç tarihi (ay/yıl  veya sadece yıl): 

 

Tanı Tarihi (ay/yıl  veya sadece yıl) : 

 

Takayasu’ya ait tanı anında veya takipte ortaya çıkan semptomlar (var olanları 

iĢaretleyiniz) 

 AteĢ   Kilo kaybı   Halsizlik    ĠĢtahsızlık 

 Karotodini ( karotis ağrısı)  Sırt ağrısı (çıkan ve inen aorta ağrısı)   

 Kladikasyo   Raynoud  Extremite  ağrısı  Ekstremitede 

uyuĢma 

 Senkop  BaĢ ağrısı   Serebrovasküler olay   Görme 
bozukluğu 

 Dispne  Anjina   Çarpıntı     Konjestif 

yetmezlik 

 Perikardit  Döküntü   Eritema nodosum / pannikülit:   

 Myalji   Artralji  Üveit  

 

Lökomotor   

  Kifoz  Skolyoz  varsa lokalizasyon (servikal-torasik-lumbal) 

 Omurga hareketlerinde kısıtlanma, varsa (lateral, ant, posterior) 

 Kalça hareketlerinde kısıtlanma 

 Artrit  ( Poliartrit  Oligoartrit   Monoartrit)    Entesit 

(topuk, tibia)  

yerlerini      iĢaretleyiniz. Yerlerini aĢağıya 

iĢaretleyiniz 
 

Artrit yerleri Entesit yerleri 
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ĠNFLAMATUAR BEL AĞRISI SORULARI 

1. Bel-kalça ağrısı Ģikayetiniz var mı?  

 □ Evet  □ Hayır 

2. Bel-kalça ağrısı Ģikayeti 3 aydan daha uzun süredir mi var? 

□ Evet  □ Hayır 

3. Bel-kalça ağrınız kaç yaĢında baĢladı: ………….….. 

4. Bel-kalça ağrınız zaman içinde arttı mı? 

□ Evet  □ Hayır 

5. Ġstirahat etmekle bel-kalça ağrınızda düzelme oluyor mu? 

 □ Evet  □ Hayır 

6. Hareket ettikçe bel-kalça ağrınızda rahatlama hissediyor musunuz? 

  □ Evet  □ Hayır 

7. Sabah yataktan kalktığınızda bel, kalça, basen bölgelerinde yarım saati geçen 

tutukluk oluyor mu? 

 □ Evet  □ Hayır 

8. Bel-kalça ağrınızın sizi uykudan uyandırır mı?  

 □ Evet  □ Hayır 

9. Bel-kalça ağrısı için ağrı kesici alma ihtiyacı duyuyor musunuz? 

 □ Evet  □ Hayır 

10. Bel-kalça ağrısı için ağrı kesici aldığınızda belirgin rahatlama hissediyor 

musunuz? 

 □ Evet  □ Hayır 

11. Ayak topuklarında ağrınız oluyor mu? 

 □ Evet  □ Hayır 

12. Hayatınızın herhangi bir döneminde uzun süren ve tekrarlayan kanlı ishal 

Ģeklinde Ģikayetiniz oldu mu? 
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 □ Evet  □ Hayır 

13. Hayatınızın herhangi bir döneminde birkaç gün süren,  gözlerinizde kanlanma 

ve buna eĢlik eden puslu görme Ģikâyetiniz oldu mu? 

 □ Evet  □ Hayır 

14. Sedef hastalığınız var mı? (sedef, dirsek, dizde,  saçlı bölgede daha fazla 

görülen pullanma Ģeklinde gümüĢ-kırmızı cilt hastalığıdır) 

□ Evet  □ Hayır 

15. Ailenizde iltihaplı omurga romatizması veya sedef olan var mı? Varsa kimde 

hangisi. 

 □ Evet  □ Hayır 

 

 

 

 

 

 

 

 

                      

16. ġimdiye kadar eklemlerinizde 

kesintisiz 6 haftadan uzun süreli ağrı, 

ĢiĢlik üzerine basamama veya eklemi 

ilgilendiren hareketleri yapmada zorluk 

Ģeklinde Ģikayetiniz oldu mu? Eğer 

cevabınız evet ise hangi eklemlerde 

olduğunu aĢağıdaki Ģekil üzerine 

iĢaretleyiniz. 

 

17.ġimdiye kadar eklemlerinizde 

kesintisiz 3 günden uzun ancak 6 

haftadan kısa süreli ağrı, ĢiĢlik üzerine 

basamama veya eklemi ilgilendiren 

hareketleri yapmada zorluk Ģeklinde 

Ģikayetiniz oldu mu? Eğer cevabınız evet 

ise hangi eklemlerde olduğunu aĢağıdaki 

Ģekil üzerine iĢaretleyiniz. 
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        BASDAI: Bath Ankilozan Spondilit Hastalık Aktivite Indeksi 
Geçtiğimiz hafta ile ilgili olarak aĢağıdaki her soruya yanıtınızı 

göstermek için, her bir çizgi üzerine lütfen bir iĢaret koyunuz.  

 

ÖRNEK: eklem ağrılarınız ne Ģiddettedir? 

            

      Hiç yok                                                                                             Dayanılmaz 

 

1. Halsizlik / yorgunluk düzeyinizi genel olarak nasıl tanımlarsınız?  

 

        Hiç yok                                                                                           Dayanılmaz 

 

2. Hastalığınıza bağlı boyun, sırt, bel veya kalça ağrılarınızın düzeyini 

genel olarak nasıl tanımlarsınız?  

 

   Hiç yok                                                                                          Dayanılmaz 

3. Boyun, sırt, bel ve kalçalarınız dıĢındaki diğer eklemlerinizdeki ağrı / 

ĢiĢliğin düzeyini genel olarak nasıl tanımlarsınız? 

 

    Hiç yok                                                                                         Dayanılmaz 

4. Dokunmaya veya basıya karĢı hassas olan bölgelerinizde duyduğunuz 

rahatsızlığın düzeyini genel olarak nasıl tanımlarsınız?  

 

    Hiç yok                                                                                         Dayanılmaz 

 

5. Uyandıktan sonraki sabah tutukluğunuzun düzeyini genel olarak nasıl 

tanımlarsınız?  

 

Hiç yok                                                                                       Dayanılmaz 

 

6. Uyandıktan sonraki sabah tutukluğunuz ne kadar sürüyor?  

 

 

 

 

 

2 saat veya 

daha fazla 

saat 

YOK 

5 4 3 2 6 7 8 9 10 1 0 

5 4 3 2 6 7 8 9 10 1 0 

5 4 3 2 6 7 8 9 10 1 0 

5 4 3 2 6 7 8 9 10 1 0 

5 4 3 2 6 7 8 9 10 1 0 

5 4 3 2 6 7 8 9 10 1 0 

¾ ½ 1 1¼ 1½ 1¾ 2 ¼ 0 
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BASFI 
Geçtiğimiz hafta süresince, aĢağıdaki aktivitelerin her birindeki beceri düzeyinizi 

göstermek için, her bir çizgi üzerine lütfen bir iĢaret koyunuz.  

** Yardımcı araç, bir iĢ veya hareketi yapmanız için size yardımcı olan alettir. 

ÖRNEK: 

KOLAY                             MÜMKÜN DEĞĠL 

1. Birisinden yardım almadan veya yardımcı bir araç kullanmadan, çorap veya 

tayt giymek  

 

KOLAY                       MÜMKÜN DEĞĠL 

 

2. Yardımcı bir araç kullanmadan yerden bir kalemi almak için, belden öne doğru 

eğilmek  

 

KOLAY                MÜMKÜN DEĞĠL 

 

3. Herhangi bir yardım almadan veya yardımcı bir araç kullanmadan yüksek bir 

rafa uzanmak  

 

KOLAY                 MÜMKÜN DEĞĠL 

4. Ellerinizi kullanmadan veya baĢka bir yardım almadan, kolsuz bir sandalyeden 

kalkmak  

KOLAY                 MÜMKÜN DEĞĠL 

5. Sırt üstü yatarken yardım almadan yerden kalkmak 

 KOLAY                 MÜMKÜN DEĞĠL 

6. Rahatsızlık duymadan 10 dakika süreyle desteksiz ayakta durmak  

KOLAY                   MÜMKÜN DEĞĠL 

 

7. Bir yürüme aracı veya merdiven trabzanı kullanmadan 12-15 merdiven 

basamağını teker teker çıkmak  

 

 KOLAY               MÜMKÜN DEĞĠL 

8. Vücudunuzu döndürmeden omuzlarınızın üzerinden yanlara bakmak  

 

KOLAY                MÜMKÜN DEĞĠL 

9. Bedensel güç isteyen aktiviteleri yapmak (örneğin, fizyoterapi egzersizleri, bahçe 

iĢleri veya spor)  

 

KOLAY                            MÜMKÜN DEĞĠL 

10. Tüm gün boyunca, evde veya iĢteki aktiviteleri yapmak  

KOLAY                MÜMKÜN DEĞĠL 

 

5 4 3 2 6 7 8 9 10 1 0 

5 4 3 2 6 7 8 9 10 1

  5 4 3 2 6 7 8 9 10 1 0 

0 

5 4 3 2 6 7 8 9 10 1 0 

5 4 3 2 6 7 8 9 10 1 0 

5 4 3 2 6 7 8 9 10 1 0 

5 4 3 2 6 7 8 9 10 1 0 

5 4 3 2 6 7 8 9 10 1 0 

5 4 3 2 6 7 8 9 10 1 0 

5 4 3 2 6 7 8 9 10 1 0 

5 4 3 2 6 7 8 9 10 1 0 

5 4 3 2 6 7 8 9 10 1 0 



112 
 

Geçen hafta genel olarak kendinizi nasıl hissetiniz? Lütfen puan verin. (PtGA) 

ÇOK ÇOK ĠYĠ                 ÇOK ÇOK KÖTÜ 

 

Geçen hafta genel olarak GECE YAġADIĞINIZ AĞRININ Ģiddetine lütfen puan 

verin.  

YOK           DAYANILMAZ 

 

ANKĠLOZAN SPONDĠLĠT YAġAM KALĠTESĠ ĠNDEKSĠ (ASQoL) 
Lütfen her soruyu dikkatlice okuyunuz ve sizin Ģu anki durumunuza en uygun 

olan tek seçeneği iĢaretleyiniz. 

 

1.Hastalığım gidebileceğim yerleri kısıtlıyor Evet Hayır 

2.Bazen içimden ağlamak geliyor Evet Hayır 

3.Giyinmekte zorluk çekiyorum Evet Hayır 

4.Evdeki iĢlerimi yapmakta zorlanıyorum Evet Hayır 

5.Hastalığımdan dolayı uyumam imkânsız Evet Hayır 

6.Ailem ve arkadaĢlarımla birlikte etkinliklere katılmam çok 

zor oluyor 
Evet Hayır 

7.Her zaman yorgunum Evet Hayır 

8.Bir iĢi yaparken dinlenmek için sık sık ara veriyorum Evet Hayır 

9.Dayanılmaz ağrılarım var Evet Hayır 

10.Sabahları  kendimi toparlayıp iĢe baĢlamam uzun süre 

alıyor 
Evet Hayır 

11.Evdeki iĢlerimi yapmam imkansız Evet Hayır 

12. Kolayca yoruluyorum Evet Hayır 

13. Kendimi sık sık engellenmiĢ ve çaresiz hissediyorum Evet Hayır 

14. Her zaman ağrım var Evet Hayır 

15. Hastalığımdan dolayı çok Ģeyi kaçırdığımı düĢünüyorum Evet Hayır 

16. Saçımı yıkamakta zorlanıyorum  Evet Hayır 

17. Hastalığım moralimi bozuyor Evet Hayır 

18. Hastalığımın baĢkalarının planlarını bozmasından endiĢe 

ediyorum 
Evet Hayır 

TOPLAM   

Duruöz MT et al. Rheumatol Int 2013;33:2717-22 

 

ESR:   CRP: 

HLA B27:  

 

 

 

 

5 4 3 2 6 7 8 9 10 1 0 

5 4 3 2 6 7 8 9 10 1 0 
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BASMI: BASMI doğrusal tanımlama üzerinden tanımlanacak  

Göğüs expansiyonu (cm): 

Oksiput duvar mesafesi (cm): 

Tragus duvar (cm): 

Servikal rotasyon: 

Lateral spinal fleksiyon (cm): 

Modifiye Schober (cm): 

Intermalleolar aralık (cm) 

PELVĠS GRAFĠSĠ: 

- Sakroileit    Evresi:   

- Entezit:   O) Tuber iskium O) Trokanter O) Ġliak kanat   

- Sağ koksofemoral eklem:  O) Normal O) Sklerotik O) Destrutif 

 O)ankiloz 

- Sol koksofemoral eklem:  O) Normal O) Sklerotik O) Destrutif 

 O)ankiloz 

- Lumbalizasyon/ sakralizasyon:  O) Normal O)lumbalizasyon

 O) Sakralizasyon 

 

 

2 YÖNLÜ LUMBOSAKRAL 

GRAFĠ: 

- Romanus  

- Sindesmofit 

- Anderson lezyonu: 

- KareleĢme 

- Erozyon  

SERVĠKAL GRAFĠ: 

- Romanus  

- Sindesmofit 

- Anderson lezyonu: 

- KareleĢme 

- Erozyon 

TORAKAL GRAFĠ: 

- Romanus  

- Sindesmofit 

- Anderson lezyonu: 

- KareleĢme 

- Erozyon 

AYAK GRAFĠSĠ:  

AĢil entesiti: 

 Plantar tendon entesiti: 
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SAKROĠLĠAK EKLEM MRG BULGULARI 

Bulgu Sağ  Sol  

Kemik iliği ödemi   

Effuzyon    

Sinovit   

Kapsulit   

Entesit   

Yağlı değiĢim   

Erozyon    

Skleroz   

Eklem aralığında 

daralma, kemik köprü, 

Ankiloz 

  

Sonuç-> A: aktif, A/K: 

aktif/kronik, K: kronik 

  

 

SPĠNAL MRG BULGULARI 

 yok Lokalizasyon 

Romanus lezyonu   

Spinal lig. Entesiti   

Sindesmofit   

Faset artriti   

Ankiloz   

Spondilodiskit   

Anderson   

Yetmezlik kırığı   

 


