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1.GIRIS VE AMAC

Spondilartritler (SpA); sakroiliit, spondilit ve entezit ile karakterize aksiyel iskelet
tutulumu ile giden, ekstraaksiyel tutulumun da izlenebildigi bir grup kronik inflamatuar
romatizmal hastaliktan olusur. Prototipi ankilozan spondilit (AS) olan bu SpA’lar
icerisinde Psoriatik artrit (PsA), Enteropatik artrit (EA), Reaktif artrit (Reiter sendromu;
ReA) yer almaktadir (1). Bununla birlikte bu farkli tanisal kategorilere tam uymayan
6nemli sayida hasta bulunmaktadir. Bu alt tip undiferansiye SpA olarak adlandirilir ve
zaman icerisinde AS gibi klasik bir paterne doniisebilir veya uzun dénem takiplerinde
undiferansiye olarak kalabilir ( 2). Tanimlanan bu alt tiplerin disinda Ailevi Akdeniz Atesi
(AAA), Behget hastaligi ve hiperparatiroidi gibi hastaliklar da sakroiliak eklem tutulumu
yapabilir (3).

Hastalik tanisinda en yaygin kullanilan modifiye New York (4) kriterlerine gore
spondilartrit tanis1 i¢in sakroiliit varliginin ortaya konulmasi zorunludur. Konvansiyonel
radyografiler kronik yapisal bozukluklarin heniiz gelismedigi erken sakroiliit ve akut
inflamasyonu gosteremediginden, tant konulmasi 8- 11 y1l kadar gecikmektedir (5).
Guntmuzde 6zellikle SpA’l hastalarda yakinmalarin kontrolii ve inflamasyonun
tyilesmesinde etkili oldugu gosterilen TNF-a blokerlerinin kullanima yaygin olarak
girmesiyle hastaligin erken tanist ve kotii prognozlu hastalarin belirlenmesi 6nem
kazanmaktadir. Manyetik rezonans gorintileme (MRG), aksiyel SpA’da bircok patoloji
ile iliskili olan fibrokartilaj ¢evresi osteit varligini kemik iligi demini saptayarak
gosterebilir ve radyografide izlenen yapisal degisiklikler gelismeden tan1 konulmasina
olanak saglar (6). MRG’nin yaygin kullanima girmesiyle sakroiliit tanis1 erken donemde
konulmakla beraber MRG’de saptanan sakroiliit hastalarinin ne kadarinin AS'ye ilerledigi

ve prognoz ile ne derece iliskili oldugu kesin degildir.

Tanidaki zorluk nedeniyle zaman igerisinde birgok tani kriteri gelistirilmigtir. 1984

yilinda modifiye New York kriterleri (4), 1990-1991 yillarinda Amor (7) ve Avrupa



Spondilartropati Caligma Grubu (8) klinik semptom ve radyografik sakroiliit bulgularina
dayanan tani kriterleri gelistirmistir. Ancak tani aninda birgok hastada radyografi normal
oldugundan bu tan1 kriterleri ile tan1 gecikmektedir. Bu tarihe kadar radyografik
degisiklikler gelismeden taninabilen nonradyografik spondiloartropati olarak adlandirilan
bir¢ok hasta bu siniflamalarin disinda kalmaktaydi. Daha sonra tani kriteri olarak MRG’yi
de iceren ASAS kriterlerinin (9) tanimlanmasiyla; hastalarda radyografide yapisal
degisiklikler saptanmadan erken tan: ve tedavi miimkiin olmaktadir. Preradyografik
evredeki hastalarda daha fazla inflamasyon ve agr1 oldugundan TNF-a blokerlerine de iyi

yanit alinmaktadir (10).

Biz bu ¢alismada 6zellikle inflamatuar sakroiliit on tanisi olan hastalarin bagvuru aninda
MRG’de sakroiliit bulgularinin sakroiliak eklem (SIE)’de topografik dagilimmin erken tani

ve ayirici tantya katkisini aragtirdik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 SAKROILIAK EKLEM

2.1.1 EMBRIYOLOJi

Kemik ve kikirdak doku mezoderm yapragindan gelisir. Mezoderm tigiincii haftanin
sonunda somit denilen segmentlere ayrilir. Dérdiincii hafta sonunda somitlerde ii¢ ayri
bolge olusur. Somitlerin ventromediyal kisminda bulunan hiicreler; kemik yapilar,
vertebral kikirdak ve bag dokusunu olusturan sklerotomu olustururlar. Diger bolgelerdeki
hiicreler ise kas yapilarini olusturacak olan miyotomu ve derinin derma tabakasini

olusturan dermatomu olustururlar.

Iskelet mezenkimini olusturacak mezenkimal ¢ekirdekten gelisen kondrifikasyon ve
ossifikasyon merkezleri hizli bir sekilde kendilerini olusturacak olan iskelet elemanlarina
dontsiirler. Bu asamada her bir eleman farklilagsmamuis hiicrelerden meydana gelen
kompakt bir tabaka ile gevre dokulardan ayrilir ve daha sonra prolifere olarak osteoblast ve
kondroblastlari olusturur. Osteoblast ve kondroblastlar yiizeyel bitylimeyi saglar. Daha

sonra perikondriyum ve periostium olusur.

Komsu iskelet elemanlari arasinda kalan interzonal mezenkim tabakasinin farkli
sekillerdeki gelisimi ile cesitli sekillerde eklemler olusur. Fibroz eklemlerde interzonal
mezenkim fibroz dokuya, sinkondral eklemlerde ise hiyalin kikirdaga doniismektedir.
Sinovyal eklemlerde interzonal mezenkim gelisimi {i¢ tabakadan olugmaktadir. Bu {i¢
katman iskelet elemanlarinin kikirdak uglarina bitisik iki yogun tabaka ve bunlarin
arasinda ince seyrek bir tabakadan olusur. Distaki yogun tabaka perikondriyum ile devam
eder ve epifiz kikirdaklariin gelisimi ile iliskilidir. Ortada bulunan ince seyrek tabaka ise
fibroz kapsiilii olusturur. Sinovyal mezenkim geriye kalan diger intraartikiiler yapilar

olusturur. Béylece SIE’lerin gelisimi yedinci aymn sonunda tamamlanir (11).



2.1.2 HISTOLOJI

SIE yiizeyleri tip 2 kollajen ve glikozaminoglikanlardan zengin kikirdak doku ile
kaphidir. Kikirdak dokunun kemik yiizeye yakin kismi hiyalin kikirdak, eklem ytlizeyine
yakin kismi ise fibroz kikirdak yapisindadir. Eklemin Gst dorsal kesimi ligamanlar iceren
sindesmoz tipte olup yizeyi dizensizdir (12). Orta kesimi ise ventrali kartilagindz, dorsali
ligament6z 6zelliktedir (13). Eklemin alt 1/3 kesimi kapsul ve sinovyum igeren sinovyal
tipte eklemdir (14). On alt kesimde kikirdak doku sakral yiizde iliak yiize oranla daha
kalindir, bu nedenle zaman igerisinde eklemde olusan yapisal degisiklikler iliak yiizde daha

belirgin izlenmektedir (15). On alt kesimde hiyalin kikirdak kemik yiizeye sikica yapigiktir

ve eklem ylzeyleri diizgln ve birbirine paraleldir (16,12).

Resim 1. Her iki sakroiliak eklemin ligamentdz 6zellikte proksimal 1/3 pargasi izlenmektedir
(oklar).



Resim 2. Sakroiliak eklemin orta 1/3 kesimi; ventrali sinovyal ve dorsal ligamentdz (oklar)
0Ozellikte izlenmektedir.

2.1.3 ANATOMI

Eklemler hareket kabiliyetlerine gore; oynamaz (synarthrosis), yari oynar
(amphiarthrosis) ve oynar (diarthrosis) eklemler olarak tige ayrilir. Morfolojik
smiflandirmada ise; fibroz, kikirdak ve sinovyal eklemler olarak siniflandirilabilir (17,18).
Oynamaz eklemlerde kemik ylizeyler arasinda bag dokusu mevcut olup, eklem araligi
bulunmaz. Morfolojik olarak oynamaz eklemler fibroz tipte eklemlerdir. Yart oynar
eklemlerde eklemi olusturan kemik yiizeylerde kikirdak doku mevcut olup, yine eklem
aralig1 bulunmamaktadir. Morfolojik olarak yar1 oynar eklemler kikirdak eklemler olarak
isimlendirilir. Oynar eklemlerde eklemi olusturan kemik yiizeyler arasinda kapsiil ile
cevrili eklem araligi mevcuttur. Eklem araliginda eklem sivist ve sinovyal zar bulunur. Bu

eklemler morfolojik olarak sinovyal tipte eklemlerdir.

SIE’ler interossedz ligamanlar varlig1 ve sinirli hareket kabiliyeti nedeniyle yar1 oynar
eklem olarak siniflandirilirken, sinovyum, kapsil ve ligament6z komponenti olmasi
nedeniyle de kondiler oynar (diarthrosis) eklem grubuna dahil olmaktadir. SIE’lerin bu
kompleks yapisi nedeniyle ortak bir goriis ¢ercevesinde ara bir model olan

diarthroamphiarthrosis olarak isimlendirilmistir (17).



Interossedz, ventral ve dorsal sakroiliak, sakrospinéz, sakrotiiberéz ve iliolumbal

ligamanlar eklem stabilizasyonunu saglar.

2.1.4 ANATOMIK VARYASYONLAR

SIE’de bazilar sakroiliit ile iliskili anormallikleri taklit edebilen ¢ok sayida anatomik
varyasyon mevcuttur (14). Bu nedenle bu varyasyonlarin taninmasi énemlidir. En sik
gorilen varyasyon olan aksesuar SIE, genellikle eklemin posterior-siiperior kesiminde yer
alir ve dejeneratif degisiklikler gdsterip agr1 nedeni olabilir. iliosakral kompleks genellikle
eklemin sinovyal ve ligament6z kesimleri arasindaki transizyonel zonda yerlesimlidir ve
sakral resese yapisan iliak projeksiyondan olusur. Bipartite iliak kemik, eklemin posterior-

inferior kesiminde gorlebilir.

2.1.5 FiZYOLOJIK DEGISIKLIKLER

SIE’de yasa bagh fizyolojik degisiklikler pubertede baslar ve yasam boyu devam eder
(19). Bazi dejeneratif degisiklikler 50 yas sonrasinda tiim eklemlerde gorilebilir ve
kadinlarda erkeklere oranla ve multiparlarda dogum yapmamis kadinlara oranla daha sik
izlenir (20). Sakroiliit ve dejeneratif degisiklikleri ayirtetmek bazen zor olabilir. En sik
goriilen degisikliklerden biri eklem araliginin kapanmasidir (21). Vogler ve ark.’nin (22)
asemptomatik hastalarda bilgisayarli tomografi (BT) ile yapilan ¢alismasinda 30 yas
altinda eklem simetrik iken daha yagh hastalarda asimetrik bulunmustur. Ayrica 30 yas
tistii hastalarda nonuniform iliak skleroz, eklem araliginda daralma, 6zellikle iliak yuzde
belirsiz sinirli subkondral skleroz alanlari izlenmis ve bu bulgular sakroiliit agisindan zay1f
indikator olarak tanimlanmstir. Diger taraftan geng hastalarda sakral subkondral skleroz,
eklemde uniform daralma, eroziv degisiklikler ve ankiloz asemptomatik hastalarda nadiren

goruldr ve sakroiliit igin iyi bir belirteg olabilir (22).



2.1.6 BIYOMEKANIK VE KINETIK

SIE’in hareket analizi, omurga, kalga ve simfizis pubisteki hareketin katilim1 nedeniyle
zordur. Kemik pelvis vertebral kolondan gelen kuvvetleri alt ekstremitelere iletir. Agirlik
sakrumun kanatlar1 boyunca esit olarak asetabulumlara yayilir. insanlarda SIE’in en
onemli rolii eklem yiizeyleri arasinda bulunan dokularin elastikiyeti ile viicut agirligina
kars1 basilan yerden gelen direncin etkisini azaltmaktir (23,24). Nadir olmakla beraber bazi
yasli hastalarda SIE’de ankiloz gelistiginde bu hastalar ayaklarini fazla kaldirarak
basamazlar ve suriyerek yururler (25). Sakrumun st kesimi alt kesimlere oranla daha
genis oldugundan iki iliak kemik arasina oturan kama gibi diistiniilebilir. Bu kemiklere
ligamanlar ile bagli olan sakrum tasidig1 yiik arttik¢a daha siki tutunur ve sonugta kendini
kilitleyen bir sistem olusturur. Sakrum ayni zamanda transvers planda da iliak kemikler ile
iliskilidir. Iliak kemikler, destek noktalar1 SIE’de bulunan kaldirag kolu gibi diisiiniilebilir.
SIE’nin nutasyon ve konturnutasyon diye adlandirilan iki hareketi mevcuttur. Sakrumun
nutasyon hareketi sirasinda promontoryum 6ne ve asagi, koksiksin ucu ise arkaya dogru
yer degistirerek rotasyon hareketi yapar. Konturnutasyon ise bu hareketin tam tersidir.
Calismalar sonucunda SIE hareketinin fizik muayenede degerlendirilemeyecek kadar az

oldugu kabul edilmistir (24,26).

2.2 ANKILOZAN SPONDILIT

AS; Marie Strumpel hastalig1 veya romatoid spondilit olarak da bilinen SIE ve omurga
tutulumu ile giden kronik inflamatuar romatizmal bir hastaliktir. SIE ve omurga
tutulumuna sekonder inflamatuar bel agrisi, bu hastalarda tariflenen en karakteristik
semptomdur. AS; Reaktif artrit, Psoriazis, Ulseratif Kolit ve Crohn hastaligi ile birlikte
gorildiiglinde sekonder AS adini1 alir. Hastalik tipik olarak geng erkek hastalar1 etkiler ve
pik baslangig yasi 2 ve 3. dekatlardir. Hastalarin %80’inde 30 yasindan once ilk
semptomlar geligir. % 5’ten daha az hastada semptomlar 45 yas {lizerinde baslayabilir (27).
Farkl1 tilkelerden yapilan ¢aligmalarda AS insidans1 her 100.000°de 0,5 ile 14 arasinda
degismektedir (28). AS ve diger SpA’larin prevalans ve insidansi ile HLA B27 prevalansi

arasinda giiclii bir iliski ve dogrusal olmayan bir korelasyon vardir. AS hastalarinin %



90’mnda HLA B27 pozitiftir. Saglikli bireylerde HLA B27 frekans1 %8-14"tiir (29).
Tiirkiye’de AS prevalansi 1436 erkegin tarandig1 bir ¢aligmada %0,14 olarak bulunmustur
(27).

2.2.1 PATOGENEZ

Tan1 ve tedavideki gelismelere ragmen hastaliga (SpA) neden olan genetik ve cevresel
tetikleyici faktorler ile iligkili bircok bilinmeyen nokta mevcuttur. SpA’lar seronegatif,
yani Anti-niikleer antikor (ANA) ve Romatoid faktor (RF) negatif olup cogu HLA B27
geni ile birliktedir. Sakroiliit, SpA’larin en karakteristik bulgusudur. SpA’larin en belirgin
ozelligi ligamanlarin kemige yapisma yerlerinde inflamasyonun bulunmasi yani entezopati
varligidir. Inflamasyon yeni kemik olusumunu tetiklemesine ragmen osteoproliferasyon ve
yeni kemik olusumu arasinda iliski yoktur (30). Entezit SpA hastalarindaki bir¢ok klinik
bulguyu da agiklar; 6rnegin spinal ligamanlar ve intervertebral disklerdeki inflamasyon
sindezmofit olarak isimlendirilir; radyolojik olarak bambu kamis1 goriiniimiine yol agar ve
bel agrisinin asil nedenidir. Asil tendonda entezit varlig1 klinik olarak sik rastlanan topuk

agrisini aciklar.

2.2.2 KLINiK BULGULAR

AS’nin erken tanis1 inflamatuar bel agrisinin varligina dayanir. Erken dénemde fizik
muayene bulgular1 belirgin olmayabilir. Tipik olarak lomber lordoz diizlesir ve
vertebralarin lateral fleksiyon ve ekstansiyon hareketleri kisitlanir. Lomber vertebralarin

fleksiyonunun kisitlanmasi lomber disk hernisinden ayirmada énemli bir bulgudur.

Yine lomber bolgedeki intervertebral eklem hareketlerinin kisitlandigin1 gosteren
Schober testi uygulanabilir. Intermalleolar mesafe 6l¢iimii, servikal vertebra rotasyon

6l¢timii, bas-duvar ve tragus-duvar mesafe 6l¢timii yapilabilecek diger klinik testlerdir.



2.2.2.1 iSKELET BULGULARI

AS’deki bel agris1 inflamatuar karakterde bel agrisidir ve klinik olarak mekanik bel
agrisindan farklilik gosterir. 40 yas altinda, en az 2-3 ay devam eden, sabah tutuklugunun
eslik ettigi, egzersizle gerileyen, istirahat ile artan, 6zellikle gecenin ikinci yarisinda
uyukudan uyandiran agr1 ve yer degistiren gluteal agr1 inflamatuar bel agris1 6zelliklerine
dahil edilmektedir. Agr1 sakroiliak ekleme lokalizedir, ancak ara sira iliak kristaya, major
trokantore ve uyluk arkasina yayilabilir. Torakal omurga, kostosternal ve manubriosternal
entezit gelismesi ile hastalarda oksiiriik ve hapsirma ile artan ploretik tipte gogiis agrisi
geligebilir. AS’de aksiyel iskelet tutulumu diginda kalga, diz ve omuz eklem tutulumu da

goriilebilir. AS’de temporomandibuler eklem tutulumu goriilebilir ve daha ciddi hastalik

ile iliskilidir (31).

2.2.2.2 ISKELET DISI BULGULAR

AS’nin baslica iskelet dis1 bulgusu akut anterior tveittir (32). Kardiyovaskiiler sistem
bulgular arasinda asendan aortit, aort kapak yetersizligi, ileti bozukluklar1 ve perikardit
yer almaktadir. AS’de nadiren pulmoner tutulum goriilebilir ve genellikle hastaligin ge¢
bulgusudur. Her iki akciger tist lob apikal segmentlerde tiiberkiiloz nedenli olmayan
fibrozis bulgular1 ve aspergillus stiperenfeksiyonlari goriilebilir (33,34). Vertebral
kolondaki degisiklikler ve osteoporoz nedeniyle artmis fraktiir riski mevcuttur. Fraktiirlere
sekonder norolojik komplikasyonlar gorilebilir (35). AS ayrica meningeal inflamasyona
neden olarak araknoidit gelisimine yol agabilir. AS’de nadir ancak 6nemli morbidite ve
mortaliteye yol acabilen atlantoaksiyel subluksasyon gorilebilir ve genellikle 6ne dogrudur
(36). AS hastalarinda yorgunluk, kilo kayb1, hafif derecede ates gibi sistemik semptomlar

stk goriiliir.



2.2.3 TANI KRITERLERI

AS tanisinda en sik kullanilan kriterler modifiye New York ve ASAS kriterleridir.

AS icin Modifiye NewYork (1984) Simflandirma Kriterleri

Klinik Kriterler:

1.Ug ay veya daha uzun siiren, dinlenme ile gecmeyip, egzersiz ile diizelen bel agris1 ve
tutuklugu

2.Lomber omurga hareketlerinde, sagital ve frontal planlarda kisitlilik

3.Gogiis ekspansiyonunun yas ve cinsiyete gore diizeltilmis normal degerlere gore
kisitlanmasi

Radyolojik Kriterler:

1.Bilateral grade 2-4 sakroiliit

2.Unilateral grade3-4 sakroiliit

Kesin AS: Bir radyolojik kriter ve klinik kriterlerden biri
Olas1 AS: Tek basina ug Klinik kriter veya bir radyolojik kriter

Tablo 1: Modifiye New York Kriterleri
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ASAS Keriterleri

kriterlerine gore kesin radiografik bulgulara ek olarak en az 1 tane SpA klinik
bulgusu.
veya

2. HLA B27 varliginda eslik eden en az 2 tane SpA klinik bulgusu.

Klinik Bulgular
Inflamatuar karakterde bel agris1
Artrit

Entezit

Uveit

Daktilit

PsOriazis

Crohn hastaligi/kolit
NSAID ilaglara iyi yanit
Ailede SpA o6ykisu
CRP ytiksekligi

Not: Kriterler 45 yas altinda en az 3 aydir olan inflamatuar bel agris1 olan

hastalarda gecerlidir.

1. MRG’de akut inflamasyonu gosteren kemik iligi 6demi veya Modifiye New York

Tablo 2: ASAS kriterleri

2.2.4 RADYOLOJIiK BULGULAR

SIE degerlendirmesinde radyolojik goriintiilleme dnemli rol oynamaktadir. Sakroiliit

stiphesinde klinik muayene ve laboratuvar degerlendirilmesinden sonra 6ncelikle
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radyografi tercih edilmelidir. Radyografide kesin sakroiliit bulgularinin varlig inflamatuar
bel agrisi olan hastada sakroiliit tanis1 i¢in yeterlidir (9). Ancak radyografik bulgularin
klinik bulgular1 desteklemedigi durumlarda MRG’de aktif inflamasyon bulgularinin varligi
aksiyel SpA tanisi igin yeterlidir (9). MRG hastaligin tanisinda dnemli rol oynamasinin
yani sira inflamasyon bulgularin1 gosterebilmesi nedeniyle hastalik takibinde aktivasyonu
gosteren biyomarker olarak kabul edilmektedir. Ozellikle eklemde ankiloz gelisen

hastalarda MRG hastalik aktivitesini gostermede oldukca 6nemli rol oynamaktadir (37).

2.2.4.1 RADYOGRAFI

Radyografi ucuz, kolay ulasilabilir ve pozitif bulgu varliginda olduk¢a degerli olmasi
nedeniyle sakroiliit tanisinda yaygin olarak kullanilmaktadir (38,39). Ancak radyografi
sadece yapisal degisiklikleri gosterebilir ve bu nedenle taninin gecikmesine neden olabilir
(40,41). Ustelik radyografi yorumlanmasi zordur (42-45), intra-interobserver korelasyonu
diigiiktiir (46,47).

ASAS’a gore SIE’ye yonelik yapilan radyografik inceleme her iki kalga eklemini
icerecek sekilde tiim pelvise yonelik olmalidir. SpA’l1 hastalarin %25’inde kalga eklem
tutulumu da oldugundan kalga eklemini de gériintiiye dahil etmek énemlidir (38). Ustelik
bir¢ok ¢alismada kalca eklem tutulumu ve aksiyel tutulum birbiriyle iligkili bulunmustur
(48-50). Brophy ve ark.’nin (49) yaptig1 ¢alismada kalga tutulumu servikal hastalik igin
marker olarak tanimlanmigtir. Doran ve ark.’nin (50) yaptig1 ¢aligmada ise kalga tutulumu
spinal tutulum derecesi ile iliskili bulunmustur. Modifiye New York kriterlerine gore

radyografide SIE tutulumu 5 derecede tanimlanmugtir:
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0: Normal

1: Eklem araliginda hafif daralma ve eklem yiizeylerinde yeni baslangicli skleroz artisi
2: Eklem yuzeylerinde minimal diizensizlik, subkondral osteoporoz ve reaktif skleroz
3: Kesin bulgular (subkondral skleroz, erozyon, eklem mesafesinde daralma ve yeni
baslangi¢h ankiloz)

4: Eklemde komplet ankiloz

Modifiye New york kriterlerine gore bilateral grade 2 ve Ustu veya unilateral grade 3 ve

ustl radyografik olarak sakroiliit ile uyumlu degerlendirilmektedir.

2242BT

BT inceleme sakroiliitli hastalarda eklemdeki yapisal degisiklikleri gostermede
radyografiye {istiindiir ve eklem anatomisini daha detayli degerlendirmeye olanak saglar
(51-53). Ayrica BT incelemede farkli gozlemciler arasinda farklilik daha az bulunmustur
(52,54). MRG’nin aksine SIE’nin ligamentdz parcasinda olusan kemik proliferasyonunu
daha iyi gostermektedir (55). BT inceleme eklemdeki erozyon, skleroz ve eklem araliginda
daralma ve ankilozu kolaylikla gosterebilmesine ragmen aktif inflamasyonu gostermemesi

ve radyasyon icermesi nedeniyle klinik pratikte sakroiliit tanisinda kullanilmamaktadir.

2.24.3 MRG

MRG, BT ve radyografide izlenen yapisal bulgular gelismeden 6nce erken donem
sakroiliit bulgularin1 gosterebilir. Bu bulgular arasinda en erken kemik iligi 6demi gorullr
(56). MRG’nin yapisal degisiklikleri gostermede duyarliligi BT ile benzerdir, kemikteki
yag depozitlerini daha iyi gosterir ve radyasyon icermez (57). MRG’nin dezavantajlari;
ferromanyetik implantlar, kardiyak pacemaker olan hastalar ve klostrofobik hastalarda

yapilamamasidir.
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MRG’de aktif sakroiliit bulgulari arasinda kemik iligi 6demi, entezit, sinovit ve kapsulit

yer almaktadir (9).

Kemik iligi 6demi: Subkondral kemikte yag baskili T2 agirlikli sekanslarda (T2-Al) ve
kontrast sonrasi serilerde parlaklagma osteit ve kemik iligi 6demini yansitir ve aktif

inflamasyon bulgularinin olmazsa olmazidir.

Entezit: STIR ya da kontrastli yag baskili T1 agirlikli incelemede (T1-Al), 6zellikle
retroartikiiler mesafede tendon ve ligamanlarin yapigsma yerlerinde artmis sinyal intensitesi

(S1) izlenen alanlar olarak tanimlanir.

Kapsulit: STIR ya da kontrastli yag baskili T1-AI’de anterior ya da posterior kapstlde

ve komsulugundaki periostta artmis SI olarak izlenir.

Sinovit: Kontrastl yag baskili T1-AI’de eklemin sinovyal kesiminde artmis SI olarak

izlenir.

MRG’de yapisal degisiklikler arasinda subkondral skleroz, kemik proliferasyonu,

erozyon ve yagli infiltrasyon yer almaktadir.

Subkondral skleroz: Periartikiiler kemikte tiim sekanslarda diisiik SI, skleroz alanlar1
olarak tanimlanir. Periartikiiler skleroz 5 mm’den daha kalin oldugunda spondilartritlere

baglanabilir.

Erozyon: Eklem yiizeyinde yag baskili SE T1-Al’de daha iyi izlenen kontur

dizensizlikleridir.

Periartikiiler yagl infiltrasyonu: T1-Al ve T2-Al’lerde artmus SI, yag baskilamali
sekanslarda azalmis Si izlenen alanlardir. Genellikle periartikiiler kemik iliginde
enflamasyon bolgelerindeki yag asitlerinin esterlesmesiyle olusur. SpA hastalarinda

izlendiginde genellikle eski enflamasyon alanlarini temsil eder.
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Eklem araliginda daralma ve ankiloz: STIR sekansi haricindeki diger sekanslarda

izlenebilir.

ASAS kriterlerine gore kemik iligi 6demi olmadan diger aktif inflamasyon bulgularinin
(sinovit, entezit, kapsulit) tek basina bulunmasi sakroiliit tanst i¢in yeterli degildir. Eski
enflamasyon alanlarini temsil eden yapisal degisiklikler, eslik eden kemik iligi 6demi

olmadan sakroiliit tanisi i¢in yeterli degildir.

Akut bulgular ilag tedavisiyle durdurularak yapisal hasar gelismesi engellenebilir.
Yapisal degisiklikler (kronik bulgular) ilag tedavisiyle diizelmez. BT yapisal degisiklikleri
radyografiden daha iyi gosterir, ancak SpA tanisinda klinik pratikte yeri yoktur. MRG

yapisal degisikliklerin tamamini gosterebilir.
2.2.4.3.1 MRG PROTOKOL

ASAS kriterlerine gore aktif inflamatuar lezyonlar en iyi yag baskili T2-Al ve STIR
goruntdlerde saptanir. Kontrastli yag baskili T1-Al aktif enflamatuar bulgular1 saptamada
bu sekanslara esdegerdir. Ancak sakroiliit agisindan yiiksek siipheli hastalarda kontrastli
inceleme yapilmasi 6nerilmektedir. Koronal ve aksiyel oblik planlar dnerilmektedir.
Yapisal degisiklikler en iyi T1-Al gortinttlerde izlenir.
2.3 DIGER INFLAMATUAR SPONDILOARTRITLER
2.3.1 PSORIATIK ARTRIT

PsA psoriazisli hastalarin % 5-7’sinde goriiliir. Cogu hastada cilt lezyonlar eslik eder,

ancak Ozellikle cocuk hastalarda cilt lezyonlar1 ortaya ¢ikmadan artrit gelisebilir. PsA’da

herhangi bir etyolojik ajan saptanmamuistir. Bazi yazarlar kutan6z bir bakteriye yanit olarak
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gelisen reaktif artrit oldugunu diisiinmektedir. Artrit gelisen hastalarin % 20’sinde psoriatik

SpA gelisir ve bu hastalarin % 50°si HLA B27 pozitiftir.

2.3.2 ENTEROPATIK ARTRIT

Enteropatik artrit crohn ve ulseratif kolit (UK) ile iliskili artritleri kapsar. Crohn
hastalarinin % 10-20’sinde, UK hastalarmin %2-7’sinde artrit gelisebilir. Periferal artrit
barsaktaki inflamatuar aktivite ile paralel seyrederken sakroiliit ve spondilit barsaktaki
enflamasyondan bagimsiz seyir gosterir. SpA gelisen hastalarin % 50°si HLA B27
pozitiftir. Bazi1 hastalarda eklem bulgular1 gastrointestinal semptom ve bulgulardan 6nce

ortaya ¢ikabilir.

2.3.3 REAKTIF ARTRIT

Reaktif Artrit tipik olarak gastrointestinal ve genitoiiriner sistem enfeksiyonlar: olmak
tizere eklem dis1 enfeksiyonlardan sonra gelisen aseptik artrittir. Gastrointestinal
enfeksiyonlarda en sik etkenler Salmonella typhimurium, Schigella flexneri ve C. Jejuni
iken genitotiriner enfeksiyonlarda ise en sik etken C. Trachomatis’tir. Artrit tipik olarak
enfeksiyondan 1-3 hafta sonra gelisir. Eklem dis1 gelisen aseptik artrit tanimlamasi daha
genis bir patojen grubunu igersede ReA icinde kabul edilmemistir, SpA hastalarinin diger
klinik 6zelliklerini tasimazlar ve HLA B27 ile iliskili degillerdir. Eklem tutulumu siklikla
alt ekstremitelerde oligoartrit seklindedir. Entezit, asil tendinit veya plantar fasiit seklinde
ortaya ¢ikabilir. Sakroiliit akut fazda gortlebilir, ancak radyografik bulgular siklikla kronik
gidisli hastalarda izlenir. ReA’ya iiretrit, konjuktivit ve mukokutan6z lezyonlar eslik ederse

Reiter sendromu adin alir.
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2.3.4 SINIFLANDIRILAMAYAN SPONDILOARTROPATILER

Bazi hastalar yukarida tanimlanan alt tiplere kolaylikla dahil edilemeyebilir.
Tanimlanmis enfeksiyon, inflamatuar barsak hastaligi ya da psdriazis bulgular1 olmaksizin

entezit, tiveit, asimetrik artrit veya sakroiliit olan hastalar bu grupta yer almaktadir.

2.3.5 AILEVI AKDENIZ ATESI

AAA otozomal resesif kalitim gosteren, agrili febril peritonit, plorit ve sinovit ataklari
ile karakterize otoinflamatuar hastaliktir. Agrili abdominal tutulumdan sonra en sik bulgu
artrittir. Artrit genellikle buytk eklemleri tutan mono-oligoartikiler tiptedir. AAA
hastalarinda nadiren sakroiliit de goriilebilir ve bu hastalarda HLA B27 genellikle

negatiftir.

2.3.6 BEHCET HASTALIGI

Behget hastalig1 etyolojisi bilinmeyen, tekrarlayan oral-genital tlser, deri ve
oftalmolojik bulgular ile karakterize sistemik bir vaskulittir. Hastalarin % 45’inde
romatolojik bulgular izlenmektedir. Baz1 yazarlar Behget hastalarinda sakroiliit
prevalansinin yliksek oldugunu savunurken bazi yazarlar Behget hastaligi ile sakroiliit

arasinda iliski olmadigini1 savunmaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 HASTALAR

Calisma Temmuz 2009 ve Aralik 2016 tarihleri arasinda Kocaeli Universitesi Tip
Fakiiltesi ¢ Hastaliklart Romatoloji Poliklinigi’nden takipli sakroiliit tanis1 alan ve tani
asamasinda Radyoloji boliimiinde SIE MRG ¢ekilmis 143 hastadan olusmaktadir.
Hastalarin demografik 6zellikleri ve tanilar1 retrospektif olarak hasta dosyalar1 lizerinden
tamamlandi. Cocuk hastalar, tetkik sirasinda yeterli kooperasyon gdstermeyen hastalar,
klostrofobi, gebelik, kalp pili gibi MRG kontrendikasyonu olan hastalar ¢alisma disinda
birakilmistir. Ayrica MRG’de sakroiliit lehine bulgu izlenmeyen hastalar da ¢alisma

disinda brrakilmstir.

Calismada yer alan 143 hastanin; 126’s1 inflamatuar sakroiliit tanili, bu hastalarin 55’1
erkek, 71’1 kadin olup, yaslar1 19 ile 68 arasinda degismekteydi (ortalama 39,38yas).
Calismaya dahil edilen dejeneratif sakroiliit tanili diger 17 hastanin 4’1 erkek 13’1 kadin
olup yas ortalamasi 51 idi.

Bu ¢alisma i¢in hastanemiz Etik Kurulu’ndan onay alinmistir (KOU KAEK 2014/109).

3.2 MRG INCELEMESI

3.2.1 MRG CEKIM PROTOKOLU

SIE MRG 1.5 ve 3.0 Tesla (T) magnet giictine sahip MRG cihazlarinda (Philips
Achieva Intera Reliase, Einthoven, Netherlands) spinal koil kullanilarak, hastalar supin

pozisyonda ve dizler 15 derece fleksiyonda iken gerceklestirilmistir.
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1.5 T MRG’de kullanilan sekanslar;

1. T1 Agirhikli sekans; aksiyel (TR/TE: 500/7, 300x306 matrix)

2. T1 Agirlikli sekans; koronal (TR/TE: 500/18, 320x285 matrix)

3. T2 Agirlikli sekans; koronal (TR/TE: 6038/100, 292x261 matrix)

4. T2 Agirlikli yag baskili sekans (SPAIR); aksiyel (TR/TE: 3500/80, 300x264
matrix)

5. T2 Agirlikli yag baskili sekans (STIR); koronal (TR/TI: 4150/140, 192X199

matrix)
3.0 T MRG’de kullanilan sekanslar;

1. T1 Agirhikli sekans; aksiyel (TR/TE: 518/8, 224x300 matrix)

2. T1 Agirlikli sekans; koronal (TR/TE: 518/8, 356x425 matrix)

3. T2 Agirlikli sekans; koronal (TR/TE: 3875/120, 312x294 matrix)

4. T2 Agirlikli yag baskili sekans (SPAIR); aksiyel (TR/TE: 3011/80, 224x324
matrix)

5. T2 Agirlikli yag baskili sekans (STIR); koronal (TR/TI: 4957/80, 276x238

matrix)

3.2.2 MRG ANALIZi

Sakroiliitlerin MRG ile degerlendirilmesinde kronik ve aktif sakroiliit bulgular
degerlendirildi. Aktif bulgular olarak kemik iligi 6demi kabul edildi. Kronik (yapisal)
bulgular olarak; subkondral skleroz, erozyon, yagl infiltrasyon ve eklem araliginda
daralma-ankiloz kabul edildi. Tim sekanslarda subkondral alanda hipointens izlenen
alanlar skleroz alanlar1 olarak degerlendirildi. T1-Al ve T2-Al sekanslarda artmis Si ve
yag baskili sekanslarda azalmis S izlenen alanlar yagl infiltrasyon alanlar olarak kabul
edildi. Sakroiliak eklemin sakral ve iliak kemik ylzeylerindeki diizensizlikler erozyon
olarak degerlendirildi. Eklem araliginin kismi ya da tam kapanmasi ankiloz olarak
yorumlandi. Degerlendirmede tiim hastalara IV kontrast madde verilmediginden kontrast

madde sonras1 goriintiiler calisma disinda birakildi.
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Her iki sakroiliak eklem anatomik olarak ti¢ce ayrildi. Birinci sakral foramenin iist kismi
st 1/3, bir ve ikinci sakral foramenler arasi orta 1/3 ve ikinci sakral foramen distali alt 1/3
olarak tanimlandu. Ikinci bir siniflamada sakroiliak eklem morfolojik olarak ligamentdz ve
sinovyal olmak iizere ikiye ayrildi. Daha sonra akut ve kronik bulgular SIE’de anatomik ve

morfolojik siniflandirmada tanimlanan lokalizasyonlara gore tekrar degerlendirildi.

4 N
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Y

Resim 3. Sematik ¢izimde sakroiliak eklem anatomik olarak {ige ayrilmistir (59).

3.3 ISTATISTIiKSEL ANALIiZ

Istatistiksel degerlendirme, IBM SPSS 20.0 (SPSS Inc. Chicago, IL, USA) paket
programi ile yapildi. Normal dagilima uygunluk testi Kolmogorov-Smirnov Testi ile
degerlendirildi. Niimerik degiskenler Ortalama +/- standart sapma ve frekans (yuzdelik)
olarak verildi. Gruplar arasindaki farklilik normal dagilima sahip olan niimerik
degiskenlerde Student t testi ile kategorik degiskenler i¢in Fisher's Exact Kikare, Yates
kikare ve Pearson ki kare analizi ile degerlendirildi. P<0.05 istatistiksel olarak dnemlilik
icin yeterli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiz MRG’de sakroliliit bulgulari izlenen 143 hasta (286 eklem) lizerinde yapildi.
Hastalarin 55’1 (%38) erkek, 88’1 (%62) kadin olup, yaslar1 19 ile 70 arasinda
degismekteydi (ortalama 40 yas). 126 hasta inflamatuar sakroiliit, 17 hasta dejenratif
sakroiliit tanis1 almistir. Inflamatuar sakroiliitler grubu igerisinde 62 AS, 19 PsA, 2 ReA,
14 EA, 17 siniflandirilamayan SpA, 7 Behget Hastas1 ve 5 AAA hastasi yer almaktadir.

n Minimum Maksimum | Ortalama Std
deviasyon
inflamatuar SpA | 126 |19 68 39,38 10,53
yas
Dejeneratif 17 |25 70 51,23 10,89
sakroiliit yas

Tablo 3: inflamatuar SpA hastalarimin ve dejeneratif sakroiliit hastalarimin yas dagihmu.

Sikhik Oran (%)
Inflamatuar SpA
Kadin 71 56,4
Erkek 55 43,6
Toplam 126 100
Dejeneratif sakroiliit
Kadin 13 76,4
Erkek 4 23,6
Toplam 17 100

Tablo 4: inflamatuar SpA hastalarinin ve dejeneratif sakroiliit hastalarinin cinsiyet
dagilimi.
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AKUT BULGULAR (KEMIK iLiGi ODEMI)

Degerlendirilen 252 inflamatuar sakroiliitli eklemin (126 hasta) 141 (%56) tanesinde,
34 dejeneratif sakroiliitli eklemin (17 hasta) 3 (% 9) tanesinde akut bulgu olarak kemik
iligi 6demi izlenmektedir. Kemik iligi 6demi varligina gore inflamatuar ve dejeneratif

sakroiliitler arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde farklilik bulundu (p=0,000).

Inflamatuar sakroiliit grubundaki hastalarda kemik iligi ddemi, siklik sirasma gore; en
sik orta 1/3 (96/141, %68), daha sonra alt 1/3 (74/141, %52) ve Ust 1/3 (44/141, %31)
SIE’de izlenmekteydi. Inflamatuar sakroiliit tanil1 hastalarin {ist ve orta SIE tutulumlari
arasinda tan1 gruplarina gore istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmedi. PSA tanili
hastalarin eklemlerinde SIE’nin alt 1/3 tutulumu diger inflamatuar artritlere gére daha sik
izlenmektedir (20/25, %80 p=0,005). AS tanili hastalarin eklemlerinde alt 1/3 SIE
tutulumu diger inflamatuar artritlere gore daha az siklikta izlenmekteydi (28/68, %41
P=0,009)

SIE morfolojiye gore sinovyal ve ligamentdz olarak ayrildiginda; akut bulgularn
izlendigi toplam 141 eklemin 62 (%44) tanesinde kemik iligi 6demi SiE’nin ligamentdz
kesiminde, 113 (%80) tanesinde ise SIE nin sinovyal kesiminde izlendi. PSA’da ise diger
inflamatuar sakroiliitlere gore sinovyal eklem tutulumu daha sik izlendi (24/25, %96
p=0,055). inflamatuar sakroiliitli hastalarda, SIE nin ligament6z kesiminin tutulumuna

gore tan1 gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmedi.

Her bir eklem sakral-iliak dominant ya da her ikisinin de tutulumuna gore
degerlendrildiginde, kemik iligi 6demi bulunan inflamatuar sakroiliitli 141 eklemin 46
(%32) tanesinde sakral dominant tutulum, 43 (%30) tanesinde iliak dominant tutulum ve
52 (%36) tanesinde de iliak ve sakral tutulum beraber izlendi. AS’de sakral dominant
tutulum diger inflamatuar sakroiliitlere goére daha sik izlendi (31/68, %45 p=0,004). EA’da
sakral dominant tutulum digerlerine gore daha az siklikta izlendi (2/21, %9,5 p=0,026),
iliak dominant tutulum ise daha sik izlendi (14/21, %66 p<0,001). PSA’da simetrik tutulum
digerlerine gore daha sik izlenmekteydi (15/25, %60 p=0,022).
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Inflamatuar SpA Dejeneratif
Sakroiliit

Akut Bulgular 141 (%56) 3(%8,8)
(Kemik iligi 6demi)

Ust 44 1
Akut
bulgular Orta 96 2

Alt 74 0

Tablo 5: inflamatuar SpA ve dejeneratif sakroiliitli hastalarda akut bulgularin SIE’de
topografik dagilimi.
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PsA Diger inflamatuar P degeri
SpA’lar
Ust | 7/25(%31) | 37/116 (%28) » 0,05
Akut bulgular
(Kemik iligi 6demi) Orta | 18/25 (%72) | 78/116 (%067) » 0,05
Alt | 20/25 (%80) | 54/116 (%046) 0,005

Tablo 8: PsA ve diger inflamatuar SpA’larda akut bulgularin SIE’de topografik

dagiliminin Ki Kare analizi ile degerlendirilmesi.

AS Diger inflamatuar P degeri
SpA’lar
Ust | 22/68 (%32) | 22/73 (%30) » 0,05
Akut bulgular
(Kemik iligi 6demi) | Orta | 44/68 (%64) | 52/73 (%71) » 0,05
Alt | 28/68 (%41) | 46/73 (%63) 0,009

Tablo 9: AS ve diger inflamatuar SpA’larda akut bulgularin SIE’de topografik

dagilimmmin Ki Kare testi ile karsilastirilmasi.
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PsA Diger inflamatuar P degeri
SpA’lar
SIE sinovyal 24/25 (%96) | 89/116 (%76) P=0,055
tutulum
Akut bulgular i
(Kemik iligi 6demi) | SIE ligamentoz
tutulum 9/25 (%36) | 53/116 (%045) P=0,028

Tablo 11: PsA ve diger inflamatuar SpA’larda akut bulgularin SIE’de sinovyal ve

ligamentdz tutulumuna gore Ki Kare testi ile karsilastiriimasi.
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AS Diger inflamatuar P degeri
SpA’lar
31/68 (%45) 15/71 (%21) 0,004

Sakral

dominant

Kemik iligi 6demi

iliak 17/68 (%25) 24/71 (%33) » 0,05
dominant

Simetrik 20/68 (%29) 32/71 (%45) 0,075

Tablo 13: AS ve diger inflamatuar SpA’larda akut bulgularin sakral-iliak dominant
tutulumlarinin Ki Kare testi ile karsilastirilmasi.

EA Diger inflamatuar P degeri
SpA’lar

2/21 (%9,5) 43/116 (%37) 0,026
Sakral
dominant

Kemik iligi 6demi

Mliak 14/21 (%66) 26/116 (%22) 0,000
dominant
Simetrik 521 (%23) 47/116 (%040) » 0,05

Tablo 14: AS ve diger inflamatuar SpA’larda akut bulgularm sakral-iliak dominant
tutulumlarimin Ki Kare testi ile karsilastirilmasa.
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PsA Diger P degeri
inflamatuar
SpA’lar
4/25 (%16) 43/116 (%37) 0,080
Sakral
dominant
Kemik iligi 6demi
Iliak 6/25 (%24) 36/116 (%31) » 0,05
dominant
Simetrik 15/25 (%60) 37/116 (%31) 0,022

Tablo 15: PsA ve diger inflamatuar SpA’larda akut bulgularin sakral-iliak dominant
tutulumlarimin Ki Kare testi ile karsilastirilmasi. (SpA: Spondilartrit).
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YAPISAL DEGISIKLIKLER

Dejeneratif sakroiliit tanili 4’1 erkek 13’4 kadin toplam 17 hastanin yas otalamasi 51 olup
inflamatuar sakroiliit tanili hastalarin yas ortalamasindan (39) daha yiiksek bulundu (p<0,001).

Inflamatuar sakroiliitli 252 eklemin 239 (%94,8) tanesinde, dejeneratif sakroiliit tanili 34
eklemin tamaminda yapisal degisiklikler izlendi.

Subkondral Skleroz: inflamatuar SpA grubundaki toplam 252 eklemin 175 (%69,4)
tanesinde, dejeneratif sakroiliit tanili toplam 34 eklemin 28 (%82,4) tanesinde subkondral
skleroz izlenmekteydi. Subkondral skleroz varligina gore inflamatuar sakroiliitli hastalarda tani

gruplar1 arasinda anlamli farklilik izlenmedi.

Yagh infiltrasyon: inflamatuar SpA grubundaki toplam 252 eklemin 87 (%34,5)
tanesinde yagl infiltrasyon izlenirken, dejeneratif sakroiliit tanili toplam 34 eklemin hicbirinde
yagli infiltrasyon izlenmedi. EA ve AAA tanili hastalarda da yapisal degisiklik olarak yaglh

infiltrasyon izlenmedi.

Ankiloz: SIE’de ankiloz varlig, inflamatuar sakroiliit tanil1 hastalarda gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermemektedir.

Erozyon: inflamatuar sakroiliitli 252 eklemin 184 (%73) tanesinde, dejeneratif sakroiliit
tanili 34 eklemin 18 (%52,9) tanesinde erozyon izlendi. Dejeneratif sakroiliitli hastalarda
goriilen temel yapisal degisiklikler subkondral skleroz ve daha az oranda erozyondur.
Dejeneratif ve inflamatuar sakroiliit tanil1 hastalar arasinda erozyon varligina gore istatistiksel
olarak anlamli farklilik izlendi (p=0,027). Inflamatuar sakroiliitli hastalar kendi aralarinda
karsilastirildiginda, erozyon varligina gore tan1 gruplari arasinda istatistiksel olarak anlaml

farklilik izlenmedi.

Yapisal degisiklikler eklemde topografik dagilima gore degerlendirildiginde; dejeneratif
sakroiliitlerde yapisal degisiklikler SIE’in proksimal 1/3 kesiminde inflamatuar artritlere oranla
daha sik izlenmekteydi (28/34, %82.,4 p=0,039), inflamatuar artritlerde ise yapisal degisiklikler
dejeneratif sakroiliitlere oranla eklemin orta ve alt kesimlerinde daha sik izlendi (orta: 229/252,
%90 p=0,019; alt:164/252, %65, p=0,002). inflamatuar artritler yapisal degisikliklerin
topografik dagilimina gore kendi aralarinda degerlendirildiginde AS’de alt 1/3 SIE tutulumu
diger inflamatuar sakroiliitlere gére daha sik izlendi (90/124, %72,6 p=0,014).
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Inflamatuar SpA | Dejeneratif P degeri
Sakroiliit

Subkondral 175 (%69,4) 28 (%082,4) 0,175
skleroz

Yapisal o o

Degisiklikler Erozyon 184 (%73) 18 (%052,9) 0,027
Yagh 87 (%34,5) 0 0,000
infiltrasyon
Ankiloz 21 (%08,3) 0 0,150

Tablo 17: inflamatuar SpA ve dejeneratif sakroiliit hastalarinda yapisal

degisikliklerin Ki Kare testi ile karsilastirilmasi.

Inflamatuar SpA | Dejeneratif P degeri
Sakroiliit
Ust 158 (%62,7) 28 (%82,4) 0,039
Yapisal
Degisiklikler
Orta 229 (%90,9) 26 (%076,5) 0,019
Alt 164 (%065,1) 12 (%35,3) 0,002

Tablo 18: Inflamatuar SpA ve dejeneratif sakroiliit hastalarinda yapisal

degisikliklerin SIE’de topografik dagihminin Ki Kare testi ile karsilastirilmasi.
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Ornek vakalar

Resim 4. 68 yasinda dejeneratif sakroiliit tanili kadin hastada, aksiyel SPAIR gorintide sol
sakroiliiak eklemde proksimal 1/3 kesimde fokal kemik iligi 6demi izlenmektedir.

Resim 5. Ankilozan spondilit tanili hastada koronal STIR (a) ve aksiyel SPAIR goériintulerde (b)
bilateral sakroiliak eklem proksimal 1/3 kesiminde sagda iliak dominant, solda sakral dominant

kemik iligi 6demi.
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Ornek vakalar

Resim 6. 70 yasinda kadin hastada aksiyel T1Al gorintide her iki sakroiliak eklemde erozyon
izlenmektedir. Dejeneratif degisiklik olarak degerlendirilmistir.

Resim 7. AS tanili hastada aksiyel T1Al goruntiide (a) eklem araliginda daralma ile beraber
periartikiiler yagli infiltrasyon ile uyumlu hiperintens alanlar izlenmektedir. Sagda yag baskili
aksiyel T2Al (SPAIR) gorintude (b) yagl infiltrasyon alanlarinda sinyal kaybi izlenmektedir.
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Ornek vakalar

Resim 8. Psoriatik SpA tanili hastada aksiyel yag baskili T2Al goriintiide bilateral SIE alt 1/3
kesimde simetrik kemik iligi 6demi izlenmektedir.

Resim 9. Psoriatik SpA tanili hastada aksiyel (a) ve koranal (b) T1Al goriintilerde erozyonun
belirgin oldugu yapisal degisiklikler izlenmektedir.
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Ornek vakalar

Resim 10. Crohn ile iligkili Spondilartrit tanil hastada, koronal STIR goriintlde bilateral
SIE alt 1/3 kesimde iliak yiizde dominant kemik iligi 6demi.
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5. TARTISMA

MRG SpA’larin sadece tanisinda degil, ayn1 zamanda hastaligin klinik yonetimi, ayirici
tanisi ve tedavi yanitinin degerlendirilmesinde olduk¢a 6nem kazanmistir. Literatiirde
sakroiliitlerin SIE’de topografik dagilimini degerlendiren az sayida calisma mevcuttur.
Dejeneratif degisiklikler genellikle daha yasl hastalarda izlenirken, SpA’lar daha geng
hasta populasyonunu etkilemektedir. Ancak inflamatuar sakroiliit hastalar1 genellikle orta
yas ve daha ileri yaglarda tan1 aldigindan ve bu hastalarda bulgular yasam boyu devam
ettiginden radyologlarin dejeneratif ve inflamatuar sakroiliit ayrimini yapmalari

gerekmektedir.

Kemik iligi 6demi inflamatuar sakroiliitlerin en erken bulgusudur ve ASAS (9)
Kriterlerinin 6nemli bir komponentini olusturmaktadir. Kemik iligi 6demi simetrik ya da
asimetrik olabilir ve inflamatuar sakroiliitlerde genellikle eklemin dorsokaudal kisminda
goruldr (58). Uyeda ve ark.’nin (59) ¢alismasinda kemik iligi 6demi ve diger akut
inflamatuar bulgular en sik iist 1/3 SIE’de tanimlanmustir. Bunun disinda SIE’in iist 1/3
tutulumun daha sik oldugunu gosteren caligma bulunmamaktadir. Bizim ¢alismamizda

inflamatuar SpA hastalarinda kemik iligi 6demi en sik orta ve alt 1/3 SIE’de izlendi.

Dejeneratif sakroiliit tanili hastalarda da nadiren kemik iligi 6demi izlenebilir (40). Bu
hastalarda kemik iligi 6demi genellikle minimaldir. Bizim ¢alismamizda da dejeneratif
sakroiliit tanil1 17 hastanin 3 tanesinde fokal kemik iligi 6demi izlendi. Ozellikle minimal
kemik iligi 6demi varliginda dejenerasyona bagl degisiklikler ayirict tanida
diistiniilmelidir ve bu hastalara inflamatuar sakroiliit tanis1 konmadan 6nce inflamatuar bel
agrist semptomlari, klinik ve laboratuvar bulgular ve MRG’de eslik eden daha spesifik
inflamatuar sakroiliit bulgularinin varlig1 da degerlendirilmelidir. Inflamatuar sakroiliite
bagli kemik iligi 6deminin ayirict tanisinda sakral yetmezlik kirigida (stres frakturt) yer
almaktadir (58). Unilateral veya bilateral sakrumda lokalize ve iliak ylizde tutulumun
olmadig1 kemik iligi 6demi varliginda sakral yetmezlik kirig1 da ayiric tanida

diistintilmelidir.

Bildigimize gore farkli etyolojiye ait inflamatuar sakroiliitlerin, sakroiliit bulgularinin

SIE’de topografik dagilimini degerlendiren ¢alisma bulunmamaktadir. Bizim ¢alismamizda
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PsA tanili hastalarda alt 1/3 SIE tutulumu diger inflamatuar sakroiliitlere gére daha sik
izlenirken, AS hastalarinda ise daha az siklikta izlendi. Ust ve orta 1/3 SIE tutulumlari
arasinda ise anlamli farklilik izlenmedi. Ayrica SIE morfolojik olarak sinovyal ve
ligamentdz olarak ayrildiginda PsA’da SIE’ nin sinovyal kisminim tutulumu daha sik
izlenmektedir. SpA’larda primer patoloji entezit olmasina ragmen SiE’nin sinovyal parcasi
(alt 2/3) daha sik tutulmaktadir. SIE’de kikirdak dokunun subkondral kemige fibroz doku
ile sikica yapisik oldugu bolgeler entezit olarak kabul edilebilir (59). Bu da SIE nin
SpA’larda neden sik olarak tutuldugunu ve eklemin sinovyal kisminin tutulumunu
agiklamaktadir. Bizim ¢alismamizda da SIE’nin sinovyal kismmin tutulumu ligamentoz

kesime gore daha sik izlenmistir.

SIE’nin iliak yiiziiniin erken dénem SpA’larda tutuldugunu gosteren ¢aligmalar
mevcuttur (23,60). Bowen ve ark.(61) caligmasinda iliak yiizdeki kikirdagin
fibrokartilagindz yapida ve sakral ylizdeki kikirdagin hiyalin kikirdak yapisinda oldugunu
tanimlamistir. Ayrica iliak yiizdeki kartilagindz fibroz komponent inflamasyonu tetikleyen
hedef antijen olabilir (40,62). Bu 6zellik literatiirde tanimlanan SIE’in erken dénem iliak
dominant tutulumunu agiklayabilir. Ancak bizim ¢alismamizda AS hastalarinda sakral
dominant tutulum, EA hastalarinda ise iliak dominant tutulum daha sik izlenmistir. PsA
hastalarinda ise hem iliak hem sakral yuzin beraber tutulumu daha sik izlendi. Bu bulgular
olasilikla erken ve ge¢ donem hastalik ile iligkili olabilir. Bununla ilgili gelecekte

yapilacak ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Yapisal degisiklikler degerlendirildiginde; bizim ¢alismamizda subkondral skleroz hem
SpA hem de dejeneratif sakroiliit tanil1 hastalarin 6nemli bir kesiminde bulunmaktadir.
Erozyon ve yagl infiltrasyon gibi inflamatuar sakroiliitin daha spesifik bulgularmin eslik
etmedigi hastalarda, subkondral skleroz yasa bagli fizyolojik degisiklik olarak

degerlendirilmelidir.

Dejeneratif sakroiliit tanili hastalarda subkondral sklerozun yanisira daha nadir olarak
erozyon da izlenebilir. Ancak bu hastalarda izlenen erozyon inflamatuar sakroiliit tanili
hastalara gore daha yiizeyel izlenmektedir. Bizim ¢aligmamizda inflamatuar sakroiliit tanilt
hastalarda erozyon, dejeneratif sakroiliit tanil1 hastalara gore daha sik izlenmekteydi.
Resnick ve ark. (63) ¢alismalarinda PsA tanili hastalarda, eroziv degisikliklerin eklem

mesafesinde daralma olmadan izlendigini tanimlamistir. Bizim ¢alismamizda PsA
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hastalariin énemli bir boliimiinde erozyon mevcut olup, diger inflamatuar sakroiliitlerden

daha sik izlendi. Ancak istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmedi.

Yagl infiltrasyon ve ankiloz inflamatuar sakroiliitlerde goriilen daha spesifik yapisal
degiskliklerdir. Yagl infiltrasyonun tek basina varlig1 nonspesifik olarak
degerlendirilmelidir (58). Dejeneratif sakroiliit hastalarinda osteofitlerin kopriilesmesi ile
eklemin genellikle iist ve alt kenarinda paraartikiiler ankiloz olusabilir. Ancak gergek
intraartikiler ankiloz inflamatuar sakroiliit bulgusu olup dejeneratif sakroiliitlerde
izlenmez (64). Bizim ¢alismamizda dejeneratif sakroiliit grubundaki hi¢bir hastada yagh

infiltrasyon ve ankiloz izlenmedi.

Hastalik siirelerinin belirlenememesi, kemik iligi 6deminin yan1 sira hastalik
aktivasyonunu gosteren CRP ve sedimentasyon degerlerinin, BASDAI, BASFI ve BASMI
gibi klinik olarak aktivasyon diislindiiren skorlamalarin ¢alismaya dahil edilememesi

calismamizin kisithiliklar arasinda yer almaktadir.

Sonug olarak kemik iligi 6demi inflamatuar sakroiliitlerin karakteristik bulgusu
olmasina ragmen, nadiren dejenerasyona bagli olarak da gelisebilir ve genellikle fokal ve
minimal olarak izlenir. MRG’de 6zellikle fokal ve minimal kemik iligi 6demi varliginda,
goriintiilemede sakroiliite ait daha spesifik yapisal degisikliklerin eslik etmedigi, bel
agrisinin mekanik karakterde olmadigi, anterior iiveit, topuk agrisi, inflamatuar barsak
hastalig1 bulgulari, psoriazisin cilt lezyonlar1 gibi aksiyel SpA’larin ekstraartikiiler
bulgularinin eslik etmedigi hastalarda yasa bagl fizyolojik degisiklikler dncelikle
diisiiniilmelidir. Ayrica Inflamatuar sakroiliite bagli sakroiliitlerde kemik iligi 6demi daha
cok eklemin orta ve alt 1/3’{inii etkilerken, dejenerasyona bagli kemik iligi 6demi alt 1/3
SIE’de izlenmemektedir. Calismamizda enflamatuar artritler arasinda erken tutulum
bolgeleri agisindan farklar oldugu, enflamatuar artrite 6zgili oldugu diisiiniilen kemik iligi
O0deminin dejeneratif artritlerde de izlenebildigi, ancak farkli lokalizasyonda oldugu

sonucuna vardik.
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6. SONUC VE ONERILER

1. MRG ASAS kriterlerinin 6nemli bir komponentini olusturmaktadir, hastalik aktivitesini
gosteren kemik iligi 6demi ve osteit varligini kolaylikla gosterebilmesi nedeniyle tani ve
tedavi yanitinda yaygin olarak kullanilmaktadir. Dejeneratif sakroiliitlerde nadiren 6dem

izlenebilir ve genellikle minimal izlenir.

2. Kemik iligi 6demi, inflamatuar SpA’larda orta ve alt 1/3 kesimde daha sik
izlenmektedir. Dejeneratif artritlerde alt 1/3 tutulumu tipik degildir. Bununla beraber

bununla ilgili gelecekte yapilacak ¢alismalar yol gosterici olabilir.

3. Dejeneratif degisikliklerin major bulgusu subkondral sklerozdur, daha nadiren
erozyondur. Periartikiiler yagl infiltrasyon ve ankiloz, inflamatuar SpA’larda izlenen daha
spesifik yapisal degisikliklerdir. Dejeneratif degisikliklerde paraartikiler ankiloz izlense de

gercek intraartikuler ankiloz beklenmemektedir.

4. Aksiyel SpA’larin primer patolojisi entezit olmasina ragmen, SIE’nin alt 2/3 sinovyal
kismini daha ¢ok etkilemektedir. Bu durum SIE’de 6zellikle kikirdak dokunun kemige
fibroz doku ile sikica bagli oldugu bolgelerin bir tiir entezis olmasi ile agiklanabilir ve SpA

tanili hastalarda sakroiliit tulumunun nedenini de agiklamaktadir.

5. Ozellikle SIE nin iliak yiiziinde 6dem izlenmesi, hastaligin erken dénem tutulumuyla

iliskili olabilir, ancak sakral yiiz tutulumu da sik olarak izlenebilmektedir.

6. Inflamatuar sakroiliitlerin farkli etyolojilere gére SIE’de topografik tutulumlari arasinda
benzerlik ve farkliliklar olabilir, daha genis hasta serileri ile yapilacak ¢aligmalara ihtiyag

vardir.
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7. OZET

GIRIS VE AMAC: MRG’de seronegatif SpA’larin sakroiliak eklemde topografik
dagiliminin degerlendirildigi az sayida ¢alisma mevcuttur. Biz bu ¢alismada farkl
etyolojiye ait 126 inflamatuar Sakroiliit ve 17 Dejeneratif Sakroiliit tanil1 hastanin,

sakroiliit bulgularmin SIE’de topografik dagilimini degerlendirdik.

GEREC VE YONTEM: Calisma Temmuz 2009 ve Aralik 2016 tarihleri arasinda
Romatoloji polikliniginden takipli 126 inflamatuar sakroiliit ve 17 dejeneratif sakroiliit
tanis1 alan toplam 143 hastadan olusmaktadir. SIE MRG, 1,5T ve 3T MR cihazlarinda
spinal koil kullanilarak, hastalar supin pozisyonda ve dizler 15 derece fleksiyonda iken
gergeklestirilmistir. Sakroiliitlerin kronik ve aktif sakroiliit bulgular1 degerlendirildi. Aktif
bulgu olarak kemik iligi 6demi kabul edildi. Kronik bulgu olarak subkondral skleroz,
erozyon, yagl infiltrasyon ve eklem mesafesinde daralma-ankiloz kabul edildi. SIE
anatomik olarak st, orta ve alt olmak iizere iice ayrildi. Ayrica SIE morfolojik olarak
ligamentdz ve sinovyal olmak iizere ikiye ayrilarak degerlendirildi. Daha sonra aktif ve
kronik bulgular SIE’de anatomik ve morfolojik siiflamada tanimlanan lokalizasyonlara

gore tekrar degerlendirildi.

BULGULAR: Inflamatuar sakroiliitlerin karakteristik akut bulgusu olan kemik iligi
0demi, nadiren dejenerasyona bagl olarak da gelisebilir. Dejeneratif sakroiliitlerde izlenen
kemik iligi 6demi genellikle Ust ve orta 1/3 SIE’de izlenirken, inflamatuar sakroiliitlerde
ise orta ve alt 1/3 SIE’de izlenmektedir. inflamatuar sakroiliitler kendi aralarinda
degerlendirildiginde; AS’de alt 1/3 SIE tutulumu diger tam gruplarina gore daha az
izlenirken (%41°e %63 p=0,009), PsA’da ise daha sik izlendi (% 80’¢ % 46 p=0,005).
PsA’da SIE’nin sinovyal kesiminin tutulumu daha sik izlendi (% 96’ya %76 p=0,055).
Tiim Inflamatuar SpA tan1 gruplarinda SIE’nin sinovyal kesiminin tutulumu ligamentoz
kesime gore daha sik izlendi (% 80’e %44). Ayrica her bir eklemde akut bulgularin iliak-
sakral dominant tutulumuna gore degerlendirildiginde AS’de sakral dominant tutulum daha
sik izlenirken (%45°e %21 p=0,004), EA’da iliak dominant tutulum daha sik izlendi
(%66’ya %22 p=0,000).
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SONUC: Calismamizda inflamatuar artritler arasinda erken tutulum bolgeleri agisindan
farklar oldugu, inflamatuar artrite 6zgli oldugu diisiiniilen kemik iligi 6deminin dejeneratif

artritlerde de izlenebildigi, ancak farkli lokalizasyonda oldugu sonucuna vardik.

Anahtar Kelimeler: MRG, spondiloartritler, sakroiliit, sakroiliak eklem, topografik

degerlendirme.

44



8. ABSTRACT

Introduction/Aim: The differences between seronegative arthritis types in topographic
distribution of sacroiliac joint involvement on MRI has not been adequately studied. In this
study we evaluated the topographic distribution of initial MRI findings in 126 patients with

inflammatory sacroiliitis and 17 patients with degenerative arthritis.

Materials and Methods: The initial MRI studies of 143 patients between July 2009 and
December 2016 were retrospectively evaluated. Sacroiliac MRI studies were obtained
using a spinal coil in supine position in 1.5 and 3.0 Tesla units. Bone marrow edema was
considered as an acute finding. Subchondral sclerosis, erosive changes, fatty infiltration in
bone marrow and joint space narrowing/ankylosis were considered chronic changes. All
changes were tabulated as involving the upper, middle and lower third of the joint. In

addition, the joints were divided as ligamentous and synovial and evaluated accordingly.

Findings: Conventionally considered a finding of inflammatory arthritis, bone marrow
edema was present in 8,8 % of degenerative arthritis cases, and involved the upper and
middle one third of the joint, unlike the cases of inflammatory arthritis, where it involved
the middle and lower third of the joints. Within the the inflammatory group, AS involved
the lower third of the joint less frequently (%41 versus %63 p=0,009), and PSA more
frequently (% 80 versus % 46 p=0,005). PsA inveolved the synovial portion more
frequently (% 96 versus %76 p=0,055). Overall, inflammatory SpA involved synovial
portion more frequently than the ligamentous portion (% 80 versus %44). Also, in each
joint studied, the acute finfings suggest that while sacral involvement appears to be more
frequent in AS (%45 versus %21 p=0,004), Enteropatic arthritis tend to affect the iliac
side more often (%66 versus %22 p=0,000).

Conclusion: Our findings suggest that different types of inflammatory arthritis tend to
involve different portions of the SI joint initially. Bone marrow edema, typically
considered as sign of inflammatory arthritis, may also be encountered in degenerative

sacroiliitis, but is usually seen in a different distribution than that of inflammatory arthritis.

Key words: MRI, spondyloarthropathy, sacroiliitis, sacroiliac joint, topographic

evaluation.
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