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OZET

Amac: Entezit, Spondiloartritlerde (SpA) sik goriilen bir durumdur. Spa’larda
alt ekstremite entezisi iist ekstremiye gore daha fazla goriilmekte olup, topuk en sik
tutulan bolge olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Periferik entezitin tanimlanmasi lokalize
agr1, hassasiyet, sislik gibi klinik bulgulara ve/veya goriintiileme yontemlerine dayanur.
Kas iskelet sistemi ultrasonu entezal bolgelerin lezyonlarin degerlendirilmesinde ve sivi
birikimi, yumusak doku lezyonlari, kemik yilizeyindeki lezyonlarin tespit edilmesinde
kullanilan bir yontemdir. Calisgmamizda SpA’li hastalarda US ile ayakta enteziti
degerlendirmeyi amagladik. Ayrica SpA’ll hastalarda ultrasonografik bulgular, klinik
bulgular, hastalik aktivitesi, ayak bilegi kas giicii, fonksiyonellik ve yasam kalitesi

arasindaki iliskiyi arastirmay1 amagladik.

Gere¢ ve Yontemler: Calismaya Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon (Romatoloji) Kliniginde takip edilen Assessment of
SpondyloArthritis International Society (ASAS) siniflama kriterlerine gore SpA
(E/K=39/21) (35.61+9.85 yil) tanisiyla takip edilen 60 hasta ve 50 saglikli kontrol (E/K
=32/18) (35.40+10.62 yil) dahil edildi. Klinik degerlendirmede agri i¢cin VAS (istirahat-
aktivite), hastalik aktivitesi i¢in Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Indeksi
(BASDA), fonksiyonellik icin Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel Indeksi (BASFI),
entezit i¢gin SPARCC indeksi kullanildi. Ultrasonografik degerlendirmede Asil tendon
tendon kalinligi, erozyon, entesofit, bursit degerlendirildi. US bulgulari Glasgow
Ultrason Entezit Skorlama Sistemi (GUESS)’e gore skorlandi. Ayak bilegi
dorsifleksiyon ve plantarfleksiyon kuvvetlerinin izokinetik oOlgiimleri izokinetik
dinamometre ile yapildi. Testler, katilimeilar yiiziistii pozisyonda yatarken 30°/s, 120°/s
acisal hizlarda uygulandi. Ayak-ayak bilegine bagli semptomlar, fonksiyonellik ve
yasam kalitesi Ayak-Ayak Bilegi Degerlendirme Olgegi (FAOS) ile degerlendirildi.

Bulgular: Klinik entesopati %36.7 hastada mevcut iken, US’de en az bir
patolojik bulgu hastalarin %33.3’linde tespit edildi. Kontrol grubuyla istatistiksel olarak
farkli olacak sekilde SpA’ll hastalarin 8’inde (%13.3) tendon kalinligi 5.29 mm’nin
tizerindeydi ve 5 hastada da bursit (%8.3) (p<0.05). GUESS skoru da SpA’l1 hastalarda
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha yiiksekti (p<0.05). GUESS skoru ve
hastalik aktivite parametreleri, klinik bulgular ve kas giicii arasinda anlamli bir

korelasyon yoktu (p>0.05). Ayak bilegi plantarfleksiyon ve dorsifleksiyon kas
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giiclerinde SpA’li hastalar ve kontroller arasinda istatistiksel anlamli fark tespit

edilmedi (p>0.05). Tiim FAOS alt grup skorlar1 hasta grubunda daha diisiiktii (p<0.05).

Sonu¢: SpA’ll hastalarda GUESS skorunu kontrol grubuna gore daha yiiksek
olarak bulduk. GUESS skoru ve hastalik aktivite parametreleri, klinik bulgular ve kas
giicli arasinda korelasyon tespit edemedik. Klinik bir degerlendirme olan FAOS hasta
grubunda daha disiiktii ve klinik bulgular ve kas giicii ile koreleydi. Bizim
calismamizin sonuglart alt ekstremite kas giliciinde kontrol grubuna gore anlamli azalma
olmasa da, SpA’li hastalarda giinlik yasam aktiviteleri, sosyal aktiviteler,

fonksiyonellik ve yasam kalitesinin olumsuz etkilendigini géstermektedir.
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ABSTRACT

Objective: Enthesitis is a very common feature of spondyloarthritis (SpA). In
SpA, the entheses of the lower extremities are more frequently involved than those of
the upper limbs, and the heel is the most frequent site. Investigation of peripheral
enthesitis in SpA is based on clinical findings such as localized pain, tenderness and
swelling and/or imaging findings. Musculoskeletal ultrasound (US) is a highly sensitive,
reliable and noninvasive tool which allows for the assessment of lesions of tendons and
entheseal sites and demonstrates superficial tissue inflammation such as fluid
collections, soft tissue lesions, and bone surface lesions. In the present study, we aimed
to evaluate entheseal involvement in the foot of patients with SpA by US examination
and compare with healthy controls. We also aimed to investigate the correlation
between ultrasonographic findings, clinical findings, disease activity, ankle strength,

functionality and quality of life in the patients with SpA

Material and Method: Sixty SpA patients fulfilling the Assessment of
SpondyloArthritis International Society (ASAS) classification criteria for SpA
(M/F=39/21) (35.61+9.85 years) followed up in Ondokuz Mayis University Medicine
Faculty Physical Medicine and Rehabilitation (Rheumatology) Department, and 50
healthy controls (M/F =32/18) (35.40+10.62 years) were enrolled in the study. Pain by
visual analogue scale (VAS rest and activity), disease activity by BASDAI (Bath
Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index), functional capacity by BASFI (Bath
Ankylosing Spondylitis Functional Index), enthesitis severity by SPARCC index were
assessed in patients. Ultrasonographic assessment of tendon thickness and the presence
or absence of bony erosion, enthesophyte, and bursitis was recorded at the Achilles
enthesis. All US findings were scored according to Glasgow Ultrasound Enthesitis
Scoring System (GUESS). Isokinetic measurements of ankle dorsiflexion and plantar
flexion were performed by the isokinetic dynamometer. The participants were tested at
30° and 120%sec angular velocities in prone position. Symptoms and functional
limitation and quality of life related to the foot and ankle in patients with SpA were
evaluated by the Foot and Ankle Outcome Score (FAQOS).

Results: At least one abnormality was detected by US in 33.3% of the patients
while clinical enthesopathy in 36.7%. Among SpA patients, 8 patients (13.3%)
presented tendon thickness over 5.29 mm and 5 patients presented (8.3%) bursitis which
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were statistically different from the control patients (p<0.05). The GUESS score was
significantly higher in patients with SpA than in healthy controls (p<0.05). No
statistically significant correlation was found between the GUESS score and disease
activity parameters, clinical findings and muscle strength (p>0.05). There was no
significant difference between the patients and controls regarding the ankle
plantarflexion and dorsiflexion muscle strength in all angular velocities (p>0.05). All of
the FAOS subscales were found to be significantly lower in the patients with SpA than
in the controls. Additionally FAOS subscale scores were correlated with clinical

findings and ankle muscle strength.

Conclusion: We found higher GUESS score in SpA patients comparing to
healthy controls. We couldn’t find any correlation between GUESS score and disease
activitity, clinical findings, and muscle strength. All the FAOS subscales were lower in
the Spa patients and they were correlated with clinical findings. The results of our study
indicate that even though there is not a significant decrease in the muscle strength,
activities of daily living, sport and recreation activities, ankle-related quality of life are
poorly affected in the patients with SpA.



1. GIRIS VE AMAC

Spondiloartrit (SpA); aksiyal iskeletin tutulumu (sakroiliak eklemler ve
omurga), periferik artrit, entezit, daktilit, akut anterior iiveit, psoOriazis, inflamatuar
barsak hastaligi ve insan lokosit antijeni (HLA) -B27 pozitifligi gibi bir takim ortak
genetik ve klinik 6zellikleri gdsteren bir grup hastalifa verilen ortak isimdir. Entezit
SpA’lerde sik goriilen bir durumdur. Tendon ve ligamanlarin kemige yapisma yerindeki
lokal inflamatuar reaksiyona sekonder olusur. Asil tendonu, spindz progesler, iliak
krestler, biiyiik torakanter, iskial tuberositalar ve tibial tiiberkiiller tutulum bolgeleridir.
Asil tendon veya plantar apondrozun tutulumuna bagli gelisen topuk agrist sik goriilen,
bazen de tek semptom olarak ortaya cikan bir durumdur. Entezitin klinik goriiniimii
asemptomatik olabilecegi gibi, ciddi tedavi gerektiren, giinliik yasam aktivitelerini ve
yasam kalitesini bozacak sekilde olabilir. Entezit bolgelerinin tanimlanmasi klinik
bulgular ve/veya goriintilleme yontemlerine baglidir. Konvansiyonel radyografi
yerlesmis, belirgin kemik erozyonlarini ve spurlari gosterebilir, ancak 6zellikle de
hastaligin erken doneminde olmak {izere yumusak dokular hakkinda ¢ok az bilgi verir.
Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) hem yumusak doku, hem de kemik 1iligi 6demi
hakkinda bilgi verir, ancak pahali bir yontemdir. SpA’ll hastalarda alt ekstemite
entesopatisinin 6zelliklerinin tanimlanmasinda ultrasonun (US) kullanimini destekleyen
pek c¢ok calisma mevcuttur. Ayrica US, asemptomatik entesopatide de anormal
bulgular tespit etmede etkili bulunmustur. SpA’li hastalarda kas giiclinde azalma
olmaktadir. Patogenezde yer alan inflamasyon 6nemli bir nedendir. Ozellikle bu
hastalarda goriilen lokal inflamasyon (asil tendon entesopatisi) ayak bilegi kaslarini
(6zellikle de gastroknemius kasi) etkileyebilir. Inflamasyon basta olmak iizere,
hastalarda goriilen agr1 ve tutukluk da gilicte azalmaya neden olmaktadir. Entesopati
ayrica kas gligsiizliigline neden olup kas gii¢siizliigli de instabil bir ekleme neden
olabilmektedir. Kisaca inflamasyon, agri, entesopati, inaktivite, omurgadaki postiir
bozuklugu asil tendonunda yorgunluga ve kas giiciinde azalmaya neden olmaktadir.
SpA’l1 hastalarda topuk agris1 kisinin mobilitesini ve yasam kalitesini ciddi sekilde
etkileyebilir. Ayak ve ayak bilegi problemleri siklikla agriya, kronik instabiliteye,

hareket kisitliligina ve neticede yasam kalitesinde azalmaya neden olur.

Literatiirde SpA’l1 hastalarda asil entezitinin klinik ve ultrasonografik olarak

degerlendiren calismalar olmasina ragmen, ayak bilek kas giicli ve yasam kalitesi ile



olan iligkisini degerlendiren sinirli sayida calisma vardir. Bu nedenlerden dolayi,
calismamizda SpA’li hastalarda Asil entezitini klinik ve ultrasonografik olarak
degerlendirerek, hastalik aktivitesi, fonksiyonellik, kas giicii ve yasam Kkalitesi ile olan

iliskisini incelemeyi amagladik.



2.GENEL BILGILER
2.1.Spondiloartritler
2.1.1. Tanim ve Tarihce

SpA terimi, Ankilozan Spondilit (AS), non-radyografik aksiyal SpA (nr-axSpA),
undiferansiye SpA (USpA), reaktif artrit, psoriyazis ve inflamatuvar bagirsak
hastaliklarina eslik eden artrit ve spondiliti iceren bir grup hastaliga karsilik gelir. SpA
tutulumun baskin oldugu bolgelere bakilarak aksiyal ve periferik SpA olarak da
ayrilabilir. Aksiyel SpA sirasiyla diiz radyografide anomalilerin varligina veya

yokluguna bagli olarak AS ve non-radyografik aksiyal SpA (nr-axSpA)'y1 igerir (1).

Spondiloartritlerin farkli formlar1 bir grup klinik 6zellik paylagmaktadir. En
belirgin ozellikler aksiyal eklem inflamasyonu (6zellikle sakroiliyak eklemler),
asimetrik oligoartrit (6zellikle alt ekstremitelerde), daktilit (Sosis parmak) ve entezittir
(ligament veya tendonun kemige yapistigi bolgelerdeki inflamasyon). Cilt ve genital
lezyonlar, g6z ve bagirsak inflamasyonu, 6nceki veya devam eden bulasici hastaliklarla
birliktelik, pozitif aile Oykiisii, artmis akut faz reaktanlar1 ve insan l6kosit antijeni

(HLA-B27) ile giiclii bir iligki gibi ek 6zellikler de igerir.
Spondiloartrit formlari

Spondiloartrit ailesi, eklem tutulumunun agirlikli olarak aksiyal (aksiyal SpA) veya
periferik (periferik SpA) olarak dagilimina gore siniflandirilabilen asagidaki

hastaliklardan olusur:

e Ankilozan Spondilit

eNon-radyografik aksiyal SpA

ePeriferal SpA

ePsoriyazis ya da psoriyatik artritle iliskili SpA
eCrohn hastalig1 vaya Ulseratif Kolitle iliskili SpA
eReaktif artrit

eJuvenil-baslangigli SpA

Spondiloartritlerin bu kategorilere siiflandirilmasinin nedenleri hem tarihi hem

de pratiklik saglamaktadir. Ancak her kategorinin ayr1 bir durumu temsil etmesi



gerekmez ve klinik, laboratuvar ve goriintiileme bulgular iist {iste gelebilir. Herhangi
bir tip SpA'ya sahip olduklarindan siiphelenilen hastalar i¢in tam1 ve yonetim

yaklasimlar1 da genellikle benzerdir.

Kesin radyografik sakroileiti olan aksiyal SpA hastalarina genellikle AS tanisi
koyulurken; aksiyal SpA olan, sakroileit radyografik degisiklikleri gostermeyen veya
cok hafif degisiklige sahip olan hastalar, nr-axSpA olarak smiflandirilmistir. Nr-
axSpA'ya sahip hastalar daha énce USpA kategorisine dahil edilmistir. Klinik, tanisal

olarak ve yonetim amaglari icin AS olan hastalarla genel olarak birlikte diisiiniiliir.

Tarihsel olarak, "Reiter sendromu" terimi ¢ogunlukla reaktif artrit veya artrit,
konjunktivit ve tretrit gibi ti¢lii reaktif artritli bazi hastalarda goriilen 6zelliklere sahip
hastalar1 belirtmek igin kullamilmustir. "Reaktif artrit” terimi, pratik ve tarihsel

nedenlerle tercih edilmekte ve bu hastalar1 da kapsamaktadir (2).

Ankilozan spondilit eski ¢aglarda da var olan bir hastalik olabilir. Kanitlarin
eksikligi, diger spinal patolojilerden giiclii bir sekilde ayirt etmeyi zorlastirmaktadir. 19.
yiizyll Oncesinde kesin SpA’yr tamimlayan cesitli klinik tanmimlamalar vardir.
Siniflamada kesinlik 20. yiizyilda radyografik bulgulara ve daha sonra HLA-B27 ile
iliskiye dayandirilmigtir. 1974 yilinda Moll ve ark. AS’yi de igeren birkag farkl
hastalikta ¢akisan klinik ve radyografik bulgulara dayanarak, daha genis ‘‘seronegatif
spondiloartropati’’ kavramimi ortaya atmislardir. Bu kavram modifiye edilmesine,
ornegin Behget ve Whipple hastaligi bu tanimlamadan ¢ikarilmasina ragmen, gittikge
daha yaygin kabul gérmiis ve nihayet Amor ve Avrupa Spondiloartropati Calisma
Grubu smiflama kriterleri gelistirilmistir. Bu siniflama kriterleri arasinda bazi farklar
olmakla birlikte, genel prensipler olduk¢a kabul gérmiistiir. ‘Spondilartropati’ terimi
heceleme hatalariyla daha genis kullanim alani bulan ‘spondiloartropati’ seklini

almistir.

Onciilik eden Moll ve ark.’min yaymlarinda (1971-1974), HLA-B27’nin
baslangigta AS ile, daha sonra reaktif artritler, akut anterior liveit ve psoriyatik artritle
olan iliskisi ortaya konulmustur. SpA’larda bu birliktelik klinik bulgularla da paralel

olmus ve Amor kriterleri igerisinde yerini almistir (3).



2.1.2. Epidemiyoloji

Spondiloartrit kavrami, hem klasik Romatoid Artritten (RA) farki, hem de spektrumun
farkli hastaliklar1 arasindaki ¢arpici benzerlikleri yansitir. Ayiric1 bulgularin 6rnekleri,
romatoid faktdriin negatifligi ve subkutan romatoid nodiillerin yoklugu ayirici bulgulara
ornek teskil eder. Spektrum igindeki benzer bulgular ise; omurga ankilozu ile birlikte
olan veya olmayan radyografik sakroileit gelistirmeye egilim, HLA-B27 siklig1, aile

Oykiisli, grubun bircok hastaligina 6zel bulgular gelistirmeye egilim olarak sayilabilir.

Spondiloartritlerin genel popiilasyondaki prevalanst halen belirsizdir. Tim
spektrumu igeren calismalar oldukca azdir ve hatta sik¢a galisilan AS’nin prevalansi
dahi bazi popiilasyonlarda iyi bilinmemektedir. Daha yiliksek rakamlar bildirilmekle
birlikte, en iyi tahminler spesifik popiilasyonlarda prevalansin % 0,1 ile %1 arasinda
degistigi yoniindedir. Genel olarak AS prevalansi o toplumdaki HLA-B27 allel

sikligryla da iliskilidir. Tiim ¢aligmalar artmis erkek:kadin orani bildirmekte ve en iyi

tahminle bu oranin yaklasik 2-3:1 oldugu diisiiniilmektedir (4).

Ankilozan spondilit prevelansi, arka plandaki HLA-B27 prevalansina bagli
olarak Avrupa'da % 0,12 ile 1,0 arasinda; Asya'da % 0.17; Latin Amerika'da % 0.1 ve
Afrika'da % 0.07 olarak bildirilmistir. Téim aksiyal SpA grubunun prevalansi tek bagina
AS'den iki ile ii¢ kat daha yiiksek olarak tahmin edilmektedir. Amerika Birlesik
Devletleri'nde aksiyal SpA'nin tahmini prevalansi, 2010 niifus arastirmasinda % 1.0 ile

1.4 arasinda bildirilmistir.

Ankilozan spondilit ve nr-axSpA SpA'nin en sik goriilen tipleridir. Birlesik
Devletlerde, her biri yaklasik % 0.35 oraninda goriilmektedir. Reaktif artrit siklig1 daha
azdir (2).

2.1.3. Patogenez

1970'lerden beri, AS'nin ve diger SpA’larin patogenezini agiklamak igin her biri mevcut
bilgiyi o anda birlestiren bir dizi hipotez 6ne siiriilmiistiir. 2005 yilindan bu yana biyotip
alaninda AS ve patogeneziyle ilgili teorilerin anlasilmasinda onemli gelismelere yol

acan bilgi birikimi olmustur (1).

Sakroiliak eklem inflamasyonu ve bazi entezis yerlerine yakin periferik
bolgelerdeki subkondral kemik iligi inflamasyonu, karakteristik histopatolojik 6zelliktir.

Inflamasyon, tip 2 kollajen ve agrekanlardan zengin fibrokartilajindz bolgelerde



olugmaya egilimlidir. Popiilasyondaki degiskenligi, 6zellikle oligogenik mekanizma
basta olmak {izere biiyilk Ol¢lide genetik faktorlerle agiklanmakta ve bu genetik

faktorlerin hastalik aktivitesini ve fenotipini de etkileyebilecegi kabul edilmektedir (5).

Genetik etkiler, AS patogenezinde Ozellikle 6nemlidir. AS ve diger SpA
formlariyla iligkili olan ve hastaligi karakterize ederek bir¢ok progeste rol oynayan
HLA-B27 en onemli olanidir. HLA-B27'in farkli kuaterner yapilardaki varligi ve bu
HLA-B27 molekiillerinin biyogenezi, HLA-B27'nin AS patogenezine nasil katkida
bulundugu konusundaki en az ii¢ farkli hipotez 6ne siiriilmektedir. Ayrica HLA-B27
disindaki pek ¢ok genin, hastalik patogenezinde yer aldig1 gosterilmistir, ancak bunlarin

katkis1 ¢cok azdir.

Spondiloartritlerin  patogenezindeki bir diger 6nemli unsur, kisinin bariyer
islevlerinin bozulmasi sonucunda immiin sisteminin mikroorganizmalara maruz kalmasi
oldugu goriilmektedir. Ornek olarak, genital bolgede, bu tiir maruz kalma, Chlamydia
kaynakli reaktif artritle sonuglanabilir; psoriyazis, psoriyazise bagli SpA ile
iliskilendirilebilir; bagirsakta maruz kalma Crohn hastahigi veya Ulseratif kolit ile
iligkili SpA'ya yol agabilir ve AS subklinik mikroskopik ileo-kolonoskopik mukozal

inflamasyon ile ortaya ¢ikabilir.

Interlokin (IL) -17 iireten ILC'ler (bagirsak mukozasinda yerlesik lenfoid
hiicreler) tiimor nekroz faktorii (TNF) alfa'nin da rol oynadigi inflamatuar siirece
katilmaktadir. SpA'll hastalardaki bu enflamatuar siirecler RA'dan farkli olarak kemikte
degisiklige yol agmaktadir, 6rnegin patolojik yeni kemik olusumu AS'de goriiliirken
RA'da gorilmemektedir. Bu gibi yeni kemik olusumu igin bir uyar1 ILC'ler tarafindan
tiretilebilen 1L-22 olabilir. Enflamatuar siiregler ve patolojik yeni kemik olusumu
birlesebilir veya ayrilabilir. Sonugta, omurganin bir parcasit veya hatta tiim omurga,

bazi hastalarda birkag yilda ankiloze olabilir (1).

2.1.3.1. Iskeletle lgili Paternler

Ankilozan spondilit’in en belirgin 6zelligi hastaligin 6zellikle sakroiliak eklemler,
omurga, kalcalar, omuzlar gibi aksiyal iskelet eklemlerinde ve ayni1 zamanda dizler ve
topuklar gibi bazi periferik eklemlerde de goriilebilmesidir. Bu bdlgelerde goriilen
baslica patolojik degisiklikler inflamasyon, yapisal hasar ve yeni kemik olusumudur. Bu

islemler, ligamanlarin, tendonlarin, eklem kapsiillerinin, fibrokartilajin veya diger
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kikirdak  yapilarin ve  kemiklerin  birbirine  bitisik  oldugu  yerlerde
yogunlagmaktadir. Tarihsel olarak, bu anatomik bdélgelerin ¢ogu entezis olarak
adlandirilmistir ve sinoviyadan ayri olarak distintilmistiir. Bu bolgelerdeki inflamatuar

hastaliga sinovitten ziyade osteitis veya entezis ad1 verilir.

Ankilozan spondilit’in patolojik degisiklikleri muhtemelen kikirdakta baslar. i1k
asamada eklem boslugu kaybi olusur; bunu kikirdak fiizyonu, ardindan kemik flizyonu
izler. Molekiiler diizeyde, kikirdak biiylimesi, biiyiime faktorleri tarafindan pozitif
sekilde ve dickkopf-1 (DKK-1), sklerostin ve wingless inhibitory factor 1 (WIF-1) gibi
inhibitérler tarafindan negatif sekilde kontrol edilir. Insan sakroiliak eklemleri ve

intervertebral diskte molekiiler olaylar tam olarak aydinlatilamamistir (1).

Son yillarda yapilan birgok ¢aligmada sakroiliak eklemlerde erken degisiklikler
sinoviyal hipertrofi, makrofajlar, lenfosit ve plazma hiicreleri tarafindan sinoviyumun
infiltrasyonu, kikirdak yiizeyine dogru pannus gelisimi, mononiikleer hiicreler
tarafindan kemigin kikirdak sinirinda erozyonu ve plazma hiicreleri ve lenfositlerle
birlikte subkondral kemik iligi inflamasyonunu icermektedir. Daha ileri evrelerde ise
sinoviyumdan uzanan pannus tarafindan iliak eklem kikirdagi erozyona ugratmakta ve
bu erozyon subkondral kemik iligine kadar devam etmektedir. Oyle ki subkondral
kemigin pannus tarafindan mi erozyona ugratildigi yoksa subkondral graniilasyon
dokusunun mu pannus formasyonuna neden oldugunu ayirt edebilmek imkansizdir.
Diger bulgular ise, osteoklastlarinin ¢ogunun orada bulunmasindan dolay: subkondral
kemik erozyonunun olmasi, sinoviyal eklem yiizeyinde kikirdak flizyonuyla daralma
olmasi ve paraartikiiler kemikte skleroz gelisimidir. Bu lezyonlar, eklem genislemesinin
klasik goriiniisiinii ve jukstaartikiiler kemik sklerozunun diiz radyografik imajlarda

goriilmesini aciklamaktadir.

Aslinda, AS’de inflamasyonun her bolgesinde kikirdak onarimi olusmaktadir.
Ilerlemis hastalik durumlarinda eklem kavitesinde kayip olmakta ve orijinal kikirdak,
graniilasyon dokusu ile yer degistirmektedir. Kondroklastlar ve osteoblastlar tarafindan
endokondral kemik sentezinin neden oldugu kalsifiye kikirdagin aktif azalmasi,
genellikle matiir trabekiiler kemigin artikiiler kikirdak replasmaniyla tamamlanmasina
onciiliik etmekte ve eklem ankilozu tamamlanmaktadir. Dikkat ¢ekici bir baska nokta
da, inflamasyon ve ankilozun tim cklemlerde olusabilmesi, kapsiiler bolgede

baslamayisi veya baskin olarak goriilmeyisi ve bdylece periferik kisminin



tutulmayisidir. Eklemin ligament6z kisminin anormallikleri sadece bazi olgularda

goriilmekte ve parsiyel ligamentdz ossifikasyon ile sinirl kalmaktadir.

Ankilozan spondilitte entezisler ve daha ¢ok da fibrokartilajdan zengin olanlar
tutulur. Yumusak dokulardaki inflamasyon daha seyrek olma egiliminde olup lenfosit,
makrofaj ve plazma hiicreleri gibi kronik inflamatuar hiicrelerle sinirlidir. Diger yandan
ligament insersiyosuna yakin kemik iliginde tendon ve eklem kapsiiliindeki inflamasyon
dikkat ¢eker. Asil tendonu insersiyosunda, MRG ile kemik iligi 6demi gosterilebilir ve
bu durum o6zellikle HLA-B27 de pozitif ise, daha siddetli tutulum ile tiim kalkaneusu
etkileyebilir. Tim SpA’larda komsu kemik iliginden alinan 6rneklerde hiperosteoklastik
eroziv lezyonlar goriildiigii halde, RA ve osteoartrit (OA) hastalarinda bu lezyonlar
saptanmamustir. Bu lezyonlar kemik endplate kayb1 olarak radyografilerde goriilebilen
kemik erozyonuna yol agar ve bu durumu, kemigin yeniden onarilmasi ve fibrozisin bir
arada geligsmesi takip eder. Erozyona ugramis kemikteki defekt doldurularak kortikal
yiizeydeki orijinal diizeyinin iistiinde yeni entezis formasyonu olusur, bitisik kanselloz
kemigin sklerozu ile diizensiz kemiksi ¢ikint1 gelisir ve diiz radyografilerde entezis
cikintilart olarak go6zlenir (5). Faset zigapofizyal eklemlerdeki kanitlar kikirdak
dejenerasyonunun bu siiregte Onemli oldugunu ortaya koymaktadir. Yeni kemik
olusumu, AS'li hastalarda inflamatuar siirecin nihai bir sonucudur, ancak yeni kemik

olusum yollar1 daha ayrintili aydinlatmay1 gerektirir (1).

Degisik yerlerdeki patolojik lezyonlarin incelenmesine bagli olarak ortaya ¢ikan
bir kag genel sonu¢ vardir. Birincisi, zengin makrofaj, osteoklast ve CD8+T
hiicrelerinden zengin infiltrattan olusan subkondral kemik iligi inflamasyonunun
varligidir. Bu, hastaligin erken bir bulgusudur ve MRG’de anormalliklerin biiyiik
cogunlugu gosterilmistir. Ikincisi, kikirdaktan zengin olan kisimlarda, Ozellikle
fibrokartilajda inflamatuar lezyonlara egilim vardir. Ugiinciisii, kesin entezis yerlerinde
ornegin Asil tendonunda substansiyal mekanik yiiklenmeye bagli olarak inflamasyona
egilim olur. Dordiinciisii, kondroid metaplaziyi takiben olusan kikirdak kalsifikasyonu
ile karakterize onarim goriiliir ve bu replasmani eriskin kemik tarafindan anjiyogenezis

ve enkondral ve/veya yeni kemik formasyonu takip eder (5).



2.1.3.2. Hastalik Basladiginda Gastrointestinal Sistemin Rolii
Bagirsak mikrobiyomu

Bagirsak bakterileri, AS’de iltihaba yol agan olaylarin kaskatlarinda énemli bir role
sahiptirler. Cografya, etnisite, yas, cinsiyet ve beslenme de dahil olmak tizere birden
fazla faktorden etkilenen, insan bagirsagindaki komensal mikrobiyal hiicrelerde biiyiik
cesitlilik vardir. Her bir bireyde mikrobiyota ait bir aciklama veya "niifus sayim1", o
kisinin mikrobiyomunun sekanslama ve analitik tekniklerle karakterize edilmesini
saglar. Her bir birey i¢in, benzersiz olan ve bir bireyi digerinden ayirmak igin

kullanilabilecek bir ¢ekirdek mikro biyolojik set vardir.

Bagirsak mikrobiyomunun AS'de énem tasidigina dair kanitlar, SpA’nin birkag
hayvan modelindeki ¢alisma bulgularina dayanir. Bu modellerde sicanlar ve fareler,
mikroorganizmali ortamlarda yetistirildiginde SpA benzeri klinik ve patolojik 6zellikler
gelisir ancak mikroorganizmasiz bir ortamda yetistirildiginde bu tir o6zelliklerin
gelismedigi gorilmistiir. AS ile iligkili gen olan HLA-B27'nin barsak mikrobiyomunu
etkileyip etkilemedigi ve AS'li hastalar i¢in belirli bir mikrobiyom olup olmadigi

calisilmaya devam etmektedir.
Bagirsaktaki epitel biitiinliigiiniin kaybi

Bagirsak lezyonlarinin SpA hastalarinin 6énemli bir kisminda rol iistlendigi 1980'lerden

beri bilinmektedir. Kanitlar sunlar igerir:

e SpA'll hastalarin yaklasik ticte ikisinde iliokolonoskopide subklinik akut ve
kronik bagirsak enflamasyonun varliginin gosterilmesi, SpA'daki bagirsak
epitelyumunda fonksiyonel hasarlarin goriilmesi
e AS ve Crohn hastalig1 arasinda genlerin paylasimi
e Ulseratif kolit ve Crohn hastalarinin % 4 ila 10'unda AS varlig
e Crohn hastaligi olan inflamatuar bel agris1 olmayan birgok hastada diiz
grafilerde sakroileit bulgular1
2.1.3.3. Genetik faktorler
Genetik faktorler, AS’ye yatkinlikta ¢cok Onemli bir yere sahiptir. AS'li hastalarin
birinci, ikinci ve lgiincli derece akrabalarmin hastaliga yakalanma riskleri belirgin

olarak artmistir (rolatif riskleri sirastyla 94, 25 ve 4). HLA-B27 geni ile olan iliski 1973



yilinda tanimlanmistir ve hastalikla en giglii iliskiyi gostermistir. HLA-B27'nin AS

kalitim derecesine katkisinin yaklasik olarak % 20 oldugu tahmin edilmektedir.

HLA-B27, cogu etnik grupta AS'li hastalarin yaklasik yiizde 80-95'inde mevcut
oldugundan AS patogenezinde 6nemli bir rol oynadig1 kabul edilmektedir. HLA-B27 ve
hastaligin birlikteligi, daha az oranda olsa da diger SpA formlarinda da mevcuttur.

HLA-B27, AS patogenezinde IL-23 / IL-17 ekseni tizerinden de etki edebilir (1).

B27 gibi HLA class 1 molekiillerinin primer rold, B2-mikroglobulin ile
trimolekiiler kompleks igindeki intraselliiler proteinlerin proteolizisi ile derive olan
peptidleri baglamak ve de sitotoksik T hiicrelerine antijen sunan hiicrelerin yiizeyinde

bu peptidleri ortaya ¢ikarmaktir (5).

HLA-B27'in klasik (kanonik) yapisi

HLA-B27 molekiiliiniin yapisi, AS patogenezinde sahip oldugu diisiiniilen rol yoniinden
onemlidir. HLA-B27, major histokompatibilite kompleksi (MHC) smifi I HLA-B
bolgesinin bir alleli tarafindan kodlanmaktadir ve HLA-B27'in kuaterner yapisinin
anlasilmasi baglangigta tim HLA smif I molekiilleri tarafindan paylasilan kanonik motif
lizerine arastirmaya dayanmaktaydi. Bu ortak yapisal motif, antijenik peptidler1 CD8 +
T lenfositlerinin T hiicre reseptorlerine (TCR'leri) sunmak tlizere sinif I molekiillerinin
islev gormesini saglar. HLA-B27'yi diger HLA simifi I allellerinin ¢ogundan ayiran iki
ek ozelligi vardir:

-HLA-B27 ile iligkili olan ¢ogu antijenik peptid ikinci kalint1 olarak argininine sahiptir.
Kalinti 67'de eslenmemis sistein varligi (Cys67) - Bu essiz ozellik, serbest agir

zincirlerin (FHC'ler) homodimerlerinin ve oligomerlerin olusturulmasina izin verir.
HLA-B27 alt tipleri ve hastahkla birlikteligi

En az 100 HLA-B27 alt tipi tanimlanmistir. Alt tipler arasindaki farkliliklar, peptid
repertuarint ve molekiiliin konformasyonunu ve HLA-B27 biyogenezini etkileyebilir.

Boylece antijen sunumunu ve bagisiklik tepkisini etkiler.

. B*2705 AS ile yiiksek oranda iligkilidir. Kafkaslar’da bugiine kadar en sik

rastlanan alt tirudiir.

o B*2704 ayrica 6nemli bir alt tiptir ve AS ve diger SpA’lar ile iliskilidir. Cin ve
Japonya'da baskin olan alt tiirtidiir.
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. SpA ile iliskili olmadig1 bildirilen alt tipler B*2706 ve B*2709'dur. Bununla
birlikte, bu alt tipler ayn1 zamanda koruyucu degildir ¢linkii normal popiilasyonda
oldugu gibi benzer bir frekansta AS hastalarinda bulunurlar. B*¥2706, Tayland,
Singapur, Tayvan ve Endonezya'daki bireylerde bulunur. Sardunya genel niifusunun %
25'inde  mevcut olan B * 2709, SpA'lh Sardunya hastalarinda genellikle
bulunmamaktadir (1).

Non-B27 HLA genleri ve AS

Genom genisligi taramasi, HLA bolgesinde hastalik ile iliskili genis bir bolgeyi agiZa
cikarmig ve HLA-DP’yi igermesi nedeniyle HLA-DRBI ile giiclii baglantilarinin
oldugu one siirtilmiistiir. Olgu kontrollii verileri, HLA bolgesinde ek bir lokus oldugu ve
bunun da hastaliga yatkinliga katki sagladigin1 gostermektedir. B27 pozitif olan anne ve
babalarin dislandig1 aile bazli bir ¢alismada, B27°ye ek olarak AS gelisiminde rol
oynayabilecek B*0700, DRB1*1501, DQA1*0102, DQB1*0602 gibi HLA
haplotiplerini belirlemek miimkiindiir. Diger yandan B27-eslestirilmis olgular ve
kontrol haplotipleri arasindaki karsilastirmada, DRB1*07 hastaliga yatkinlikla iliskili
bulunmustur. Bu nedenle bazt HLA haplotiplerinin hastalik iligkili alelleri tasidiklar:
diisiiniilmektedir. Ingiltere’deki beyazlarda yapilan genis olgu-kontrollii bir ¢alismada,
HLA sinif 2 baglantist zayif olarak bulundugu halde, HLA-DRB1*01 ve HLA-
DRB1*08 allellerinin B27’den bagimsiz, belirgin sekilde risk artis1 ile iliskili oldugu
gosterilmistir (5).

Non-HLA genleri

Diger genler, AS ile HLA-B27 iligkisinin kesfinden yaklagik 40 yil sonra, 2010 yilina
kadar saptanamamistir. O zamandan bu yana, Avrupa ve Cin kokenli g¢esitli
popiilasyonlarda genom capinda bir¢ok bliyiik ¢apli arastirma gergeklestirilmis ve bu
caligmalarda en az 48 risk bolgesi tespit etmistir. Kalitsal riskin yaklagik yiizde 20'si
MHC varyantlarindan kaynaklanmakta ve bunlarin bircogu HLA-B27 iken, yaklasik
yiizde 7'si MHC dis1 varyantlardan kaynaklanmaktadir. Bir HLA-B27 pozitif bireyin
AS'y1 gelistirmek icin MHC olmayan bazi genleri de en azindan kismen tasimasi
gerekmektedir. Tiim bu MHC olmayan genlerin AS kalitsalligina olan toplam katkisi
nispeten az olsa da, bu birliktelikler AS'nin patogeneziyle ilgili ipuclar verir. EK olarak,
bunlarin 6nemi gen-gen etkilesimi ile ¢ogaltilir. Bu MHC olmayan AS'ye neden olan

genler gesitli islevsel kategorilere ayrilabilir:
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o IL-23 / IL-17 yolu: AS ile iliskili bir grup gen, hastaligin IL-23 / IL-17
yolaginin roliinii kanitlamaktadir.

o Endoplazmik retikulum aminopeptidazlar ERAP1 ve ERAP2: AS'ye bagh
genleri kodlayan iki endoplazmik retikulum aminopeptidaza ERAP1 ve ERAP2 adi
verilir. Genlerin her birinin, AS'nin ve koruyucu olan varyantlarin riskini artirabilecek
varyantlar1 vardir. Bu iki enzim, antijen sunumu, HLA-B27 gibi HLA smf I
molekiillerine yiiklenmek ve dogru uzunlugu elde etmek i¢in endoplazmik retikulumda
iiretilmesi ve ayn1 zamanda peptidlerin kirpilmasi ve yok edilmesinden sorumludur.

. TNF reseptor gen ailesi: LTBR (Lenfotoksin beta reseptorii ) ve TNFRSFI1A
(timor nekroz faktor reseptorii 1) icin olanlar da dahil olmak tizere ek bir grup gen

varligi, hastalik aktivitesinde TNF-alfa'nin roli i¢in ek destek saglamaktadir.

o T lenfosit aktivasyonu ve farkhlasmasi: AS'nin CD4 + veya CD8 + T
lenfositlerinin aktivasyonunu ve farklilasmasim1 modiile eden genlerle iliskisi
saptanmigtir.

= Genlerin Crohn hastaligi, tilseratif kolit ve ¢olyak hastaliginda da bulunmasi,
AS'nin inflamatuar bagirsak hastaliklariyla (IBD) ortiistiigiinii ve belki de AS'nin

kendisinde subklinik bagirsak hastaliginin varligini agiklayabilir.

En az 36 non-HLA geni AS ile iliskili olarak tanimlanmistir. IL-23 / IL-
17 ekseni ¢ok ilgi ¢eken, hastaliklara yol agan yolaklardan biridir.

Ilgili proteinleri eksprese etmek i¢in bu genlerin nasil aktive edildigi ve bunlarin
ekspresyonunun  AS’nin  nilks ve alevlenmelerinde nasil rol aldigi heniiz

belirlenmemistir (1).

2.1.4. Klinik bulgular

Spondiloartrit’i  diger artrit formlarindan ayiran baslica klinik 6zellikler, kas iskelet
sistemi tutulumunun dagilimi, tipi ve bazi ekstraartikiiler 6zellikleridir. Aksiyel SpA
olan hastalarda karakteristik olarak kronik bel agrisi vardir. Aksiyel veya periferik
SpA'ya sahip hastalar daktilit (sosis parmak), entezit (topuk agris1 ve / veya sisme) ve
periferik artriti igeren periferik kas-iskelet sistemi 6zelliklerini gosterebilir. Periferik
SpA'll hastalar, bu periferik belirtilerin eszamanli veya ge¢cmiste birinden daha fazlasini

yasayabilir. Belli kas-iskelet sistemi dis1 bulgular SpA'da goriilen kas-iskelet sistemi
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ozellikleriyle tipik olarak iliskilidir. Bunlara {iveit, psoriyazis, IBH nin 6zellikleri ve

digerleri dahildir.

2.1.4.1. Bashca Kas-Iskelet Sistemi Ozellikleri
Bel agris1 / inflamatuar bel agrisi

Aksiyel SpA hastalarinda tipik olarak {i¢ aydan uzun siiren kronik bel agrisi
vardir. Cogu aksiyal SpA hastasinda bel agris1 45 yasindan 6nce baslar. Bununla birlikte
kronik bel agrisinin pek cok nedeni vardir ve genel niifusun yaklasik ytizde 20'sinde
gorildiigi tahmin edilmektedir. Bu kisilerin sadece kiigiik bir kisminda aksiyal SpA

mevcuttur.

Aksiyel SpA hastalarmin yiizde 70-80'inde “inflamatuvar bel agrist"
bulunmaktadir. Bu 6zellikler, 40 yasindan once sinsi bir baslangi¢; dinlenme ile degil

egzersizle agrinin azalmasi ve gece agrisidir.

Aksiyel SpA’ll  hastalarda bel agrisimin ek bir 06zelligi, nonsteroid
antiinflamatuvar ilag (NSAII) tedavisine iyi yamittir. Birgok nedenden bel agrisi olan
hastalar NSAII ile tedavi edildiginde iyilesebilir ancak 24-48 saat i¢inde agrida belirgin
diizelme SpA'da daha sik rastlanir.

Periferik artrit

SpA'daki periferik artrit genellikle akut baslangiglidir. Cogunlukla alt ekstremiteleri,
ozellikle de diz ve ayak bileklerini tutar ve sislik ile karakterizedir. Artrit siklikla
asimetriktir ve c¢ogunlukla sadece bir ile ii¢ eklemi etkiler. Diger romatizmal
hastaliklarla karsilastirildiginda, SpA i¢in asimetrik oligoartritin duyarliligi ve
Ozgiilligi sirasiyla % 41 ve % 87'dir. Bu nedenle, asimetrik oligoartrit varligt SpA'yi

diistindiiriicii olmasina karsin, yoklugu da bu olasilig1 dislamaz.
Entezit (entesopati)

Entesit (veya entesopati) ligamanlarin, tendonlarin, eklem kapsiiliiniin veya fasiyanin
kemige yapisma yeri olan entezis ¢evresindeki inflamasyon anlamina gelir ve SpA'ya
nispeten spesifiktir. Entezis yogun kollajen, fibrokartilaj, komsu bursa ve sinovyal

kivrimlardan olusur. Entezitin en sik goriilen bulgusu asil tendonunun veya plantar
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fasyanin kalkaneusa insersiyosu sirasinda topuklarda goriilen sigliktir. Genellikle
siddetli agr1 ve hassasiyet mevcuttur. Asil tendonu tarafindaki sigsme, hasta ayakta
dururken arkadan hissedilebilir. Fizik muayene sirasinda, plantar fasititi olan hasta
ciplak ayakla topugu {izerinde yliriirken zorlanir. Palpasyonda kalkaneus iizerine Asil

tendonunun ve / veya plantar fasyanin yapisma yerlerinde hassasiyet vardir.

Sislik olmayan fakat agrili yada hassas olabilen diger entezit tipleri iliak
krestlerde, biiyiik trokanterlerde, dirseklerde epikondillerde, tibial platolarda, sternumda
kostokondral bileskede, humerus tuberozitasinda, manubrial-sternal eklemlerde,

oksiputta ve spindz progeslerde olabilir.
Daktilit

Spondiloartritlerin karakteristik bir 6zelligi, 6zellikle psoriyatik artrit ve bazen reaktif
artritte goriilebilen sosis parmak olarak bilinen daktilittir. Siskinligi eklemlerle sinirl
olan sinovitten farkli olarak, daktilitte tiim parmak sismis gortliir. EKlemler sinovitteki
fuziform sislikten ayr1 goriilmez ve sasirtict derecede az agr1 veya hassasiyet
olabilir. Diffiiz sisme fleksor tendon, kilif ve belirgin bitisik yumusak doku
tutulumundan kaynaklanir, ancak kemik ve eklemleri de igerebilir. Daktilit SPA i¢in
spesifik degildir ve tliberkiiloz, sifiliz, sarkoidoz, orak hiicreli anemi ve tofiislii gut’la da

iligkili olabilir.
Diger kas-iskelet sistemi ozellikleri

SpA hastalarinda sikca goriilen ek kas-iskelet sistemi Ozellikleri arasinda 6n gogiis
duvar1 veya gogiis kafesi agrisi bulunur. Bunlar nispeten nonspesifiktir. Aksiyel SpA

icin daha spesifik olan agri, sol ve sag gluteal bolgeler arasinda degisen agridir.
2.1.4.2. Kas-iskelet sistemi dis1 6zellikler

Baslica kas-iskelet sistemi dis1 6zellikler iiveit, IBH ve psoriyazistir.
Inflamatuvar goz hastahig

Konjonktivit ve anterior iiveit de dahil olmak iizere okiiler inflamatuar hastaliklarin
cesitli formlar1 SpA ile iligkili olabilir. Konjunktivit tipik olarak piiriilan olmayan ve

gecici olup, semptomlar birka¢ hafta icinde gecer. Ilk atak genellikle akut ve tek
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taraflidir ve hastanin ilk doktora gelme nedeni olabilir. Hastalar kizariklik, agr1 ve
fotofobiden sikayet ederler. Uveit, tibbi degerlendirmeyi gerektiren ilk problem olabilir
ve klinisyenlere SpA olasiligini diisiindiirmelidir. Akut tekrarlayan tek tarafli 6n tveitli
hastalarin yaklagik % 50'si SpA formundadir. Okiiler inflamasyon genellikle topikal
tedaviye yanit verirken, % 10'u kronik hale gelebilir ve kalict gérme bozuklugu tehditi

olusturur. Uveit ataklar1 mutlaka artrit seyrine paralel degildir.
Bagirsak mukozasinin inflamasyonu

Spondiloartritler iBH ile iliskilidir. Sistematik bir derlemede AS olan hastalar arasinda
IBH’nin prevalanst % 6.8'dir. Bunun tersine kas iskelet sistemi semptomlar;, iIBH’s1

olan hastalarda en sik goriilen ekstraintestinal belirtilerdir.
Psoriyazis

Psoriazis, immiin sistem bozukluguna bagli olarak epidermal bulgularin ortaya
ciktigi kronik bir hastaliktir. PsA ise psoriazisli hastalarda kas-iskelet sistemini
etkileyen kronik inflamatuar hastaliktir. Psoriyazis tanili hastalarin ise % 6-42’sinde
PsA gelistigi bildirilmistir. Psoriazis Ayrupa ve Kuzey Amerika’da toplumda %1-2
oraninda goriilirken, PsA % 0,1 oraninda goriilmektedir. PSA en sik orta yaslarda

goriiliir, cinsiyet farki gozetmez.

Psoriyatik artrit’te kas-iskelet tutulumu distal interfalangeal (DIF) eklem
tutulumundan simetrik poliartrite ve spondilite kadar farkli sekillerde goriilebilir. PSA
cogunukla sinsi baglangiglidir. Olgularin 2/3’tinde eklem tutulumu cilt bulgularindan
yillar sonra goriiliir. Geri kalan % 15’inde es zamanl, % 25’inde ise artrit daha erken
goriilebilir. Psoriyazisin bazen sadece tirnaklari tutabilecegi goz oniinde bulundurularak
tirnaklar dikkatlice incelenmelidir. Tirnak lezyonlarimin PsA’yla iliskisinin kutandz
psoriyazisten daha fazla oldugu gosterilmistir. Eklem tutulumu hastalarin yarisinda
simetrik veya asimetrik poliartrit seklindedir. Simetrik poliartriti siklikla RA ile karisir.
Ancak PsA’da tutulan eklemin tiizerinde renk degisikligi vardir. Aksiyel tutulum
PsA’nin 1/3’{inii olusturur ve genellikle AS’den daha ilimli geger. Genellikle bel, boyun
inflamatuar bulgular1 PsA’da daha azdir. PsA smiflama kriterleri olan CASPAR’in
(Classification criteria for Psoriatic Arthritis) duyarliligt ve ozgilligi yiiksektir
(sirasiyla % 91.4, % 98.7).
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PsA’da kardiyopulmoner tutulum (alveolit, aortik rejurjitasyon ve mitral
valv prolapsusu gibi) ve iiveit bildirilmistir. Uveit daha ¢ok spondilitik ve HLA-DR13
pozitif olan hastalarda bildirilmistir. Spondilitik PsA’l1 hastalarin % 16’sinda bagirsak
inflamasyonu tespit edilmistir. Ayrica HLA-B27 pozitifligi ile aksiyel tutulum ve
tiveit giiglii korelasyon gostermektedir (2).

2.1.5. Fizik Muayene

Spondiloartritlerin  erken tanisi ve takibi igin Ozellikle omurga ve sakroiliak
eklemleri kapsayan ayrintili bir fizik muayene yapilmalidir. Erken donemde lomber
lordozun kayb1 inspeksiyonla tespit edilebilir.  Belin ii¢ diizlemdeki hareketleri
incelenmelidir. One fleksiyon, dizler tam ekstansiyondayken hastanin miimkiin
olabildigince one egilmesi istenerek yapilan el-parmak ucu-zemin mesafesinin lgiimii
ile degerlendirilebilir. El-parmak ucu-zemin mesafesi kadinlarda 0, erkeklerde ise
10 cm’ye kadar normaldir. One fleksiyonu degerlendirmede kullanilan bir diger
test de Dr. Von P. Schober tarafindan 1937°de tanimlanan Schober testidir. Hasta
ayakta dik dururken posterior superior ilaik ¢ikintt (veniis gamzeleri) hizasindaki
5’inci lomber spindz ¢ikintt ve 10 cm yukarisi isaretlenir, hastadan dizleri
ekstansiyonda iken yere egilmesi istenir ve tekrar dl¢iim yapilir. Ondért cm veya daha
altinda acilim olmasi bel hareketlerinde kisitlilik oldugunu gosterir. Modifiye Schober
testinde ise 5. lomber vertebranin spindz ¢ikintisinin 5 cm altt ve 10 cm iistii olmak
tizere toplam 15 cm'lik bir mesafe isaretlenir. Hastanin dizlerini biikmeden 6ne dogru
egilmesi istenir, isaretlenen bu mesafede olusan farkin tespit edilmesiyle O6l¢iim
gerceklestirilir. iki 6lgiimden iyi olan deger kaydedilir. Modifiye Schober testinde 5
cm'den az miktarda artis gozlenmesi spinal mobilitede azalma oldugu anlamina
gelir. Lateral spinal fleksiyonun degerlendirilmesinde dizler ekstansiyonda iken
hastanin topugu ve kalcasi duvara yaslanir. Orta parmak hizasi isaretlenir. Hasta
yapabildigi kadar lateral fleksiyon yapar ve orta parmak hizas1 tekrar isaretlenir.
Iki 6l¢iim arasindaki fark hesaplanir. Her iki yan igin de elde edilen sonuglar
toplanip ikiye boliinerek ortalama deger elde edilir Erken donemde spinal
mobilitedeki azalmaya kemik ankilozdan c¢ok, aksiyel iskeletin inflamasyonu ve
buna  eslik eden paravertebral kas hassasiyeti ve tutuklugunun yol actig1
diisiiniilmektedir. Servikal omurga tutulumunun degerlendirilmesinde kullanilan

Olgtimler ¢gene sternum mesafesi, hasta duvara yaslandiginda 6l¢iilen oksiput duvar ve
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tragus duvar mesafeleri ve hasta dik pozisyonda otururken gonyometre ile Slgiilen
servikal rotasyondur.

Sakroiliak eklem iizerine basing uygulanmasi ile agrinin ortaya c¢ikmasi
sakroileiti diisiindiirebilir. Hastanin yan yatarak alttaki kalca ve dizi fleksiyona getirdigi
ve muayene eden kisinin hastanin arkasia gecerek, iistteki bacagi arkaya dogru
hareket ettirdigi Mennel testi sakroiliak eklem patolojisini akla getirir. Gaenslen
testinde, hasta sirtlistli yatarken bir kalca ve dizini fleksiyona getirerek elleriyle
gogsline bastirir, test edilecek taraftaki kalca ve diz yatak kenarindan sarkacak
sekilde ekstansiyona getirilir. Hekimin her iki dize zit yonlerde direnc uygulamasi
ile test edilen tarafta sakroiliak eklem bolgesinde agri hissedilmesi anlamlidir.
FABER (Fleksiyon—abduksiyon-eksternal rotasyon) testi ile karsi sakroiliak bolgede
agr1 olusabilir. Fakat sakroiliak eklem ligamanlarinin hareketi engelleyecek kadar
kuvvetli olmasi durumunda veya inflamasyonun vyerini  fibrozis veya kemik

ankilozunun aldig1 ge¢ donemlerde bu testler negatif bulunabilir (6).

Gogiis ekspansiyonun azalmasi, Ozellikle gen¢ hastalarda AS’nin Onemli
bulgularindandir. Gogls cevresi, hasta ayakta ve ellerini basinin arkasinda birlestirmis
pozisyonda iken, dordiincii interkostal araliktan veya kadinlarda meme alt1 hizasindan
ol¢iiliir. Birkag zorlu inspiryum ve ekspiryum sonrasinda derin ekspiryum ve derin
inspiryum arasindaki fark ol¢iiliir. Normalde bu mesafe 5 cm’nin iizerindedir; 2,5
cm’den az olmasi patolojiktir. AS’li hastalardaki bu azalma kostovertebral eklemlerin

tutuldugunu gosterir (7).

Tuber iskiadikumlar, biiyiik trokanterler, spindz c¢ikintilar, kostokondral ve
manubriosternal bileskeler, iliak kanatlar, simfizis pubis, topuklar ve tibial
tiiberkiillerde entezit nedeni ile palpasyonla hassasiyet saptanabilir. Zaman igerisinde
torakal kifoz artar, gogiis on duvart dizlesir. Agri, inflamasyon ve yercekiminin
etkisiyle antefleksiyon postiirii gelisir. Bu durum kisi sirtin1 duvara yasladiginda tragus-
duvar ve oksiput-duvar mesafesinin olgiimii ile objektif olarak gosterilebilir. Kalca
eklemleri tutulmussa zamanla fleksiyon kontraktiirleri gelisir. AS hastalarinda agirlik
merkezinin dengelenmesi i¢in diz hafif fleksiyonda durur. Abdominal solunum 6n

planda olmasi nedeniyle karin bombelesir (6).
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2.1.6. Labaratuvar bulgular:

Spondiloartrit i¢in kesinlikle spesifik hi¢bir laboratuvar bulgusu bulunmamaktadir. En

belirgin olan HLA-B27 ve artmis akut faz reaktanlaridir.
HLA-B27

Cogu etnik grupta, AS hastalarinin yiizde 90'mdan fazlasinda ve SpA'nin diger
formlarinda % 50 ile 70'sinde HLA-B27 pozitiftir. HLA-B27 testi siklikla SpA'dan
stiphelenilen hastalarda bakilmalidir; bununla birlikte, pozitif bir HLA-B27, klinik
bulgusu olmayan SpA'li bir hastaya tan1 koydurmaz, ¢linkii genel popiilasyonda da
pozitif bulunabilir. HLA-B27 ve sakroileit i¢in goriintiileme (MRG dahil olmak tizere)

negatif ise, aksiyal SpA'nin tanisindan siiphe edilmelidir

Akut faz yamti

Eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) ve C-reaktif protein diizeyleri (CRP) gibi akut faz
yanitlar1 Aksiyel spA olan hastalarin % 35-50'sinde artmaktadir. Yiiksek CRP seviyeleri
ayn1 zamanda radyografik progresyonun ve anti-TNF tedaviye iyi yanit i¢in bir

prediktordiir.
2.1.7. Radyografik bulgular

Spondiloartrit olan hastalarda goriilebilir birka¢ karakteristik goriintiilleme bulgusu
vardir. Sakroileit, oOzellikle diiz grafide, SpA igin nispeten spesifiktir. Tipik
sindesmofitler ve omurgadaki spondilitik degisiklikler de SpA i¢in nispeten spesifiktir

ancak genellikle uzun siire devam eden hastalikta goriiliir.
2.1.7.1. Diiz radyografiler

Kesin sakroileitle uyumlu radyografik bulgularin varligt SpA'nin tanisini kuvvetle
desteklemesine ragmen aksiyal tutulumu olan bir ¢ok hastada erken donemde normal
radyografiler vardir. Hastalik siiresi uzadik¢a omurganin, ilgili periferik eklemlerin ve

entezislerin diiz grafilerinde SpA’ya ait bulgular goriilebilir.
Aksiyel radyografiler

Diiz radyografilerde SpA igin spesifik olan bulgu sakroileittir. Bununla birlikte hastalik

radyografik sakroileitin goriilmeye baslamasindan birka¢ yi1l dnce baslamis olabilir. AS
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hastalarinin % 5'inin azinda AS’ye tipik sindesmofitler vertebra cisimlerine uzanabilir
ve radyolojik sakroileit yoklugunda omurgadatespit edilebilir. AS'li hastalarin en az %
50'sinde hastaliklar1 sirasinda omurgada sindesmofit gelisir. Sindesmofitler tipik bir
gorliniise sahiptir ve dejeneratif omurga osteofitlerinden kolaylikla ayirt edilirler. Sl

eklemlerin diiz grafilerinin dereglendirilmesi:

Grade 0: Normal
Grade 1: Siipheli degisiklikler
Grade 2: Minimal anormallik - Eklem genisligini degistirmeden erozyon veya skleroz
bulunan kiiciik lokalize alanlar
Grade 3: Kesin olmayan anormallik - Erozyon ile birlikte orta veya ileri sakroileit,
skleroz bulgusu, genisleme, daralma veya kismi ankiloz
Grade 4: Siddetli anormallik - Toplam ankiloz

Bu derecelendirme kriterlerine gore bir hastada eger radyolojik inceleme iki
tarafli olarak derece 2 veya daha yiiksek; veya tek tarafli olarak derece 3 veya daha
yiiksek olarak degerlendirilirse radyografik sakroileit pozitif kabul edilir. Uzman
goriisiine gore nr-axSpA sahip olduklar1 diisliniilen neredeyse tiim hastalarda diiz
grafilerde sakroileitin kesin radyolojik bulgulari yoktur.

Radyografik sakroileit AS'nin ayirici 6zelligi olarak diistiniilmektedir, ancak tani
kriterleri olarak kullanilmaya devam edilip edilmemesi tartigmalidir. Ayni filmi okuyan
radyologlar veya romatologlar arasinda farkli degerlendirmeler sik¢a goriilmekte,

AS'nin yanlig-pozitif veya yanlis-negatif teshisi ile sonuglanabilmektedir.
Periferik eklemler ve entezis bolgeleri radyografileri

Spondiloartritlerin  degisik tiplerinde goriilen radyografik degisimin derecesi ve
tiiriintinde baz1 farkliliklar vardir. Aksiyel SpA olan hastalarda, diiz grafilerde gozlenen
en ciddi periferik eklem tutulumu, yaygin yikici degisikliklerin goriilebilecegi kalca
eklemlerinde goriiliir. Buna karsilik, dizler 6nemli 6l¢iide sislik géstermesine ragmen
bazen yillarca SpA'lln hastalarda diz radyografilerinde genellikle hafif osteoartritik

degisiklikler gozlenir.

Benzer sekilde omuzdaki radyografik degisiklikler AS'li hastalarda genellikle
mindrdiir. Kabarik erozyonlar bazen entezit alanlarinda goriilebilir ancak bu bulgular

SpA i¢in spesifik degildir.
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Periferik eklemdeki radyografik degisiklikler, psoriatik artritli hastalarda
yaygindir, hatta hastalik seyrinde nispeten erken donemde goriiliir. Psoriyatik
artrit’te goriilen eroziv degisiklikler ve yeni kemik olusumu diger artrit
formlarindan farklilik gosteirir. Diger tipik degisiklikler terminal falankslarin
lizisi, tiiysiiz periostit, izole eklem destriiksiyonu, “pencil-in-cup” gériiniimii ve
ayni hastada hem eklem lizizi hem de ankiloz olusumudur.

Inflamatuar bagirsak hastaligina bagli artritli hastalarda, periferik
eklemlerin diiz radyografilerinde yumusak doku sismesi, jukstaartikiiler
osteoporoz, hafif periostit ve genellikle erozyon veya yikim olmaksizin
eflizyonlar tespit edilir. Eklemlerde radyografik anormallikler asemptomatik
hastalarda bile sik goriilmektedir.
2.1.7.2. Manyetik rezonans goriintiileme
Manyetik rezonans goriintiileme sakroileit ve spinal degisiklikler de dahil olmak tizere
SpA degisikliklerini tespit eder. Ancak diiz radyografide bulgulari olan hastalarda
gerekli degildir. Normal diiz grafiler karsisinda SI eklemlerin MRG anormallikleri nr-
axSpA tanisinin konmasina yardimei olabilir.

Sakroiliak eklemlerin MRG goriintiisii

Manyetik rezonans goriintiilemedeki short tau inversion recovery (STIR)’da yiiksek
yogunluklu kemik iligi 6demi veya T2'de yag absorbsiyon bulgulari tarzinda gozlenen
aktif inflamatuar lezyonlar SPA’da karakteristiktiktir. Tipik lokasyonlarda subkondral
veya periartikiiler kemik iligi 6demi vardir. Baz1 siniflandirma kriterlerinde kullanilmak
icin aktif sakroileit tanimlamasi yapilmigtir. Sinovit, entezit veya kapsiilit gibi diger
aktif enflamatuar lezyonlar ve yag birikimi, skleroz, erozyonlar veya kemik ankilozu
gibi yapisal lezyonlar gibi ek bulgular mevcut olabilir ancak genellikle sakroiliitin MRG
bulgulart i¢in siniflandirma kriterlerini karsilamaz. Kemik iligi 6demi SpA'y1
diisiindiirmesine ragmen, enfeksiyon, malignite ve osteitis condensans ilii gibi diger

hastaliklarda da goriilebilir.

Omurga MRG goriintiisii

Tipik spondilit ile iligkili MRG lezyonlar1 iicgen seklinde olup vertebralarin dort
kosesinden bir veya daha fazlasina lokalizedir. Bunlar, STIR veya yag baskil
sekanslarda T2’de bulunan kemik iligi 6demini ve T1 agirlikli sekanslarda yiiksek

yogunluklu lezyonlar olarak gozlenen yag depozitlerini igerir.
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2.1.7.3. Diger goriintiileme teknikleri
Diger goriintiileme teknikleri daha az kullanilir.
Entezit i¢in Ultrasonografi

Entezitin ultrasonografik 6zellikleri hipoekojenite, tendon insersiyosunda kalinlik artisi,

kalsifikasyonlar, entesofitler ve doppler aktivitesini igerir.
BT taramasi

Bilgisayarli tomografi sakroiliak eklemlerde yapisal degisikliklerin saptanmasi i¢in diiz
radyografiden daha duyarlidir. Bununla birlikte, BT taramasmin MRG ile
kiyaslandiginda birgok dezavantaji vardir. BT ve MRG, erozyonlar ve skleroz gibi
kemik degisiklikleri saptamak i¢in karsilastirilabilir ancak sadece MRG subkondral
kemik ve entezisin (STIR sekansi) inflamatuar degisikliklerin saptanmasina ve analiz
edilmesine, ayrica yag degisiminin (T1 sekansi1) saptanmasina izin verir. Dahasi, BT

caligmalarindan radyasyona maruz kalmak, MRG'ye kiyasla agik bir dezavantajdir.

Sintigrafi
Kemik sintigrafisi, inflamasyon alanlarinda yiiksek alimi gosterir. Bununla birlikte,
SpA'nin teshisi i¢in ¢ok spesifik degildir (2).

2.1.8. Spondiloartritin Simiflandirilmasi

Genel olarak SpA ve AS igin spesifik siiflandirma kriterleri epidemiyolojik ve klinik
aragtirmalarda kullanilmak iizere gelistirilmistir ve klinik uygulamada tek tani araci
olarak yeterli duyarlilk ve Ozgiilliige sahip degildir. ASAS (Assessment of
SpondyloArthritis international Society) tarafindan gelistirilen siniflandirma kriterleri
aksiyel ve periferik SpA'y1 ayirt etmektedir. ASAS Olgiitlerinin kullanilmasi, AS igin
Modifiye New York kriterleri de dahil olmak {izere eski smiflandirma kriterlerinin

yerine ge¢mistir.
2.1.8.1. ASAS siniflandirma kriterleri

Spondiloartritler i¢in ASAS tarafindan yaymlanmis iki smiflandirma  kriteri vardir:
bunlardan biri aksiyal tutulumu olan (2009°da yayinlanan) ve digeri periferik tutulum
ile bagvuranlar i¢in (2011'de yaymlanan) siiflandirma kriterleri olup, olast SpA i¢in

yeni yonlendirilen hastalar ve kontrol artritli hastalarin kesitsel bir ¢alismasindan elde
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edilmistir. ASAS c¢alisma popiilasyonunda 45 yasin altinda olan ve tan1 konmamis bel
agris1 veya periferik artrit (veya entezit veya daktilit) ile bagvuran hastalarda kombine

kriterlerin duyarlilig1 % 80 ve ozgiilligi % 83 tiir.
Aksiyal SPA

En az {i¢ ay siiren ve 45 yasindan once baglamis bel agrisi hikayesi olan hastalarda
aksiyal SpA igin siniflandirma kriterleri % 83 sensitivite ve % 84 spesifiteye sahiptir.

Bu algoritma asagidaki gibidir:

. Giris adimi, hastanin en az ii¢ ay boyunca herhangi bir tiir bel agris1 olmasi ve
baslangi¢ yasinin 45 yasin altinda olmasi
o Ikinci asamada, goriintiilemede sakroileit veya HLA-B27'nin varligina bagh

olarak ayr1 ayr1 degerlendirilen iki koldan olusur:

HLA-B27-pozitif hastalar: Bir hastayr aksiyal SpA olarak smiflandirmak igin
asagidaki listeden SpA'nin en az iki ek 6zelligi gereklidir.

Goriintiillemede sakroiliit: Diiz radyografiler veya MRG ile sakroileit teshisi konan

hastalarda, asagidaki listeden SpA'nin en az bir bagka 6zelligi bulunmalidir.
SpA ozellikleri: Aksiyel SpA igin siniflandirma kriterlerinde yer alan SpA ozellikleri:

einflamatuvar bel agrisi: Siniflandirma amaciyla, inflamatuar bel agrisi, asagidaki bes
parametrenin en az dordiinii icermektedir:

*Baglangi¢ yast <40 yil

+Sinsi baslangig

*Egzersiz ile iyilesen

*Dinlenme ile diizelmeyen

*Gece agrisi (ortaya ciktikea iyilesme ile birlikte)

eDiger SpA oOzellikleri (her biri esit agirliga sahip): Diger SpA Ozellikleri asagida
belirtilen omurga dis1 6zelliklerden bir veya daha fazlasini igerir: artrit, topukta entezit,
iiveit, daktilit, psdriyazis ve inflamatuar bagirsak hastaligi. Ozellikleri:

*Artrit - Bir klinisyen tarafindan tan1 konulan

*Topukta entezit - Asil tendonu veya plantar fasyanin kalkaneusa insersiyo yerinde

spontan agr1 veya hassasiyet
+Uveit - Goz doktoru tarafindan teshis edilen

Daktilit - Bir klinisyen tarafindan tan1 konulan
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*Psdriyazis - bir klinisyen tarafindan teshis edilen

sInflamatuar bagirsak hastalig1 - Bir klinisyen tarafindan teshis edilen Crohn hastalig1
veya llseratif kolit

*Nonsteroidal antiinflamatuar ilaglara iyi yanit (NSAID'ler) - 24-48 saat i¢inde

* SpA aile Oykiisii - AS, sedef hastalifi, akut iiveit, reaktif artrit veya inflamatuar
bagirsak hastaliginin birinci-veya ikinci derece akrabalarinda varlig

*Yiiksek C-reaktif protein (CRP) - Yiiksek CRP i¢in diger nedenlerin harig¢ tutulduktan

sonra
Periferik SpA

Teshis konulmamis periferik artrit, entezit ve / veya daktiliti olan hastalarda, periferik
SpA i¢in ASAS siniflandirma kriterlerinin % 78 sensitivitesi ve % 83 spesifitesi vardir.
Periferik SPA olarak siniflandirabilmesi i¢in hastanin eszamanli inflamatuar bel
agrisinin olmamasi gerekir. Inflamatuar bel agris1 olmasi durumunda aksiyal SpA
kriterleri kullanilmalidir. Bununla birlikte, ge¢miste inflamatuar bel agrisinin olmasi,
SpA oOzelligine katkida bulunmaktadir. Periferik SpA'nin siniflandirilmast i¢in

algoritmada iki basamak vardir:

e QGiris basamagi, hastanin goriildiigii sirada asagidaki ii¢ bulgudan en azindan birine

sahip olmasidir:

> Artrit

» Entezit (herhangi bir entezis noktasinda spontan agri1 veya hassasiyet)

» Daktilit

Hasta giris kriterlerini sagliyorsa, Hasta A grubundaki SpA'nin 6zelliklerinden

(asagida) en az birini veya SpA'nin B grubundaki 6zelliklerinden (asagida) en az ikisini
gostermelidir veya gegmiste olmalidir:
oGrup A SpA ozellikleri:
Uveit
*Psdriyazis
*Crohn hastalig1 veya iilseratif kolit
*Enfeksiyon hikayesi
*HLA-B27

*Gortntiilemede sakroileit
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o Grup B SpA o6zellikleri:

*Artrit

Entezit

+Daktilit

*Gegmisteki inflamatuvar bel agrisi

*SpA aile oykiisii

2.1.8.2. Diger SpA siiflandirma kriterleri

ASAS kriterlerinin 2009 ve 2011 yayini1 dncesinde yapilan aragtirmalar hastalar1 ESSG

kriterleri, Amor kriterleri veya AS i¢in modifiye New York Kriterleri kullanilarak

siiflandirilmistir. Bu kriter setleri birbirlerinden ve ASAS siniflandirma kriterlerinden

farklidir (Tablo 1). ESSG ve Amor dlgiitleri SpA'nin tiim spektrumunu kapsar. Bununla

birlikte, ASAS smiflandirma kriterlerinin aksine, bu kriterler aksiyal hastalig1 periferal

hastaliktan ayirt etmez.

1984'de modifiye New York Kriterleri

1980'lerin ortalarindan 2009'a kadar yapilan arastirmalarin ¢ogunda, hastalar yalnizca

AS i¢in 1984 Modifiye New York Kriterlerini karsiladiklar1 takdirde AS'li olarak kabul

edildi. Bununla birlikte, bu kriterler nr-axSpA olan hastalarin tanisinda yetersiz

kalmaktaydi. Modifiye New York kriterleri, klinik parametrelerin bir alt kiimesi ve

radyolojik parametrelerin bir alt kiimesinden olusmaktaydi; hastanin en az bir

radyolojik parametre ve en az bir klinik parametreyi yerine getirmesi durumunda kesin

AS'ye sahip oldugu kabul edilmekteydi:

e Klinik parametreler

> U aydan fazla bir siiredir egzersiz ile diizelen ancak dinlenme ile
rahatlamayan bel agris1 ve sertlik,

» Lomber omurga hareketinin hem sagital hem de frontal diizlemde
sinirlanmasi

» (Goglis genislemesinin yas ve cinsiyete gore normal degerlere gore
sinirlanmasi

e Yalniz diiz grafileri kullanarak radyolojik parametreler

» Sakroiliit grade > 2 bilateral veya

» Sakroiliit grade 3-4 tek tarafl1 (2)
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2.1.9. Ayirict Tam

Kronik bel ve omurga agrisina neden olan durumlar axSpA’ya benzer bir sekilde ortaya
cikabilir. Belirli durumlar axSpA ile daha sik karistirilir, ancak bu belirti ile bagvuran

hastalarda bel agrisi ile iligkili ¢esitli durumlar g6z oniine alinmalidir.
AxSpA'nin ayirict tanisinda dikkate alinmasi gereken baglica hastaliklar sunlardir:
2.1.9.1. Akut veya kronik mekanik bel agrisi

Mekanik bel agris1 veya strain, anatomik anormallikler ile birlikte veya olmadan ortaya
cikabilir ve axSpA'y1 taklit edebilir. Bu kosullar altinda kiigtik bir hasta grubunda,

inflamatuar bel agrisi icin tipik olan rahatsizliklar goriilebilir.

o Anatomik degisiklik gostermeyen strain: Akut strain ya da lumbalji, genel
popiilasyondaki bel agrisinin en yaygin nedenidir. SpA ile ayn1 yas aralifinda olan geng
yetiskinlerde ortaya c¢ikabilir, ancak genellikle keskinlikleri, kisa siireleri ve spesifik bir
hasar veya fiziksel zorlanma ile siklikla iligkili olmasi nedeniyle axSpA'dan kolaylikla
ayirt edilebilir.

. Iliskili anatomik anormallikleri olan akut veya kronik bel agrisi: Disk
hasarlari, diskojenik agri sendromu, faset sendromu, radikiilopati, spondilolistezis,
spondiloz, sakroiliak eklem yaralanmalari, lomber spinal stenoz, pars artikularis
yaralanmalar1 dahil olmak {izere akut ve kronik bel agrisina neden olabilen pekgok
anatomik lezyon vardir. Bunlar, cogunlukla hastalarda inflamasyon o6zelliklerinin
olmamasi ve SpA'nin diger 6zellikleri ile baglantili olmamasi nedeniyle axSpA'dan ayirt

edilebilmektedir.
2.1.9.2. Fibromiyalji

Fibromiyalji, kronik yaygin agrinin bir nedeni olarak bel agrisi ile iliskili olabilir. Agrili
hassas noktalar entesit bulgularindan bazilarini taklit edebilir. Bununla birlikte, agri
paterni inflamatuar bel agrisi tipinde degildir. Fibromiyalji hassas noktalari, tam bir kas
iskelet sistemi muayenesi ile entezitten ayirt edilebilir ve fibromiyaljisi olan hastalarda
SpA'nin radyolojik degisiklikleri ya da akut faz cevabi yoktur. Ek olarak, NSAII cevab
nadiren goriiliir. Ote yandan, fibromiyalji, axSpA'l1 hastalarin yaklasik % 10'unda SpA
ile birlikte bulunabilir.
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2.1.9.3. Diffiiz idiyopatik iskelet hiperostozu (DISH)

Diffiiz idiyopatik iskelet hiperostozu, yaygin olarak axSpA ile karistirilir ¢linki
omurganin radyografik goriinimiinde goriilen bliylik osteofitler SpA'da goriilen
degisikliklerle ile benzerlik gdsterebilir. Bununla birlikte, axSpA'li hastalardan farkli
olarak, Sl eklemleri genelde korunur, apofiz eklemleri ankiloze degildir. Biiyiik osteofit
ve kalsifikasyon olusur, en az dort bitisik omurga govdesi tipik olarak kemiklesir ve
disk ytiksekligi korunur. Olekranon, patella, kalkaneus, omuz ve asetabulum bolgesinde

goriilen hiperostoz ile ekstraspinal tutulum da olabilir.
2.1.9.4. Vertebral kompresyon Kirigi

Ozellikle osteoporoz gibi kemik kiitlesi diisiik olan hastalarda veya travma nedeniyle
omurgada kompresyon fraktiirii goriilebilir. Hastalar tipik olarak SpA’li hastalardan
daha yashdir ve agri genellikle SpA'dan daha akut ve daha siddetlidir ve omurgaya
lokalizedir. Bazen agr1 kroniklesebilir, ancak birka¢ hafta i¢inde diizelmediginde bile

genellikle lokalize kalir.
2.1.9.5. Sakroiliak eklem enfeksiyonu

Sakroiliak eklem enfeksiyonu enflamatuvar noninfeksiydz sakroiliiti  taklit
edebilir. Bununla birlikte, SI eklem enfeksiyonu tipik olarak tek tarafli, siddetli ve diger
enfeksiyon bulgular ile beraberdir. Enflamasyon yaniti genellikle ¢evreleyen yumusak
dokuyu icine alacak sekilde yayilir. AxSpA'ya 6zgli kronik agri Oykiisii genellikle
yoktur. Enfeksiyon tanis1 genellikle goriintiileme kilavuzlugunda eklem aspirasyonu ve

enfeksiyonun kiiltiirii ile konulabilir.
2.1.9.6. Osteitis condensans ilii

Bu, genellikle tesadiifen veya ilgisiz bel yada pelvik agr1 degerlendirmesi sirasinda
kaydedilen radyolojik bir tamidir. Bazen sakroiliitle karistirtlir. Radyografik olarak
siklikla SI ekleminin iliyak tarafiyla sinirlt olan tipik bir skleroz goriilmektedir. Ancak
diger kisimlarda da bulunabilir. SI eklemlerinde erozyon veya fiizyon goriilmez; ancak
Ozellikle dogum yapmis kadinlarda mekanik nedenlerle kronik bel agrisi

goriilebilir. Erken hastalikta, subkondral kemik iligi 6demi mevcut olabilir.
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2.1.9.7. Eroziv osteokondroz ve Schmorl nodiilleri

Dejeneratif disk hastaliginin bir sonucu olarak ortaya ¢ikan eroziv osteokondrit (veya
lumbar eroziv osteokondroz), SpA hastalarinda spondilodiskit benzeri lumbar omurga
goriintiilemesindeki  degisikliklerle birlikte bel agrisma neden olabilir. Eroziv
osteokondroz, karakteristik MRG bulgulari, SpA'ya 6zgii diger 6zelliklerin olmamasi ve
SI eklemlerinin normal goriintileme bulgular1 ile axSpA'dan ayirt edilebilir.
Radyografide Schmorl's nodiilleri genellikle asemptomatiktir. Diger SpA o6zellikleri

bulunmaz ve Sl eklem anomalileri tespit edilmez (8).
2.1.10. Tedavi ve prognoz
2.1.10.1. Periferik spondiloartrit tedavisi

Periferik spondiloartrit, semptomlar1 ve bulgular1 agirlikli olarak veya tamamen
periferik olan SpA ozelliklerine sahip hastalar1 tanimlamak i¢in kullanilan terimdir. Bu
ozellikler ¢ogunlukla alt ekstremiteler ve/veya asimetrik olan artriti, enteziti, daktiliti
icerir. Bu bulgular1 ortak olan bu kategoriye dahil olan hastalar, PsA, reaktif artrit,
IBH’ya bagli SpA ve SpA'nin bu formlari i¢in belirlenmis tanimlar1 karsilamayan boyle
belirtileri olan hastalarin alt kiimesini icerir. AS ve nrAX SpA'li hastalar periferik SpA

kategorisine dahil degildir.

Periferik SpA hastalarda birincil tedavi amaci, inflamasyonu kontrol etmek igin
farmakolojik olmayan ve farmakolojik tedavi kombinasyonunun kullanilmasiyla
saglanan kisa ve uzun vadeli saglikla ilgili yasam kalitesini optimize etmek, eklemlerde

yapisal hasarlar1 6nlemek, islevselligi ve toplumsal katilim1 korumaktir.

Periferik SpA'min tedavisine direkt olarak degerlendiren sinirli veri vardir ve tedavi
yaklasimlarin1 bildiren dolayli kanit biiyilk oranda PsA’da yapilan ¢aligsmalarin
sonucudur. Bununla birlikte, PsA'da rastgele yapilan ¢alismalar ¢ogunlukla periferik
SpA'll hastalarin ¢ogunda tipik olmayan bir hastalik 6rnegi olan poliartritli hastalarda
gerceklestirilmistir. Bu nedenle, periferik SpA hastalarinda tedaviye yonelik
yaklasimlarin ¢ogunun, entezit ve daktilit gibi tipik periferik SpA belirtilerini de
gosteren AS veya PsA'li hastalarin yanitlarinin alt grup analizlerinden elde edilen

kanitlarla desteklenmesi en iyisidir.
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2.1.10.1.1. Nonfarmakolojik ve onleyici tedavi
Egzersiz, fizik tedavi ve ugrasi terapisi

Hastalar fiziksel ve mesleki terapi igin sevk edilmeli, egzersiz i¢in tesvik edilmeli,

ortezin gerekli olabilecegi belirtilmeli ve eklem korumasi hakkinda egitilmelidirler.
Genel saghk ve yasam bicimi sorunlari

Obezite ve metabolik sendrom, PsA'da sik goriilen komorbiditelerdir ve bazi hastalik
diizenleyici antiromatizmal ilaglara (DMARD'lar) ve / veya biyolojik ajanlara verilen
tedaviye yanitlar1 azaltabilir . Hastalar uygun yeme aligkanliklar1 hakkinda danisma

almal1 ve uygun oldugu takdirde beslenme uzmanlarina danisilmalidir.
Hasta egitimi

Hastalar ~ durumlarinin ~ niteligine  ve  komorbiditelerine  uygun  sekilde
egitilmelidir. Sigara birakma onerilmelidir, ¢linkii sigaranin Kardiyovaskiiler risk ve
diger saglik yonleri iizerindeki olumsuz etkilerinin yan1 sira, SpA {izerine de olumsuz
etkisi oldugu bilinmektedir. Hastalar ayrica depresyon taramasindan, hasta destek
gruplarina katilimdan ve artrit kendi kendine yardim programlarina katilim yoniinden

desteklenmelidir.

Hastalar topikal ve oral ilaglarin dogru kullanimi, diizenli ilag uygulamasi ve hastalik

aktivitesinin izlenmesi ve tedavinin yan etkileri konusunda bilgilendirilmelidir.
2.1.10.1.2. Farmakoterapi

Terapinin se¢imi, belirli bir hastada goriilen klinik belirtiler i¢in tek basina veya
kombinasyon halinde etkili olacak olan ajanlarin segimine dayanir. Farkli klinik
bulgular i¢in yapilan tedavilerin ¢ogu Ortiismekle beraber, bazilar1 bir veya baska
ozellik i¢in daha etkilidir. Tedavi se¢enekleri, 6zellikle de TNF inhibitori gibi biyolojik
tedavilerin kullanmimi, Sedef hastaligi, IBH ve iiveit gibi bu ajanlardan birini
gerektirebilen periferik SpA ile iliskili bagka bir hastaligin bulgularinin varligindan

etkilenebilir.
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Artrit
flk terapi

Hafif artrit hastalarinda NSAII ile tedaviye baslanir. Artrosentez ve eklem
enjeksiyonuna uygun smirli sayida eklem sisligi olan hastalar intraartikiiler
glukokortikoid enjeksiyonlarindan fayda gorebilir. Siddetli artriti olan hastalarda giinliik
oral glukokortikoidler diisiik ila orta doz kullanilabilir; Giinde 10 mg'a kadar dozlarda
prednizon, kisa siireli tedavilerde iyi tolere edilebilir; Ancak, bazi hastalarda, hastalik
aktivitesinde klinik olarak 6dnemli bir azalma saglamak i¢in, kisa bir siire i¢in giinde 30
mg'a kadar olan dozlar gerekebilir. Bu tiir oral glukokortikoid tedavi, semptomlar
NSAIl'ler veya daha ileri tedavi ile yeterince kontrol edilene kadar képrii tedavisi olarak

kullanilabilir.
Baslangi¢ tedavisine direng

Baslangig tedavisine yeterli yanit vermeyen hastalarda, siilfasalazin (SSZ, giinde 2 ila 3
g), metotreksat (MTX, giinde bir kez 25 mg'a kadar) veya leflunomid (LEF: giinde 20
mg) gibi biyolojik olmayan bir DMARD'm denenmesi gerekir. Ajan se¢imi
komorbiditelere, klinisyene ve hasta tercihine baghdir. Bu hastalar, iki farkli NSAII
denemesine ragmen aktif artrit olanlar, devam eden NSAIil'lere ragmen, intraartikiiler
glukokortikoidleri takiben tekrarlayan hastalik aktivitesine sahip olanlar, orta veya daha
yiiksek doz glukokortikoidlerle siirekli tedaviyi gerektiren hastalar ( gilinliik 5 ile 7.5

mg'dan fazla prednizon ) ve NSAII intoleransi olan hastalar1 icermektedir.

Periferik SpA hastalarinda biyolojik olmayan DMARD'larin  kullaniminm
destekleyen kanitlar bulunmaktadir. Reaktif artrit, PSA ve AS periferik artrit tutulumu

olan hastalarda SSZ kullanimi faydali bulunmustur.
Non-biyolojik DMARD direncli

Nonbiyolojik DMARD tedavisine direngli (bir veya iki ajan denemesinden sonra)
periferik artrit hastalarinda, genellikle TNF inhibitorlerinden biri olan biyolojik
DMARD'lar1  kullaniyoruz. Bu ilaglar orta-siddetli psoriyazis veya IBH gibi
ekstraartikiiler bulgularin kontroliinde konvansiyonel non-biyolojik DMARD'larin
yerine de kullanilir. TNF inhibitorleri aynm1 zamanda anterior iiveitin eslik eden

alevlenmelerinin tedavisinde de etkilidir; ancak etanersept'e gore
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infliximab ve adalimumab tercih edilir. Genellikle reaktif artritli hastalarda biyolojik
ajanlar gerekli degildir, ¢iinkii ¢cogu hastada hastalik kendini sinirlar. TNF inhibitorleri
ve diger biyolojik DMARD'larin, PsA'da periferik artrit tizerine etkili oldugu randomize
caligmalarda gosterilmistir. Buna ek olarak, iki randomize ¢alismada, psoriatik olmayan
periferik SpA hastalarinda TNF inhibitorii adalimumab ile 6nemli yarar saglandigi
gosterilmistir. 1L -17A inhibitori secukinumab , AS tedavisinde ABD'de ve Avrupa'da

yer almaktadir.
Entezit

Asil tendinopati veya plantar fasiitis gibi entezit hastalarinda baslangi¢ terapétik ajani
olarak bir NSAII kullanilmaktadir. NSAii'ler ve konvansiyonel non-biyolojik DMARD
tedavisine direngli enteziti olan hastalarda genellikle direngli artrit de bulunmaktadir.
Bu tiir hastalar artritleri i¢in biyolojik ajan tedavisine gegilir ve direngli entezite de etkili
olabilir. NSAII ve/veya lokal glukokortikoid enjeksiyonlariyla tedavide yetersiz kalinan
hastalarda genellikle TNF inhibitorii olan bir biyolojik ajan kullanilmaktadir.

Daktilit

Daktiliti olan nadir hastalarda baslangig tedavisi olarak NSAIfi'ler kullanilmaktadir.
Daktilit genellikle zamanla daha az agrili olur ve sadece daktilit i¢in tek basina bir
biyolojik ajan kullanilmamaktadir. Tedaviye ihtiyag duyan daktiliti olan hastalarda,
klasik non-biyolojik DMARD yerine TNF inhibitorii gibi bir biyolojik ajan
kullanilmaktadir. Bir TNF inhibitoriine alternatif, IL-12/23 inhibit6ri
olan ustekinumab'tir. Daktilitin tedavisinde sinirli olmasina ragmen en iyi kanit, PsA
hastalarinda yapilan c¢aligmalardir. Psoriatik artritle iliskili daktilitin sistematik bir
derlemesinde, SSZ ve LEF'nin etkisiz oldugu belirtilirken, infliximab ve certolizumab
ve IL-12/23 inhibitorii ustekinumab da dahil olmak iizere birgok TNF inhibitorleri

biyolojik ajanin etkili olacagi bulunmustur.

Ekstraartikiiler belirtiler: Psoriyazis, iiveit ve IBH gibi ekstraartikiiler bulgular tedavi

secimlerini etkilemektedir ve tedavi ilgili uzmanlarla birlikte yonetilmelidir.
2.1.10.1.3. izleme

Hastalik aktivitesinin ve ila¢ giivenliginin izlenmesi i¢in hastalar diizenli olarak takip

edilmelidir. Takip sikligi ve laboratuar degerlendirmesi, hastanin tedaviye yaniti ve
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kullanilan ilaglarin riskine baghdir. Klinik degerlendirme iyi alinmig bir oykii, fizik

muayene ve periferik SpA ile iligkili diger 6zelliklerin taramasini icermelidir.

Aksiyel SpA'nin aksine periferik SpA'da hastalik aktivitesini izlemek igin
dogrulanmis bir indeks mevcut degildir. Bununla birlikte hastalik aktivitesinin ve
agrinin hasta global degerlendirmesi, sis eklem sayisi, hassas eklem sayisi, entezit

sayisi, daktilit sayisini i¢eren bir indeks klinik uygulamada yararli olabilir.

2.1.10.1.4. Prognoz

Periferik SpA'li hastalarda aksiyel SpA'ya gore daha fazla spontan remisyon vardir.
Ayrica periferik SpA da dahil olmak iizere SpA'll hastalar, 6zellikle hastalik kontrol
altinda degilse artmis kardiyovaskiiler hastalik riski mevcuttur. Bu risk PsA’l

hastalarda en iyi gosterilmisken, AS hastalarinin sonuglar1 daha belirsizdir (9).
2.1.10.2. Ankilozan Spondilit tedavisi

Spondiloartrit ailesinin aksiyal grubuna aittir. Bu grubun iki 6nemli tiyesi AS ve nr-
axSpA’dir. Klasik olarak omurga hastaligi olarak diigiiniilse de, periferik eklemlerin
gecici akut artriti hastalarin yiizde 50'sinde goriiliir. Buna ek olarak gozler, akcigerler,

kalp ve bobrekler gibi diger organlar da etkilenebilir.
2.1.10.2.1. Tedavi amaclar:

Ankilozan spondilit hastalarinin tedavisinde birincil hedef, uzun siireli yasam kalitesini

arttirmaktir.

o Belirtilerin hafifletilmesi: Agri, tutukluk ve yorgunluk gibi belirtileri ortadan

kaldirmak veya miimkiin olan en diisiik seviyeye indirmek
e Fonksiyonlarin korunmasi: Miimkiin olan en 1yi islevsel kapasiteyi saglamak

e Spinal hastalifin komplikasyonlarinin 6nlenmesi: Fleksiyon kontraktiirlerinin

ozellikle dorsal kifozun Oonlenmesi

e Ekstraspinal ve eklem dis1 tutulumun ve komorbiditelerin en aza indirgenmesi
2.1.10.2.2. Degerlendirme ve izleme

Tedavi kararlari, hastalik etkisinin dogru bir sekilde degerlendirilmesine

baglidir. Genel olarak, dort yaklagim gereklidir:
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e Hastalik aktivitesinin, saglikla 1ilgili yasam Kkalitesinin ve Ozirliiliigiin
degerlendirilmesi igin 6zge¢mis sorgulanir.

o Fiziksel muayene ile inflamasyon, kontraktiirler ve hareket agiklig1 belirlenir.

e Kan testleri, hastalik aktivitesinin degerlendirilmesine yardimci olmak ig¢in
kullanilir.

e (Goriintiileme yontemleri taniyr dogrulamak, iskelet hasarin1 degerlendirmek ve

bazi hastalarda hastalik aktivitesini degerlendirmek i¢in kullanilir.
Hastahk aktivitesi skorlar:

Aksiyel SpA’st olan hastalar i¢in hastalik aktivite skorlamasinda iki farkli yontem
kullanilabilir: BASDAI ve ASDAS.

BASDAI

BASDALI, sorulara cevap vermeden hemen onceki hafta boyunca genel subjektif

semptomlarla ilgili alt1 sorudan olusur:

1. Yasadiginiz genel yorgunluk / yorgunluk seviyesini nasil tanimlarsiniz?

2. Boyun, bel ya da kalga agrinizin genel seviyesini nasil tanimlarsiniz?

3. Boyun, bel ve kalcamz disindaki eklemlerde genel agri / sislik seviyesini nasil
tanimlarsiniz?

4. Hassas noktalarimiza dokunmak ya da basmakla duydugunuz rahatsizligi nasil
tanimlarsiniz?

5. Uyandigiizda yasadigimiz sabah tutuklugu seviyesini nasil tanimlarsiniz?

6. Uykudan uyandiginizda sabah sertliginiz ne kadar stirer?

Her soru 0-10 aras1 bir skorla puanlanir. Son soru haricinde 0, semptom
olmadigini ve 10, ¢cok siddetli semptom oldugunu gosterir. Son soru i¢in 0, sifir saat; 5,

bir saat; 10 iki ya da daha fazla saat sabah tutuklugunu gosterir.

BASDALI skorunu hesaplamak icin, bir ile dort arasindaki sorularin puanlarinin
toplami, besinci ve altinci sorularin puan ortalamasina eklenir; Hastalik aktivite skorunu
hesaplamak i¢in toplam bes ile boliiniir. En az 4.0 BASDAI puani aktif hastalig

gosterir.
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ASDAS

Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivitesi Skoru (ASDAS) hastalik aktivitesinin birlesik
bir ol¢iisiidiir. ASDAS, BASDAI'nin aksine, klinik parametrelere (hasta degerlendirme
skoru ve BASDAI i¢in de kullanilan birka¢ soru) ek olarak akut faz reaktanlarmin
seviyesinden gelen bilgileri de igerir. BASDAI i¢in yiikksek puan alan bir hasta
ASDAS'da yiiksek olmayabilir ve bunun tersi de olabilir; ASDAS, hastalik aktivitesini

aktif olmayan, orta, yliksek veya ¢ok yiiksek olarak kategorize etme avantajina sahiptir.

2.1.10.2.3. Non-farmakolojik tedavi

Hasta egitimi, egzersiz ve farmakolojik tedavi AS tedavisinde ¢ok onemlidir. Sigaray1
birakmak, sadece AS’si olan hastalar igin degil sigara icen herkes i¢in Onerilir. Sigara
AS'deki kotii fonksiyonel sonug i¢in degistirilebilir bir risk faktoriidiir.

Ev egzersizleri etkili olmakla birlikte, denetlenen egzersiz programlari veya
hastanede fiziksel terapi daha yararli olabilir. Optimal olarak, bir fizik tedavi uzmaninin
yaptig1 ilk degerlendirme ve egitim, terapotik rejimin bir parcast olmalidir. Egzersizler
postiir egitimi, hareket agikligi, rekreasyonel aktiviteler ve hidroterapiyi igerir. AS
hastalar1 en azindan bir ev egzersiz programina katilmalidir. Yatarak egzersiz tedavisine
nadiren ihtiya¢ duyulmaktadir. Bununla birlikte pek c¢ok hasta, siklikla egzersiz
yapmamaktadir. Farmakolojik tedavi ile klinik olarak iyi sonug almis olanlar bile egitim

ve egzersizden faydalanir.
2.1.10.2.4. Farmakolojik tedavi

Farmakoterapi NSAIf'ler, analjezikler, siilfasalazin ve anti- TNF ajanlarindan birini
veya daha fazlasimi igerir. Sistemik glukokortikoidlerin rolii sinirlidir, ancak bazi

hastalarda intraartikiiler enjeksiyonlar yararli olabilir.

Nonsteroidal antiinflamatuvar ilaclar

Kontrendike olmadik¢a tiim semptomatik AS hastalarnn icin ilk tedavi NSAIl'ler
olmalidir. AS hastalarinin yaklasik yiizde 70 ile 80'inde bel agris1 ve sertlik de dahil
olmak iizere semptomlar, NSAli'lerle énemli oranda azalmaktadir. Bu, mekanik bel
agrisinda gozlemlenen yiizde 15'lik yanittan &nemli 6lgiide daha fazladir. NSAII

kullanimi1 ayn1 zamanda periferik eklemlerde agrinin azalmasini da saglar. AS'de NSAII
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e NSAII secimi: Onceleri indometasinin en etkili NSAID oldugu belirtilmekteydi.
Bununla birlikte, ¢alismalar diger NSAil'lerin de etkili oldugunu gdéstermistir. 2015
yilina ait sistematik bir review ve metaanalizde, hem non-selektif hem de COX-2
selektif NSAil'lerden benzer faydalari bulunmus ve 12 haftalik tedaviden sonra NSAII
kullantmimin  zararlarinin  plasebodan  farkli  olduguna dair ¢ok az kant
bulunmustur. Kullanilan NSAII ne olursa olsun, genellikle maksimum doz
gerekir. Belirli bir NSAIl'in yararhligin1 degerlendirmek igin, en az dort hafta siirekli
tam dozda diizenli olarak kullanilmasi gerekir.

eSiirekli tedavi: Siirekli, aktif, semptomatik hastaligi bulunan AS hastalari
semptomlar1 kontrol altina almak igin siirekli NSAII kullanmalhdir. Bu yaklasim
ASAS/ EULAR tavsiyeleri ile uyumludur. Bununla birlikte, randomize edilmis ¢alisma
verileri tutarsiz oldugu icin asemptomatik donemlerde uygulanan NSAIl'lerin AS'de

fayda saglayip saglamadigi kesin degildir.
Analjezik

Analjezikler ve opioidler, tek basma kullanildiklarinda aktif AS sirasinda nadiren
etkilidir. Bununla birlikte, bunlar NSAIi'ler kontrendike oldugunda veya kalic1 agrida

diistiniilebilir.
Tiumor nekroz faktorii alfa antagonistleri

Ankilozan spondilit’te kullanilmak tizere ABD'de ve Avrupa'da bulunan anti-TNF-alfa
ajanlart infliksimab, etanersept, adalimumab, sertolizumab ve golimumab'tir. MTX gibi
immiinmodiilator bir ilacin birlikte kullanilmasi gerekli degildir ¢iinkii kanitlarin ¢ogu
bu ilacin ilave bir fayda saglamadigini, maliyet ve advers etki riskini artirabilecegini

gostermektedir.
Genel etkinlik

AS tedavisinde TNF alfa-antagonistlerinin  (etanersept, adalimumab, infliksimab,
sertolizumab ve golimumab dahil) etkinligi , 2014'teki sistematik incelemede ve
2400'den fazla hastay1 kapsayan randomize ¢aligmalarin metaanalizinde belgelenmistir.
Bu ajanlarla tedavi edilen hastalar plaseboya kiyasla ASAS'n temel Sl¢iimlerinden en
az ylizde 40 iyilesme gostermistir ve ASAS40 yanit1 elde etme olasiliklar1 anlaml

derecede yiiksektir.
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Klinik yanitlar tipik olarak hizlidir. 12 haftaya kadar BASDAI'ye % 50’den
fazla yanit veren hastalarin % 80'i tedavinin ilk alt1 haftasindadir. Bir anti-TNF ajana
cevap vermeyen ya da tolerans: olmayan hastalar, alternatif bir anti-TNF ajana yanit

verebilir.

Anti-TNF tedavisinin kullanimi ayn1 zamanda AS'li hastalarda {iveit niiksiiniin
sikligin1 azaltabilir. Etkililiklerine ragmen, maliyet endiseleri ve uzun siireli giivenlik
verileri eksikligi nedeniyle, anti-TNF-alfa ilaglarin ayirim gozetmeden kullanimi
onerilmemektedir. Siirekli ilagsiz remisyonlara nadiren ulasilir ve ilaglari birakma

oranlar1 zamanla kademeli olarak artar.
Erken ve ilerlemis aksiyal spondiloartritte TNF antagonistlerinin kullanimi

Anti-tiimor nekroz faktori tedavisi ile ilgili birgok ¢alisma ¢ok erken evre ve ilerlemis
evre hastalar1 kapsamamaktadir. Bununla birlikte, bu popiilasyonlar1 degerlendiren
calismalarda, en yiiksek remisyon oranlari hastaligin erken evresindeki hastalarda
gozlemlenmistir ancak ileri evre hastaligi olan hastalar da anti-TNF tedavisinden fayda

gormiiglerdir.

Yanit prediktorleri

Asagidaki parametreler, TNF antagonistlerine olasi iyi yanit prediktorleridir:
Kisa hastalik stiresi: en 1y1 prediktordiir

Yiiksek CRP

Geng yas

Bu parametrelere sahip hastalarin yiizde 80'inde yiizde 50'den fazla iyilesme goriilebilir.
Ikinci bir TNF antagonistine gecis

Direng veya intolerans yiiziinden bir TNF antagonistinden bir baska TNF antagonistine

gecisin ilaca cevap vermeyen hastalar igin yararli oldugu belirtilmistir.
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TNF antagonistlerinin dozlarini azaltma ya da kesme
Hastalarin ¢ogunlugunda anti-TNF’lerin kesilmesinden kisa bir siire sonra niiks
gozlenmektedir. Anti-TNF ilaglarin dozunun veya tedavi aralifinin degistirilebilmesi

miimkiindiir, ancak randomize ¢alismalarda sistematik olarak incelenmemistir.
Genel yan etkiler

Romatizmal hastalig1 tedavi etmek i¢in kullanilan bu ajanlarin yan etkileri ayr1 olarak
ele alinmaktadir. Latent tiiberkiilozun yeniden aktivasyon riskinin artmasi ve
demyelinizan hastalik gelisimi gibi potansiyel yan etkiler bu ilaglar1 kullanirken goz
Online alimmalidir. Ayrica infliksimab, etanersept ve adalimumab AS hastalarinda
kullanildiginda, palmoplantar piistiilozis tipini de igeren psdriyazis gelisimi ile iliskili

bulunmustur.
Hastalik modifiye edici antiromatizmal ilaclar

Ankilozan spondilit’te potansiyel olarak yararli olarak kabul edilen tek geleneksel

DMARD sulfasalazindir.
Siilfasalazin

Diz velveya ayak bilek periferik artritli hastalarda tipik olarak siilfasalazin
kullanilmaktadir. Siilfasalazin tedavisi ile maksimum dozda 4-6 aylik kullanimda
lyilesme olmazsa, siilfasalazin tedavisi gézden gegirilmelidir. Aksiyel hastalik belirtileri
veya bulgular1 olanlarda sulfasalazin kullanimini 6nerilmemektedir. SSZ kullanim1 hem
aksiyal hem de periferik hastalik i¢in daha etkili olan anti-TNF’lerin kullaniimasindan
sonra ¢ok azalmistir. SpA hastalarinin tedavisinde uzmanlarin ¢ogu, yalnizca periferik
artritli  AS hastalarinda SSZ o6nermektedir ve bircok uzman TNF antagonistleri

mevcutsa kullanimini 6nermemektedir.
Diger DMARD'lar

Metotreksat

Bazi ¢alismalarda, AS'li bazi hastalarda MTX'in etkili olabilecegi One
stirlilmiistlir. Bununla birlikte, 2006'da AS'de MTX'in etkinligini arastiran bir meta-
analizde fayda sagladigimi dair kanit bulunamamistir. Ek olarak, MTX ve infliximab

kombinasyonu, tek basina infliximab ile karsilastirildiginda etkinligi arttirmaz veya yan
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etki riskini azaltmaz. Bu nedenle, su anda AS tedavisinde MTX kullanimin1 destekleyen

kanit bulunmamaktadir.
Leflunomid

Sinirl sayidaki veriler leflunomidin AS'li hastalarda ¢ok az yarar sagladigini veya hig

yarar saglamadigin1 géstermektedir.
Glukokortikoidler

Sinirli  sayidaki veriler yiiksek doz prednizolonun ¢ok kisa siire tedavide
kullanilabilecegini gostermesine ragmen, sistemik glukokortikoidlerin AS'li hastalarda
uzun siireli kullanilmasi dnerilmemektedir. Onemli bir etkiye ulasmasi icin 6zellikle
yiiksek doz glukokortikoidlerin gerekli oldugu, az sayida hasta ¢aligildig1 ve tedavinin
kisa siirdligli goz oniine alindiginda, glukokortikoid tedavisinin AS tedavisinde roliiniin

olup olmadiginin saptanmasi i¢in ilave arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
Sekukinumab

Sekukinumab (Anti IL -17A monoklonal antikoru) (150 mg, dort hafta boyunca haftada
subkutan olarak, daha sonra her dort haftada bir uygulanir), AS'li hastalarda kullanilmak
tizere ABD'de ve Avrupa'da onaylanmistir ve TNF inhibitorleri de dahil olmak {izere

diger tedavilere yetersiz yanit veren AS'li hastalar igin bir tedavi se¢enegi olabilir.
Cerrahi

Sec¢ilmis hastalarda kalca ve omurga cerrahisi faydali olabilir. Klinisyenler ve
anestezistler bu tiir hastalarin gogiis ekspansiyonunun azalabilecegi ve daha sert

servikal omurgaya sahip olabilecekleri konusunda dikkatli olmalidir.
2.1.10.2.5. Prognoz

Hafif hastaligi olan AS hastalarinin ¢ogu neredeyse tam islevsel kapasitesini
koruyabilir. Bununla birlikte, bazi hastalarda agir iskelet kisitlamalar1 veya hayati
tehlike olusturan kas-iskelet disi komplikasyonlar gelisebilir. Bir g¢alismada AS'li
erkeklerin yaklasik ylizde 30'unda is durumlarmin etkilendigi bulunmustur.

Semptomlart uzun yillar devam eden hastalarda hastalik aktivitesi dalgalanmalar
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gostermektedir. Hastalarin yaklasik % 1'inde hastalik aktivitesi azalir ve uzun siireli

remisyona girilir.
Prognostik indikatorler

AS'li hastalarda kotii sonuglarla iliskili faktorler; sigara igme, radyolojik progresyon,
yiiksek hastalik aktivitesi, fonksiyonel bozukluk, diisiik egitim diizeyi, SpA ile iliskili

diger hastaliklarin varlig: ( psériazis, IBH gibi ), erkek cinsiyeti, iiveit dykiisiidiir.

Yiiksek CRP seviyeleri hem sakroiliak eklemlerde hem de omurgada

radyografik ilerleme riskiyle iliskilidir.

Spinal kord yaralanmasi: SpA hastalarinda omurilik yaralanma orani artmuistir.
SpA’st olanlarda, omurilik yaralanmalarinin biiyiik bir ¢ogunlugu SpA’si olmayan
kisilerde nadiren kord hasarima neden olan kayma ve diisme olaylarindan

kaynaklanmaktadir.

Kardiyovaskiiler risk ve mortalite: SpA’li hastalarin genel popiilasyona kiyasla
kardiyovaskiiler riski belirgin sekilde yliksek olup olmadigi belirsizdir. Hastaneye tibbi
bakim i¢in bagvuran AS'li hastalar arasindaki mortalite, genel niifustan yaklagik 1,5 kat
daha fazladir. AS hastalarinda oliimlerin baslica nedenleri enfeksiyonlar, kanser,

solunum ve kardiyovaskiiler sistem hastaliklaridir.

Diger bazi kronik romatizmal hastaliklarin (6rn. RA ve Sjogren

sendromu) aksine, AS'li hastalarda lenfoma riskinde artis gériilmemektedir (10).
2.2. Entesopati

Entezis ligamanlarin, tendonlarin, eklem kapsiillerinin ve fasyanin kemige insersiyo
yeridir. Insersiyo yeri son derece vaskiiler oldugu igin, bakteri invazyonuna ve antijen
birikimine duyarlidir. Plantar fasya ve asil tendonunun insersiyo yerlerindeki entezit

SpA’da sik goriiliir. USG taniya yardimer olur (11).

Kas iskelet USG’sinin hekim tarafindan klinikte kullanilmasi tendon,
ligament ve kaslar, entezis, bursa, periferal sinirler, eklemler ve eklem bosluklar

ve kikirdak gibi yapilarin degerlendirilmesini miimkiim kilar. Ayrica es zamanli
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veya islem Oncesi sonografi, bursa ve eklemlerin enjeksiyonuna yardime olabilir.
2.2.1.Asil tendonu

Bu tendon insan viicudundaki en uzun tendondur. Gastroknemius ve soleus kaslarin
kalkaneal kemige baglar. En iyi 7.5 ve 13 MHz frekansli bir prob kullanilarak
incelenebilir. Longitudinal sonografi, uzunlugun ve sagital ¢apin 6l¢iilmesine izin verir.
Yetigkinlerde ortalama boy yaklasik 15 cm ve sagittal capt yaklasik 4.3 mm'dir.
Sonografide inflamasyon olmadan goriilemeyen bursa, tendonun derinliklerinde
bulunur. Histolojik olarak entezis fibrokartilaj alanlarindan veya tendon-kemik ara

yiizeyinden olusur.
2.2.2. Entezit

Periferik entezit, SpA’nin 6zelliklerinden biridir. Entezitin sonografik bulgular arasinda
tendon insersiyosunda kalinlasma veya intratendinoz fokal degisiklikler, tendon
insersiyosunda odem, tendon insSersiyosunda kalsifiye depozitler, kemik ¢ikintisi,
erozyonlar, yeni kemik olusumu veya periostal degisiklikler bulunur. Buna ek olarak,
komsu bursit, entezit belirtisi olarak kabul edilir. Artmis vaskiilarite ile tutarli olan

pozitif bir Doppler US sinyali, aktif entezitte bulunabilir (12).
2.3. Izokinetik Sistem

Rehabilitasyonda sabit agili izokinetik cihazlar yaklagik 70 yildir kullanilmaktadir.
[zokinetik test, kas iskelet sistemi performansmin niceliksel lgiimiinii saglar. Kasin
irettigi is, giic ve endurans gibi parametreler elde edilmektedir. Elde edilen objektif
parametrelerle hastanin  izlenmesi ve gelismesinin  kaydedilmesi miimkiin
olabilmektedir. Izokinetik kasilma sirasinda kaslar, hareket genisliginin her bir
noktasinda maksimum kapasitesinde dinamik olarak yiiklendiginden ¢ok etkin bir
giiclendirme egzersizi olarak kabul edilir. Izokinetik degerlendirmede kasin zayif
oldugu hareket araliginin saptanarak, bu acigin kapatilmasi i¢in ¢alistirilmas: saglanir.
Izokinetik test, ekstremite segmentlerinde iki tarafin karsilastirilmasi, agonist/antagonist
kas kuvveti oranlarmin belirlenmesi kasin is kapasitesi ve dayanikliliginin 6lg¢iilmesi
gibi parametreleriyle hareketin kinematik analizinin yapilmasina olanak saglar. Hastaya
kendi performansiyla ilgili uyar verilebilir. Ayrica izokinetik hareket, egzersiz sirasinda

gelisebilecek agr1 ve yorgunluga uyum saglamasi agisindan énemlidir. (13, 14).
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2.3.1. izokinetik Sistem Nedir?

Izokinetik test ve egzersizlerin yapilabilmesi i¢in &zel olarak gelistirilmis izokinetik
cihazlara ihtiyag vardir. Bu cihazlarla omuz, dirsek, el bilegi, kalga, diz, ayak bilegi
olmak tiizere ekstremite segmentleri ve govde liniteleri ile govde kaslarinin performansi

degerlendirilebilmektedir. Bir izokinetik cihazi olusturan temel pargalar sunlardir:

1. Dinamometre: Cihazin kasilma tipi, hiz sec¢enekleri ve dondiirme momentleri
Olciimiinli saglayan temel pargasidir. Cihazlarin dinamometreleri arasindaki temel
farklilik, ulasabildikleri acisal hizlar ve egzanterik kas kasilmasini saglayabilmeleriyle
ilgilidir. Halen piyasada bulunan tiim izokinetik cihazlarin dinamometreleri izometrik,
izotonik, izokinetik ve siirekli pasif hareket bigimlerinde ¢alisabildiginden

izodinamometre olarak da adlandirilmaktadir.

2. Ek parcalar: Ekstremite ve govde segmentlerinin degerlendirilmesi icin hastanin
oturacagl koltuk, govde pargast ve ¢esitli eklemlerin test ve egzersiz igin

yerlestirilmesini saglayan pargalardir.

3. Bilgisayar: izokinetik cihazla yapilan tiim islemlerin baslatilip sonlandiriimasi, hiz
secimi, hareket acilari, cesitli parametrelerin hesaplanmasi, karsilagtirilmasi ve
oranlanmasi bu sistemle yapilmaktadir. Sonuglar, sitemin yazicisindan sayisal raporlar

ve grafikler seklinde elde edilerek yorumlanmaktadir (13).
Izokinetik dl¢iimiin avantajlari:

o Istenen kas ya da kas gruplari izole olarak degerlendirilebilir.

o Kapali kinetik zincirde zayif kaslar gii¢lii kaslar tarafindan kompanse edildigi
icin fonksiyonel kapasite tam olarak degerlendirilebilir.

. Olgiimler tekrarlanabilir ve karsilastirilabilir.

o Hareket hiz1 degistirilebilir.

o Kinematik analiz yapilabilir.
2.3.2. izokinetik Sistemlerin Kullanim Sirasinda Dikkat Edilmesi Gerekenler

Kalibrasyon: izokinetik sistem diizenli olarak kalibre edilmeli (en az ayda bir kez) ve

kalibrasyon egrisi saklanmalidir.
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Hasta Giivenligi: Test veya egzersiz sirasinda hastanin giivenligi saglanmalidir.
Arastirma amagli yapilan testlerde hastanin onayr mutlaka alinmalidir. Egzersiz

yogunlugu hastanin durumuna gore ayarlanmalidir.

Stabilizasyon: Degerlendirilen ekleme gore cihazin dinamometresinin aksi, eklemin
anatomik aksina gore ayarlanmalidir. Eger aks uygun ayarlanmazsa eklem
hareketlerinde gereksiz kisitlanmalar veya anormal hareketler ortaya cikarak testin

guvenilirligini etkiler (13, 14).
2.3.3. izokinetik Cihazla Uygulanabilen Test Protokolleri

Izometrik Test: Bir hasta izokinetik dinamometre ile test edilmeden once herhangi bir
kontrendikasyon yoniinden degerlendirilir. Eger kesin olmayan bir kontrendikasyon
saptanirsa ve hekim objektif bir veri elde etmek istiyorsa, cesitli agilarda izometrik test

yapilabilir.

Diisiik Hizlarda Test: Kuvvet, bir kasilmayla elde edilen gii¢ veya bir tekrarda
kaldirilabilen en yiiksek agirlik miktar olarak tanimlanabilir. Izokinetik testte kuvvet,
60°/sn veya daha diisiik hizlarda yapilan testlerle belirlenir ancak bu hizlarda ekleme
binen yiikiin c¢ok artmasi, agri ve refleks inhibisyon gelisebilmesi nedeniyle test
olumsuz olarak etkilenir. Diisiik hizlarda test, tibial rotasyon gibi rotasyonel veya

subtalar eklem gibi hareket genisligi az olan eklemleri degerlendirmekte yararl olabilir.

Yiiksek Hizlarda Test: 60°/sn lizerindeki hizlarda yapilan testler, giic testi olarak kabul

edilir. Giig, belli bir zamanda belli bir hareket genisligi icinde olusturulan kuvvettir.

Fonksiyonel Hiz Testi: Izokinetik tanimlamalar cercevesinde fonksiyonel kasilma
hizlart 300°/sn {iizerindeki hizlardir. Fonksiyonel kas defisitlerinin yiiksek hizlarda

bilinmesinin dogru olacag diistiniilmektedir.

Endurans Testleri: Hastanin maksimal kasilmay1 kag kez tekrarlayabilecegi géz oniine
alinarak degerlendirilir (13, 14, 15).

Izokinetik sistemlerin kullamilma amaclar: Izokinetik sistemler 5 amag igin

kullanilmaktadir (16, 17).
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1. Degerlendirme: Kas kuvvetinin degerlendirilmesi bu sistemlerin esas fonksiyonu
sayilir. Bunu da tork, is ve dayamiklilik gibi bir kasin dinamik performansi hakkinda
bilgi veren verilerden saglar (18).

2. Rehabilitasyon: Kas ve tendon yaralanmalarimi tedavi ederken bu cihazlarin
giivenliginden dolayr farkli direngler tercih edilir. Erken rehabilitasyon doneminde
hastalar diisik hizlarda maksimum gerim gelistirmek gerektiginden siklikla bu hizdaki
egzersizleri yapamazlar. Bu nedenle erken donemde yiiksek hizlardaki egzersizler tercih
edilmelidir. Izokinetik cihazlarin hizi hastalarin durumuna gore ayarlanabilir.
Izokinetik egzersizlerin majér avantaji dinamometre direncinin tiim acilarda kasin
kapasitesine esit olmasidir. Birgok izokinetik cihazin siirekli pasif hareket o6zelligi
mevcuttur ve boylece ekleme yiik bindirmeden erken mobilizasyona olanak saglanmis
olur (16, 17).

3. Aragtirmalarda: Izokinetik dinamometreler, dinamik kas fonksiyonlarini dlgiilebilir
degerlendirmeler seklinde gosterdikleri ig¢in aragtirma ¢alismalarinda siklikla
kullanilmaktadirlar (18).

4. Teshis: Izokinetik cihazlar yaralanmalarm teshisinde yardimei olarak kullanilabilir.
Bir eklem, hareketi dogrultusunda hareket ederken objektif bulgular normal tork
egrisindeki sapmalardan elde edilebilir. Boyle bir egri agridan dolay: ortaya ¢ikar. Fakat
her zaman bu egriler tanimlanan patolojiler i¢in bir kanit olamaz ve gergek patoloji
yoklugunda da boyle egriler olusabilir.

5. Antrenman: Bu cihazlar farkli ve kontrollii hizlarda antrenmana izin verirler. Spora

Ozgii antrenmanlar yapilabilir (16, 17).
2.3.4. Izokinetik Parametreler

Izokinetik dinamometre ile sayisal olarak ve gerektiginde grafiksel olarak gosterilebilen

temel parametreler sunlardir:

Kuvvet: Bir cisme uygulanan itme ya da ¢ekme seklindeki dis kaynakli etkidir. Birimi
Newtondur.

Moment: Kas kuvvetinin eklemde hareket olusturabilme etkisinin vektorsel biiyiikliik

olarak ifadesidir. Birimi Newtondur (15).

Tork: Izokinetik sistemlerde kuvvet tork olarak &lgiiliir. Tork bir obje iizerine kuvvetin

dondiiricit momentidir. Birimi Newton-metre (Nm) veya food-pound (ftIb)’dur.
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Minimum ve maksimum tork degerleri gilivenlik agisindan 250-500 Nm arasinda

siirlandirilmistir. En ¢ok kullanilan parametrelerden biridir (15, 16, 17).

Maksimal Tork (Pik Tork): Izokinetik sistemlerde en yaygin olgiilen kuvvet
degiskenidir. Eklem hareket agiklig1 boyunca ilgili kaslar tarafindan iiretilen en yiiksek
tork degeridir (sekil 1). Klinikte kullanimi 6nemlidir. Ciinkii iki tarafli tork egrileri ve
tek tarafli agonist /antagonist tork egrileri, verilen rehabilitasyon programinin etkinligini

ve kas simetrisini degerlendirmek i¢in kullanilir. Birimi Nm’dir (15, 16, 17).

Maksimal Tork/Viicut Agirhgr Oram (Pt/Va): Test sonuglarinin kisiler arasinda
karsilagtirlmasinda ve agirligr tasiyan kas yapilarimin  fonksiyonel kuvvetinin
degerlendirilmesinde 6nemlidir. Kas kuvveti kas kesit alanina baghdir. Erkekler daha
biiyiik kas oranlarina sahip olduklari i¢in daha biiyiik PT/VA oranmna da sahiptirler.
Patlayici gii¢ gerektiren sporla ugrasan atletler daha yiiksek bir PT gerektirdiklerinden
bunlarin PT/VA oram degerleri yiiksek ve viicut kitlelerinin de hizlanmasi ¢abuk
olacaktir. Dayaniklilik gerektiren sporla ugrasan atletler ise nispeten daha diisiik bir PT
ve boylece daha az bir PT/VA oranlarina sahiptirler (15, 16, 17).

Agisal Hiz: Birim zamandaki agisal yer degistirmedir. Birimi derece / saniyedir (° /sn).
2.3.5. izokinetik testlerin uygulanmasi
2.3.5.1. Test Oncesi islemler

a) Hasta Bilgilendirme: Yapilacak egzersiz tipi (egzantrik ve konsantrik) hastaya
aciklanmalidir. Testin ne amagla yapildigi, dinamometrenin hizinin sabit oldugu,

uygulayacagi kuvvetin kendine direng olarak yansiyacagi anlatilmalidir (16, 17).

b) Genel Isinma ve Germe: Test Oncesi 1sinma amagcli ip atlama, bir noktada kosma,
bisiklet ergometresi gibi ritmik submaksimal egzersizler 10-15 dk yapilmali, arkasindan

yapilacak spora 0zgii ilgili kas gruplarina germe uygulanmalidir (16, 17).

¢) Viicut Pozisyonlamas1 ve Eklem Hizalamasi: Maksimum eklem hareketine izin
vermek i¢in, her bir eklemin rotasyon ekseni miimkiin olabilen en iyi lokalizasyonda
olmalidir. Kisi rahat ve gilivenli hareket edeceginden emin olmalidir. Saglam ekstremite
ya da saglam kisilerde dominant ekstremite ilk olarak test edilmelidir. Boylece kisi

hareket paternine alismis olur (16, 17).
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d) Stabilizasyon: Bu islem test edilecek kas grubunun iyi lokalize edilmesini saglar ve
aksesuar kaslarin katilimini minimize eder. Stabilizasyon belde, gogiiste ve ek olarak

ilgili eklem ¢evresinde yapilmalidir (16, 17).

e) Yercekimi Diizeltilmesi: Bu islem yer¢ekimine karsi bir islem yapilacagi zaman
gerekir. Dizin fleksiyon ve ekstansiyon hareketinde yer¢ekimi diizeltmesi yapilmalidir.
Test edilecek ekstremitenin ve dinamometrenin kaldira¢ kolunun agirligt hesap
edilecektir. Ekstremitenin yer¢ekimine karsi hizlanmasi yapay olarak tork ¢ikisini

artiracaktir. Bu 6zellikle resiprokal kas oranlarinda 6nemlidir (18).

f) Ahstirma: Her bir test hizinda hastaya submaksimal ve maksimal kuvvet kullanarak
cihazt denemelerine izin verilmelidir. Alistirma o6zellikle egzantrik hareketlerde
giivenilir ve gegerli sonuglar elde etmek i¢in gereklidir. Genellikle asil testten 6nce 3
maksimal ve 3 submaksimal kasilma PT, ig ve giiciin giivenilir 6lgiimlerini elde etmek

icin yeterli bulunmustur (16, 17).
2.3.5.2. Test Protokolii

a) Test Hizi: Test edilecek bolgeye gore degisir. Normalde bir testte 2 veya 3 hiz test
edilmelidir. Bu hizlar diistik 30-60°s, orta 90-120°/s, yiiksek 180- 300°/s arasindadir.
Kuvvet testleri diisiik hizlarda, gli¢ ve dayamiklilik egzersizleri ise yiiksek hizlarda
yapilir. Tekrarlarin sayist test hizi ile iliskilidir. Diisiik hizlarda az tekrar (6rnegin; 60°/s
hizda 5-6 tekrar), yiiksek hizlarda daha fazla tekrar (6rnegin; 180°/s hizda 25 tekrar)
yapilir. Egzantrik hareketler diisiik hizlarda yapilir daha giivenlidir. Konsantrik
izokinetik testte hareketin agisal hizinin artmasi ile torkun azaldigi gosterilmistir. Bir
kasin konsantrik kuvvet iiretme yetenegi diisiik hizlarda en yiiksektir ve test hizinin
artmasi ile lineer olarak azalir. Eksantrikte ise tork test hizinin artmasi ile belirli bir siire

artar veya ayni kalir (13, 16, 17).

b) Eklem Hareket Ac¢ikhigi: Mevcut yaralanma engellemedikge, bir kas giinliik yasam
aktiviteleri ve spor aktivitelerini yansitacak tiim eklem hareket ac¢ilifi boyunca test
edilmeli ve ¢alistirilmalidir. Maksimum tork olusumu optimal kas uzunluguna, dolayisi
ile optimal eklem acikligina bagli oldugu i¢in degerlendirmede agisal pozisyon

onemlidir (16, 17).

¢) Test Siralamasi: Kuvvet testleri yorgunluktan kaginmak i¢in dayaniklilik ve gii¢

testlerinden 6nce yapilmalidir (16, 17).
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d) Isinma: Her bir test seansi maksimal ve submaksimal tekrarlar1 kapsayan 1sinma ile
baslar. Her bir test hizinda en az 3 tekrar 1sinmay1 saglamis olur. Bu ayni zamanda

hastanin test hizina alismasina da yardim eder (13).

e) Tekrar Sayisi: PT icin belirli hizda ortalama 5 kontraksiyon onerilir. Dayaniklilik
igin belirli hizda 15-25 tekrar onerilir (16, 17).

f) istirahat: Her bir seti takiben bir dinlenme araligi énceden belirlenmelidir. Bes
maksimal tekrardan sonra 30-60 saniye (sn) istirahat yeterlidir. Dayaniklilik testlerinde
60 sn’den fazla dinlenme gerekebilir. Farkli hizlar arasinda 1dk’ lik, iki tarafli testler
arasinda 3-5dk’lik istirahat verilir. Tercihan 2 dst, 2 alt ekstremite testleri yorgunluga
neden olacagi i¢in ayni giin yapilmamalidir. Yapilacaksa 2. test i¢in en az 1saat ara

verilmelidir.

g) Sozel Komutlar: Test sirasinda kisinin maksimal kasilma yapabilmesi i¢in sozlii
komutlarla uyarilmasi gerekir. Ayni zamanda hastanin tork egrisini gérmesine izin

verilmesi ile tork olusumunu artiracaktir (13).
2.3.5.3. Testle ilgili karsilasilan problemler
1. Hastadan Kaynaklanan Problemler:

a) Hastanin yapilacak egzersizi anlamamasi (6zellikle egzantrik testlerde),
b) Maksimum gii¢ sarf etmede yetersizlik,

¢) Hastanin teste isteksiz olmasi.
2. Cihazdan Kaynaklanan Problemler:

a) Cihazin boyutlar1 geng hastalar i¢in uygun olmayabilir,

b) Baz1 eklemlerin stabilizasyonu cihazlara bagli olarak yeterince saglanamayabilir.
3. Kullanicidan Kaynaklanan Problemler:

a) Kullanic1 testler konusunda egitimli ve tecriibeli olmayabilir,
b) Bazen hastanin performansi biiylik inis ve ¢ikislar gosterebilir. Bu durumda kullanici

testin ne zaman sonlanacagina ve tekrarina dogru karar vermelidir (15).
2.3.5.4. Test Sonuclariin Yorumlanmasi

Cesitli Yontemler Kullanilir:
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Bilateral karsilastirma: Hasta tarafin saglam tarafla karsilastirilmasi en sik kullanilan

yontemdir. %10-15’1 asan farklar asimetri olarak kabul edilir.

Unilateral agonist/antagonist oranlari: Agonist ve antagonist kaslar arasindaki

iliskinin karsilagtirilmasi ¢esitli kas gruplarindaki kuvvet defisitlerini ortaya ¢ikarabilir.

Doéndiirme momenti/viicut agirh@ orani: Cogu zaman, bilateral simetri olmasina ve
normal unilateral oranlar bulunmasina ragmen dondiirme momentinin viicut agirlifina

orani degisiklik gosterebilir.

Total bacak kuvveti veya total kol kuvveti: Kinetik zincirin tiimiiniin kuvvetinin

dikkate alinmas1 zaman zaman kullanilan bir parametredir.

Normal degerlerin kullanilmasi tartismali olmakla birlikte, 6zgiil populasyonlara

ait normal degerlerin kullanim1 testlerde veya rehabilitasyon programlarinda yol

gosterici olabilir (13, 14, 15).

2.3.5.5. Izokinetik testlerin endikasyonlari

1. Belirli bir eklemin etrafindaki kaslarin giic, i ve dayaniklilhik gibi dinamik
performanslarinin belirlenmek,

2. Bir yaralanmanin derecesinin belirlemek iyilesme donemi sonrasinda karsilastirma
yapmak,

3. Atletik taramalar yapmak,

4. Sportif yaralanmalara egilimi belirlemek ve dnlemek,

5. Yaralanmalarin rehabilitasyonunu yapmak,

6. Tork egrisinin incelenmesi ile rahatsizliklarin tanisini koymak,

7. Spora 6zgii yetenegi belirlemek,

8. Sporculara antrenman yaptirmak,

9. Objektif kayit elde edilmek ve bu verilerle izlem yapmak (13, 16, 17,18).
2.3.5.6. Izokinetik Uygulamalarin Kontrendikasyonlar:

Bilinen kalp hastalig1 olan kisilerde 6zellikle maksimal kas performans testleri olmak
tizere izokinetik degerlendirmeler kontrendikedir. Bunun yaninda baz1 lokal

patolojilerde de izokinetik test yapilmasi sakincalidir:
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1. Eklem hareket acikliginda belirgin kisitlilik

2. Siddetli eklem ve eklem ¢evresi agri

3. Eklemde asir1 eflizyon

4. Akut burkulma (sprain) yada kronik iigiincii derece sprain

5. Akut incinme (strain) yada muskiilotendin6z iinitenin subakut straini

6. Stabil olmayan kemik yada eklem i¢i kirig1 (13, 14, 15).
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3. GEREC VE YONTEM

Kesitsel, kontrollii olarak planlanan bu ¢alismaya Haziran 2016-Aralik 2016 tarihleri
arasinda Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Anabilim Dali Romatoloji polikliniginde ASAS SpA tani kriterlerine gore takip edilen
18 yas iistii, Sosyal, bilissel ve egitim agisindan anket doldurma becerisi olan 60 SpA
hastas1 dahil edildi. Diz, ayak, ayak bilegi yaralanmasi olan, kalga, diz, ayak bileginde
agn ve kisithiliga neden olabilecek bagka bir romatolojik veya sistemik hastalig1 olanlar,
noropatik agrisi olan hastalar, kalga ve dizinde protezi olan hastalar, yiiziistii pozisyonda
yatmaya engel olacak sekilde ileri derecede postiir bozuklugu olan hastalar, ayak bilegi
ve asil tendonuna son 6 ay i¢inde enjeksiyon yapilan hastalar, degerlendirme esnasinda
ayak bileginde aktif artriti olan hastalar ¢alismada hari¢ tutuldu. Sistemik veya
romatolojik hastaligi olmayan yas ve cinsiyet olarak uyumlu 50 saglikli géniillii kontrol

grubu olarak alindi.

Calismamiz Ondokuz Mayis Universitesi Tibbi Arastirma Etik Komisyonu
tarafindan onaylandi. Hastalar ¢alisma hakkinda bilgilendirildikten sonra yazili
onamlar1 alindi. Hastalarin sorgulanmasi ve fizik muayeneleri ayn1 hekim tarafindan
yapildi. Hasta ve kontrollerin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet, boy, kilo, egitim
diizeyi, mesleki durumu, sigara kullanimi, alkol kullanimi) sorgulandi. Ayrica hastalar
agrinin ve sikayetlerinin baglama yasi, tan1 yasi, psoriazis, lveit, inflamatuar bagirsak
hastaligi gibi eslik edebilecek hastaliklari, topuk agrisi, sabah tutuklugu, romatizmal
hastalik aile dykiisii, ilag kullammi (NSAI[, DMARD, TNF bloke edici ajan
kullanimi), egzersiz ve fizik tedavi alip almadig1 yéniinden sorgulandi. VKI degerleri,
viicut agirliklari, boy uzunluklarinin karesine boliinerek hesaplandi (kg/ m?). Ayak bilek
hareket acikligina bakildi. Hastalarin klinik muayeneleri yapildi.

Klinik degerlendirmede agr1 i¢in VAS, hastalik aktivitesi i¢in BASDAI, fonksiyonellik
icin BASFI, entezis icin SPARCC entezit indeksi, ayak-ayak bilegine bagli giinlik
yasam aktiviteleri ve yasam kalitesinin degerlendirilmesinde FAOS (Ayak-ayak bilegi
degerlendirme oOlcegi)  kullanildi. Entesopatinin patolojik bulgularmin US ile
degerlendirilmesinde Glasgow Ultrason Enthesit Skorlama Sistemi'ne (GUESS) skoru
kullanildi. Spontan agri, palpasyon veya hareket agris1 veya lokal sislik bulgularindan
en az birisinin varliginda klinik entesopati olarak tanimlandi ( 19). Rutinde bakilan tam
kan, biyokimya, eritrosit sedimentasyon hizi, C-Reaktif Protein ve tam idrar

incelemeleri yapildi.
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Degerlendirme parametreleri:
Agn Siddeti

Hastanin istirahat ve fizik aktivite sirasindaki genel agr1 siddeti, VAS ile 6l¢tildi. VAS,
10 cm uzunlugunda horizontal hat iizerinde iki ucu farkli olarak numaralandirilmis bir
skaladir (0=agr1 yok, 10=en siddetli agri). Hastadan, bu hat iizerinde kendisinin
hissettigi agr1 siddetine karsilik gelen bir noktayr isaretlemesi istendi. Daha sonra
milimetrik cetvelle isaretlenen nokta Olgiillip kaydedilerek hastanin agr1 siddeti

degerlendirildi (20).

Hastalik aktivitesi

BASDAI yorgunluk, spinal agri, periferik eklem agrisi/sisligi, lokalize olarak hassas
bolgeler ve sabah tutuklugu olmak lizere AS’nin 5 major semptomuyla iligkili 6 sorudan
olusan bir ankettir. Sabah tutuklugunun hem siddeti hem de siiresi 6l¢iiliir. Hastalardan
gecgen haftaki semptomlarinin siddetini derecelendirmesi istenir. BASDAI 6 sorudan
olusmakta olup son iki sorunun ortalamasi ile ilk 4 soru toplanarak toplam S5'e
bolindiigiinde BASDALI skoru elde edilmektedir. 0-10 aras1 skorlarda yiiksek skor daha
aktif hastalig1 temsil etmektedir. Indeksin Tiirkce gegerlilik ve giivenilirlik calismalari
mevcuttur (21). Gegerlilik ve gilivenirliligi ile tekrarlanabilirlik ve degisime duyarlilik
ozellikleri kanitlanmistir (22).

Fonksiyonel durum

Hastalarin fonksiyonel kapasiteleri BASFI ile degerlendirildi. BASFI hastanin gegen
haftaki fonksiyonel kapasitesini degerlendirir. Bu indeks giinliik aktivitelerle ilgili 8
soru ve hastanin giinliik yasamla basedebilmeyetenegini degerlendiren 2 sorudan,
toplamda 10 sorudan olusur. Hastalar belirtilen isleri yaparken nederecede zorlandigini
VAS 10’luk sistem {izerinde isaretler. 10 sorudan elde edilen skorun ortalamasinin

alinmasiyla 0-10 arasinda degisen toplam skor hesaplanir (23).

Entezis

SPARCC Entezis indeksi ile degerlendirildi. SPARCC entezit indeksi hastanin sag ve
sol tarafinda 8' er olmak iizere toplam 16 ayr1 entezis noktasini degerlendiren bir
indekstir. Muayene eden hekim medial epikondil, lateral epikondil, supraspinatus
kasinin tiiberkiilum majus insersiyon noktasi, trokanter major, patella {ist ucu kuadriseps

kasinin insersiyon noktasi, patellar ligamentin patella alt ucuna insersiyon noktasi, asil
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tendonu ve plantar fasyanin kalkaneusa insersiyon noktasina parmak ucuyla bastirir ve
hastaya hassasiyet olup olmadigini1 sorar. Hastanin verdigi olumlu cevaplarin sayisi
entezit skorunu belirler. Maksimum skor 16°dur.

Entesopatinin patolojik bulgularimin US ile degerlendirilmesi (tendon kalinhg,
bursit, erozyon, entesopati)

Klinigimizde rutinde kullanilan US ile yapildi. Yiiksek ¢oziiniirliiklii ultrasonografi 7
MHZ'lik iletim frekanslarin1 kullanan bir 12L Linear Array problu (5-12 MHz) bir GE
LOGIQ P5/A5/A5 Pro cihazi kullanilarak gerceklestirildi.

Asil tendonu, hasta prone pozisyonda, ayaklart muayene masasinin sonunda 90
derecelik bir acida asili durdugu sirada incelendi. Entezis degisikliklerini
degerlendirmek i¢in gri tonlamal1 goriintiiler kullanildi. Yapinin, tendon kalinliginin ve
kemik erozyonlarinin varligi veya yoklugunun, entesofitlerin ve bursitin ultrasonik
testleri her bir ayak i¢in kaydedildi. Ultrason sonuglari, alt ekstremitelerin entezitindeki
degisikliklerin tespiti ve degerlendirilmesi i¢in daha dnce standartlagtirilmis olan Balint
ve ark tarafindan dogrulanan bir degerlendirme metodu olan Glasgow Ultrason Enthesit

Skorlama Sistemi'ne (GUESS) gore degerlendirildi (19,24).

Asil tendonunun kalinligr longitudinal kesitte ol¢iildii. Prob asil tendonuna
paralel sekilde ve asil tendonunun kalkaneusa insersiyo noktasinin yakiminda olgiildii
(normal kalinlik degeri <5,29 mm). Kemik erozyonlar1 kortikal hasar olarak, entesofitler
normal kemik profilinde kemik ¢ikintilar1 olarak tanimlandi. Bursit, bursa anatomik

yerinde bulunan ve iyi sinirlanmis hipoekoik veya anekoik alan olarak tanimlandi.

Her bir parametre var=1 ya da yok=0 olarak degerlendirildi. Asil tendon
kalinligi >5,29 mm olunca 1 puan, < 5,29 mm olunca 0 puan verildi. Her iki ayak igin

toplam skor en fazla 8, en az 0 olarak alind1.

Ayak- ayak bilegiyle ilgili semptomlar

FAOS ayak ve ayak bilegi ile ilgili semptomlart ve fonksiyonel siirlamalari
degerlendiren bir testtir. Tiirkge gilivenirligi olan bu anket 42 maddeden olusan bes alt
olime ayrilmistir: agr1 (9 madde), tutukluk, sislik, eklem hareket agikligi gibi diger
belirtiler (7 madde), giinliikk yasam aktiviteleri (17 madde), spor ve eglence fonksiyonu
(5 madde), ayak ve ayak bilegi ile ilgili yasam kalitesi (4 madde). Her soruyu
cevaplamak i¢in bes secenek kullanildi (yok, hafif, orta, siddetli, asir1) ve tiim maddeler

sifir ile dort arasinda skorlandi. Bes alt 6l¢cek puaninin her biri dahil edilen kalemlerin
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toplami olarak hesaplandi. Ham puanlar daha sonra sifirdan 100'e bir 6l¢ek haline
dontstiirtildii. Daha yiiksek toplam deger, daha az sorun ve/veya islevsel siirlamalart
gosterir (25).

Ayak bileginin izokinetik kas olciimii

SpA tanili hastalar ile saglikli kontrol grubunun ayak bilek dorsifleksor ve plantar
fleksor kaslarinin performansi izokinetik inceleme ile &lgiildii. Izokinetik kas giicii
izokinetik dinamometre (CybexHuman Norm Testing and Rehabilitation System, CSMI
Medical Solutions, Stoughton, MA, USA) cihazi ile yapildi. Dinamometre, her test
seansindan Once Uretici kilavuzuna gore kalibre edildi.

Hastalar, bisiklet ergometrisinde ayni direngte 5 dakika siireyle 1sindiktan
sonra Ol¢lim ic¢in test aletine alindi. Koltugun arkasi tamamen arkaya yatirildi ve sirt
acist 0 dereceye ayarlandi. Testler, kisiler dinamometrede yliziistii pozisyonda yatarken
kalca ve diz tam ekstansiyondayken yapildi. Hastanin pozisyonu pelvik ve uyluk
dengeleyici kayislarla sabitlendi. Her iki ekstremite test edildi. Ayak bileginin hareket
araligint (ROM) test ettikten ve kurulumun buna gore ayarlanmasindan sonra test
oturumu tam dorsifleksiyonla baslatildi. Izokinetik test hizlar1 30° ve 120°/sn kullanildi
ve her hizda test etmeden Once dort adet alt maksimum 1sinma tekrar1 gergeklestirildi.
30°/sn agisal hizda, denekten miimkiin olan en kuvvetli sekilde 5 maksimal kasilma
gerceklestirmesi istendi. 15 saniyelik bir dinlenme siiresinden sonra, kisiye miimkiin
olan en kisa siirede 15 konsantrik kasilmayi tamamlamasi istendi. PT degeri Nm olarak

hesaplandi. Hastalar ayni1 klinisyen tarafindan degerlendirildi.

Laboratuar parametreleri

Inflamasyonun laboratuar gstergeleri olarak Eritrosit Sedimentasyon Hiz1 (ESH) ve C-
reaktif protein (CRP) degerlendirildi. Bunun yaninda tam kan sayimi,BUN, kreatinin,
AST, ALT, ALP, Ca, P, tam idrar tetkiki degerleri bakildi ve kaydedildi.

istatistiksel analiz

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS for windows 21.00 (SPSSInc.Chicago, IL,
USA) istatistik paket programi kullanildi. Calismaya dahil edecegimiz hasta sayisini
belirlemede daha once yapilmis benzer literatiirlerin degerlendirilmesi sonucunda
Power analizi ile, %80 giig, %5 tip I hata ve d=0.936 olarak alindiginda her bir gruba
alinmasi gereken minimum hasta sayist 37 olarak bulundu. Veriler ortalama+standart
sapma (SS), say1 ve yiizde olarak verildi. Verilerin normal dagilima uygunluguna

Kolmogorov-Smirnov testi ile bakildi. Grup Karsilastirilmasinda Ki-kare, Fisher’in
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kesin testi, Student T-test ve Mann-Whitney U testleri kullanildi. Grup i¢i korelasyonun
degerlendirilmesinde ise Spearman ve Pearson korelasyon testleri kullanildi. 0,05’ten

kiiciik p degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya katilan SpA hastalarinin (n=60) yas ortalamasi1 35.614+9.85 yil iken, saglikli
kontrollerin (n=50) yas ortalamast 35.40+£10.62 yil idi. Hasta grubunun 39’u (% 65)
erkek, 21’1 kadin (% 35) kadin, kontrol grubunun 32’si (% 64) erkek, 18’1 (% 36)
kadind1. Gruplar arasinda yas, cinsiyet ve VKI bakimindan istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik saptanmadi (p>0.05). Hasta ve kontrol grubuna ait demografik 6zellikler

Tablo 1°de verilmistir.

Tablo 1. SpA hastalar1 ve kontrol grubunun temel demografik 6zelliklerinin

karsilastiriimasi
SpA Kontrol p
(n=60) (n=50)
Cinsiyet n(%o)
Erkek 39 (65) 32 (64) 0.91
Kadin 21 (35) 18 (36)
Yas (y1l) ort+SS 35.61+9.85 35.40+10.62 0.90
VKI (kg/m2) ort+SS 26.35+4.47 25.92+4.95 0.63
Sigara kullanimi n (%)
Icmemis 18 (30) 21 (42.0) 0.28
Halen iciyor 31 (51.7) 24 (48.0)
Icmis birakms 11 (18.3) 5(10.0)
Alkol kullanimi n (%)
Kullaniyor 10 (16.7) 10 (20.0) 0.82
Kullanmiyor 44 (73.3) 34 (68.0)
Birakmis 6 (10) 6 (12.0)
Medeni durum n (%)
Evli 40 (66.7) 33 (66) 0.14
Bekar 16 (26.7) 17 (34)
Bosanmus 4(6.7) 0(0)
Egitim durumu n (%)
Okuryazar 1(1.7) 1(2) 0.01*
Ilkokul- Ortadgretim 46 (76.7) 25 (50)
Yiiksekogretim 13(21.7) 24 (48.0)
Ozgecmis (HT, DM, Diger)
Hastalik var n (%) 23 (38.3) 4 (8.0) 0.000*

*p<0.05 anlamli, VKI: Viicut kitle indeksi, HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus
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SpA hastalarinin  26’sinda  (%43.3) aile Oykiisii saptandi. SpA hastalarinin
semptomlarinin baslama yast 22.41+8.46 yil, hastalik tan1 yas1 27.13+8.35 yil olarak
tespit edildi. SpA hastalar1 aksiyal tutulum, periferik artrit, topuk agrisi, ekstraartikiiler
tutulum agisindan sorgulandiginda hastalarin 54’tinde (%90) aksiyal tutulum, 25’inde
(%41.7) periferik artrit, 9’unda iiveit (%]15), 10’unda psoriyazis (%16.7), 2’sinde
inflamatuar barsak hastalig1 (%3.3) tespit edildi (Tablo 2).

Tablo 2. SpA hastalarinin klinik ve laboratuvar 6zellikleri

Hastalik karakteristigi Ortalama +SS
Sikayet baslangi¢ yasi (yil) 22.41+8.46
Tam yas1 (yil) 27.13+£8.35
Aile oykiisii n (%) 26 (43.3)
BASDAI 3.66+2.34
BASFI 1.90+1.91
ESH (mm/saat) 20.26+19.54
CRP (mg/dl) 0.95+1.47
VAS istirahat 3.10+2.94
VAS aktivite 3.88+3.52
Aksiyal tutulum n (%) 54 (90)
Periferik artrit n (%) 25 (41.7)
Asil hassasiyeti n (%) 7(11.7)
Topuk agrisi n (%) 21 (35)
Topuk agris1i VAS 1.55+£2.61
Klinik entesopati n(%o) 22 (36.7)
Ekstraartikiiler tutulum

Uveit n (%) 9 (15)
Psoriyazis n (%) 10 (16.7)
IBH n (%) 2 (3.3)

BASDAI: Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite indeksi, BASFIi: Bath Ankilozan Spondilit
Fonksiyonel indeksi, VAS: viziiel analog skala, ESH: Eritrosit Sedimantasyon Hizi, CRP: C-Reaktif
Protein, IBH: Inflamatuar bagirsak hastalig

US ile entesopatinin patolojik bulgular1 degerlendirildiginde, SpA hastalarinin 20’sinde
(% 33.3), saglikli kontrollerin 9’unda (%18) en az bir US bulgusu tespit tespit edildi
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(p<0.05). Hasta grubunda 2 hastada (%3.3) erozyon, 5 hastada (% 8.3) bursit, 16
hastada (% 26.7) da entesofit saptandi. Kontrol grubundaki bireylerin 8’inde (%16)
entesofit saptanirken, erozyon ve bursit saptanmadi. SpA hastalarinin 8’inde (% 13.3),
kontrol grubundakilerin 1’inde (%2) tendon kalinligi 5.29 mm’den biiyiiktii. Gruplar
arasinda bursit ve tendon kalinlig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptand1 (p<0.05). Asil tendonunda kalinlasma SpA’l1 hastalarda daha fazlaydi. Her iki
ayak tendon kalinligi ortalamasi hasta grubunda 4.21+0.58 mm, kontrol grubunda
3.93+0.42 mm olarak tespit edildi (p<0.05). SpA’l1 hastalarda erkeklerde (n=39) tendon
kalinlig1 4.34+0.61 mm iken, kadinlarda 3.98+0.44 mm. olarak tespit edildi (p=0.02).
Tendon kalinligs ile yas ve VKI arasinda korelasyon bulunmadi (p>0.05). GUESS skoru
hasta grubunda 0.76+1.29 iken, kontrol grubunda 0.26+0.59 olarak tespit edildi. Her
iki grup arasinda GUESS skoru agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptandi

(p<0.05) (Tablo 3).

Tablo 3: SpA hastalar1 ve kontrol grubunun topuk agrist ve US bulgularinin
karsilastirilmasi

SpA Kontrol P
(n=60) (n=50)

Topuk agrisi n (%) 21 (35) 1(2) 0.00*
Topuk agrisi ort+SS 1.55+2.61 0.04+0.28 0.00*
En az bir US bulgusu n (%) 20 (33.3) 9 (18) 0.06
GUESS ort£SS 0.76+1.29 0.26+0.59 0.04*
Erozyon n (%) 2 (3.3) 0 (0) 0.29
Bursit n (%) 5(8.3) 0 (0) 0.04*
Entesofit n (%) 16 (26.7) 8 (16) 0.17
TK >5.29 mm olanlar n (%) 8 (13.3) 1(2) 0.03*
TK <5.29 mm olanlar 52 (86.7) 49 (98)
Tendon kalinhg: mm

Sag ayak ort+£SS 4.203+0.51 3.95+0.46 0.03*

Sol ayak ort£SS 4.23+0.67 3.91+0.40 0.01*

Ortalama ort+SS 4.21+0.58 3.934+0.42 0.01*

*p<0.05 anlamli, ort ortalama, SS standart sapma, TK: tendon kalinligi, GUESS: Glasgow Ultrason

Entezit Skorlama Sistemi
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Her iki grubun ayak bilek dorsifleksiyon ve plantarfleksiyon eklem hareket agikligina
bakildi. SpA hastalarinda her iki ayagin ortalama dorsifleksiyon derecesi 15.08+7.58,
plantarfleksiyon derecesi 41.91+7.15 iken, kontrol grubunda ortalama dorsifleksiyon
derecesi 18.32+4.31, plantarfleksiyon derecesi 45.62+5.19 olarak hesaplandi. Her iki
grup arasinda ayak bilek dorsifleksiyon ve plantarfleksiyon agisindan istatiksel olarak
anlamli fark mevcuttu (p<0.05). Kontrol grubunda SpA hastalarina gore ayak bilek
dorsifleksiyon ve plantarfleksiyon EHA daha fazlaydi. SpA hastalar1 ve kontrol
grubunun ayak bilek izokinetik test degerlendirilmesinin 30°/sn ve 120°/sn hizda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 4).

Tablo 4. SpA ve saglikli kontrol grubunun ayak bilek izokinetik test sonuglart ve EHA
DF-PF karsilastirilmasi

SpA Kontrol P

(n=60) (n=50)
EHA Dorsifleksiyon ort+SS 15.08+7.58 18.3244.31 0.01*
EHA Plantar fleksiyon ort+SS 41.9147.15 45.62+5.19 0.002*
APF PT30° ort+SS 41.17+20.19 44.96+18.94 0.18
ADF PT30° ort£SS 24.41+7.70 26.74+6.46 0.08
APF PT120° ort£SS 18.50+9.31 18.72+7.66 0.54
ADF PT120° ort£SS 13.02+3.62 13.12+3.51 0.88

*p<0.05 anlamli, EHA: Eklem hareket agikligi, APFPT30°: 30%sn hizda ayak bilegi plantarfleksiyon pik(maksimal)
tork degeri, ADFPT30°: 30°sn hizda ayak bilegi dorsifleksiyon pik(maksimal) tork degeri, APFPT120°: 120°/sn
hizda ayak bilegi plantarfleksiyon pik(maksimal) tork degeri, ADFPT120°: 120°/sn hizda ayak bilegi dorsifleksiyon
pik(maksimal) tork degeri

Her iki grup arasinda giinliik yagsam aktiviteleri ve yasam kalitesinin degerlendirildigi
FAOS skorunun tiim alt grup skorlarinda her iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli
fark saptandi (p=0.00). Kontrol grubunda SpA grubuna gore daha az sorun ve / veya
islevsel sinirlamalar vardi (Tablo 5).

SpA’ll hastalart BA alan ve almayan olarak iki gruba ayirdigimizda, her iki grup
arasinda BASDAI, ESH, VAS (istirahat-aktivite), GUESS, entesofit, 120°/sn ve 30°/sn
hizda ayak bilegi plantarfleksiyon pik tork degerinde istatistiksel olarak anlamli fark
saptand1 (p<0.05) (tablo 6).
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Tablo 5: SpA hastalar1 ve kontrol grubunun FAOS skorlarinin karsilagtirilmasi

ortalama+SS SpA Kontrol p

FAOS 1 88.86+15.46 100 0.00*
FAQOS 2 86.34+17.12 99.72+1.61 0.00*
FAOS 3 86.62+19.29 99.97+0.21 0.00*
FAOS 4 82.16+25,55 99.80+1.41 0.00*
FAOS 5 77.41+£25.97 99.50+3.53 0.00*

*p<0.05 anlamli, FAOS: Ayak-ayak bilegi degerlendirme 6l¢egi

Tablo 6. SpA’l1 hastalarda biyolojik ajan tedavisi alan ve almayan hastalarin klinik, laboratuvar

ve US bulgularmin karsilastirilmasi

Hastalik karakteristigi BA alanlar BA almayanlar P
ort+ SS n=42 n=18

BASDAI 3.17+2.28 4.78+2.14 0.01*
BASFI 1.70+1.89 2.35+1.93 0.15
ESR (mm/h) 17.73+18.11 26.16+21.93 0.04*
CRP (mg/dl) 0.83+0.93 1.25+2.29 0.55
VAS-istirahat 2.5+2.76 4.5+2.97 0.01*
VVAS-aktivite 3.26+3.45 5.33+3.32 0.03*
SPARCC 0.78+1.85 2.00+3.21 0.07
APF PT30° 45.27+21.98 31.61+10.55 0.02*
ADF PT30° 25.14+7.39 22.72+8.36 0.24
APF PT120° 20.8949.80 12.94+4.78 0.002*
ADF PT120° 13.50+3.63 11.91+3.46 0.15
FAOS 1 90.30+14.38 85.51 £17.73 0.29
FAOS 2 88.01+15.22 82.46+20.88 0.72
FAOS 3 89.36+15.44 80.224+25.58 0.50
FAOS 4 85.73+20.95 73.83+33.21 0.59
FAOS 5 79.63+22.95 72.22+32.10 0.73
GUESS 0.97+1.40 0.27+0.82 0.03*
TK n (%) 6 (14.3) 2 (11.1) 0.55
Erozyon n (%) 2(4.8) 0 (0) 0.48
Bursit n (%) 4 (9.5) 1(5.6) 0.52
Entesofit n (%) 15 (35.7) 1(5.6) 0.01*

*p<0.05 anlamli, VAS: viziiel analog skala, BASDALI: Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Indeksi, BASFI:
Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel indeksi, APFPT30°: 30°/sn hizda ayak bilegi plantarfleksiyon pik(maksimal)
tork degeri, ADFPT30°: 30°/sn hizda ayak bilegi dorsifleksiyon pik(maksimal) tork degeri, APFPT120°: 120°/sn

hizda ayak bilegi plantarfleksiyon pik(maksimal) tork degeri, ADFPT120°: 120°/sn hizda ayak bilegi dorsifleksiyon
pik(maksimal) tork degeri, GUESS: Glasgow Ultrason Entezit Skorlama Sistemi
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SpA’l1 hastalarda GUESS skoru ile klinik ve laboratuvar bulgular arasindaki iliski
incelendiginde, hicbir parametre ile anlamli bir korelasyon tespit edilmedi (p>0.05)
(Tablo 7).

Tablo 7. SpA hastalarinda GUESS ile klinik ve laboratuvar bulgular arasindaki
korelasyon

Klinik bulgular r p

Yas 0.23 0.07
Sikayet siiresi 0.23 0.07
Sikayet baslangi¢ yas1 0.04 0.73
VKi 0.19 0.12
VAS istirahat 0.18 0.16
VAS aktivite 0.06 0.61
BASDAI 0.03 0.82
BASFi -0.09 0.47
ESH 0.01 0.90
CRP -0.02 0.87
SPARCC -0.03 0.81
APFPT30 0.19 0.14
ADFPT30 0.18 0.15
APFPT120 0.15 0.23
ADFPT120 0.20 0.12
FAOS1 0.01 0.89
FAOS2 -0.06 0.60
FAOS3 -0.02 0.84
FAOS4 -0.12 0.36
FAOS5 -0.10 0.44

p<0.05 anlamli, VKI: Viicut kitle indeksi, VAS: viziiel analog skala,,BASDAI: Bath Ankilozan Spondilit
Hastalik Aktivite indeksi, BASFi: Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel Iindeksi, APFPT30°: 30°/sn
hizda ayak bilegi plantarfleksiyon pik(maksimal) tork degeri, ADFPT30°: 30°/sn hizda ayak bilegi
dorsifleksiyon pik(maksimal) tork degeri, APFPT120°: 120°/sn hizda ayak bilegi plantarfleksiyon
pik(maksimal) tork degeri, ADFPT120°: 120°/sn hizda ayak bilegi dorsifleksiyon pik(maksimal) tork
degeri

FAOS skorlar1 ve klinik bulgular arasindaki korelasyon incelendiginde topuk agrisi,
VAS, BASDAI, BASFI, SPARCCile negatif korelasyon; kas giicii dl¢iimleriyle pozitif
korelasyon tespit edildi (p<0.05) (tablo 8).
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Tablo 8. FAOS skorlar1 ve klinik bulgular arasindaki korelasyon

FAOS1 FAOS2 FAOS3 FAOS4 FAOS5

. . r -,021 -,043 -,002 -,011 -,079
Sikayet siire

p 874 , 746 ,989 ,935 547

Topuk agrisi r|{ -643(*) -,661(*) | -,673(*) | -,702(*) | -,694(*)
p ,000 ,000 ,000 ,000 ,000

VAS istirahat r{ -431(*%) -413(*%) | -,388(*) | -477(%) | -,404(%)
p ,001 ,001 ,002 ,000 ,001

VAS aktivite r{ -,604(*) -593(*) | -,569(*) | -530(*) | -,571(*%)
p ,000 ,000 ,000 ,000 ,000

BASDAI r{ -,628(*) -533(*) | -,558(*) | -,553(*) | -,459(*)
p ,000 ,000 ,000 ,000 ,000

BASFI r{ -621(*) -591(*) | -573(%) | -,483(*) | -,560(*)
p ,000 ,000 ,000 ,000 ,000

SPARCC rl -512(*%) -514(*) | -547(*) | -449(*) | -412(*)
p ,000 ,000 ,000 ,000 ,001

APF PT30° rl ,325(*) ,333(*) ,336(*) ,259(%) ,336(*)
p ,011 ,009 ,009 ,046 ,009

ADF PT30° rl ,349(*) ,270(%) 277(%) ,187 272(%)
p ,006 ,037 ,032 ,152 ,036

APF PT120° rl ,337(*) ,292(*) ,287(*) ,303(*) ,304(*)
p ,009 ,024 ,026 ,019 ,018

ADF PT120° r{ ,405(*) ,280(*) 274(%) ,249 ,280(*)
p ,001 ,030 ,034 ,055 ,030

p<0.05 anlamli, VAS: viziiel analog skala,,BASDAI: Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite indeksi, BASFI:
Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel indeksi, APFPT30°: 30°/sn hizda ayak bilegi plantarfleksiyon pik(maksimal)
tork degeri, ADFPT30°: 30°sn hizda ayak bilegi dorsifleksiyon pik(maksimal) tork degeri, APFPT120°: 120°/sn
hizda ayak bilegi plantarfleksiyon pik(maksimal) tork degeri, ADFPT120°: 120°sn hizda ayak bilegi dorsifleksiyon
pik(maksimal) tork degeri
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5. TARTISMA

Inflamatuar entesopati SpA grubu hastaliklarin énemli bir bulgusudur (26). Entesopati
SpA’larda % 25-40 oraninda sik goriilen bir durum olup tendon ve ligamanlarin kemige
yapisma bolgesinin inflamasyonu olarak tanimlanir. Asil tendonu, spinéz progesler,
iliak krestler, biiylik trokanter, iskial tuberositalar ve tibial tiiberkiiller baslica tutulum
bolgeleridir. Entesopati asemptomatik olabilecegi gibi, giinliik yasam aktivitelerini ve
yasam kalitesini bozan ciddi klinik tablolara yol agabilir. Asil tendon veya plantar
apondrozun tutulumuna bagl gelisen topuk agris1 ilk semptom olabilir. Asil enteziti
SpA’larda en sik tutulan bolgedir. Entesopati bolgelerinin tespit edilmesinde klinik
bulgular ve/veya goriintiileme yontemleri temel alinir. Entezitler ciddi klinik tabloya yol
acabilecegi gibi asemptomatik de olabilir. Literatiirde SpA’l1 hastalarda asil entezitinin
Klinik ve ultrasonografik olarak degerlendiren ¢aligmalar olmasina ragmen, ayak bilek
kas giicii ve yasam kalitesi ile olan iligkisini degerlendiren sinirli sayida ¢aligma vardir.
Bu nedenlerden dolayi, ¢alismamizda SpA’li hastalarda topuk agrisi, US bulgulari,

yasam kalitesi ve fonksiyonellik iliskisini incelemeyi amagladik.

Spondiloartritli hastalarda ayak agrisi ve/veya sisligi sik karsilasilan bir
patolojidir. Entezis bolgesindeki inflamasyon kemik proliferasyonu, erozyon, bursit ve
periferal ossifikasyon gibi degisikliklere neden olabilir. Entesitik progeslerin alt
ekstremitelerin distal kismini tercih etme nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte
tendonun uzunlugu gibi anatomik ve fizyolojik faktorlerin rol oynayabilecegi
belirtilmektedir. Asil tendonunun uzun olmasi veya komsu bursa {izerindeki hareketi bu
entezal bolgedeki mekanik yaralanmadan sorumlu olabilir (27,28,29). Entezal
inflamasyon sadece klinik muayene ile tespit edilemeyebilir (30-32). Eklem, tendon ve
entezis tutulumun ayirirmini yapmak kolay olmayabilir. SpA’l1 hastalarda alt ekstemite
entesopatisinin 6zelliklerinin tanimlanmasinda US’nin kullanimini destekleyen pek ¢ok
calisma mevcuttur. US, romatizmal hastaliklarda tendon, bursa, kas gibi yumusak
dokularin  degerlendirilmesinde  hizli, hassas, radyasyon icermeyen, ucuz,
tekrarlanabilen degerli bir tan1 yontemidir (33, 34, 35). US ile degerlendirilen GUESS
tendon kalinligi, kemik erozyonlari, entesofit ve bursit olup olmamasina gére entezitin
sayisal degerlendirilmesine olanak saglar. Calismamizda SpA’l1 hastalarin % 36.7’sinde
klinik entesopati, % 33.3’tinde US’de en az bir patolojik bulgu tespit ederken, kontrol
grubunun % 18’inde US’da en az bir patolojik bulgu tespit ettik. Literatiirdeki benzer
calismalara baktigimizda Borman ve ark.’nin (36) SpA hastalariyla gergeklestirdikleri
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calismada 44 hastanin 25’inde (56.8%) US’de patolojik bulgular tespit edilirken, entezal
bolgede agr1 ve sislik 16 hastada (% 37) tespit edilmis. Balint ve ark. (19) ¢alisma
gruplarindaki hastalarin  %22'sinde klinik muayene ile entezal degisiklikler ve
%S56'sinda US ile patoloji bulmuslar. Aydin ve ark.’nin (37) ¢alismasinda degerlendirme
aninda SpA hastalarinin sadece % 21.7'sinde hassasiyet ve siglik gibi klinik asil entezit
ve/veya retrokalkaneal bursit bulgular1 goriilmistiir. Biz g¢alismamizda klinik ve
ultrasonografik bulgular1 birbirine benzer oranda bulduk. Literatiirdeki benzer
caligmalarda klinik olarak degerlendirilen entezal anomaliler ile US bulgular1 arasinda
farkliliklar mevcuttur. Entesopatiler asemptomatik olabilir (38) ve US klinik
muayeneden daha fazla entezal anormallikler tespit edebilir (19,28). Tersine topuk
agrist olan hastalarda US’de daha az bulgu da saptanabilir. Calismamizda SpA
hastalarinin %35’inde topuk agris1 olmasima ragmen hastalarin %11’inde asil entezis
bolgesinde klinik muayenede hassasiyet veya sislik vardi. Bu sonug agr1 algilamasinin
subjektif olusu, topuk agrisinin kalkaneal spur, plantar aponérozun tutulumu, ayagin

mekanik yapisi, obesite gibi baska sik goriilebilen nedenlere bagli olabilir.

Spondiloartrit hastalarinda ortalama GUESS skorunu kontrol grubuna gore
anlamli olarak yiiksek bulduk. Gisondi ve ark. (39) psoriyatik artrit semptom ve
bulgular1 olmayan 30 psoriyazis hastasini cinsiyet ve yasla uyumlu 30 saglikli kontrol
grubuyla karsilastirdigi caligmalarinda ultrasonografik entezal anormallikleri GUESS’e
gore degerlendirmislerdir. Psoriazisli hastalarda GUESS skorunu bizim calismamiza
benzer sekilde anlamli derecede yliksek bulmuslardir. Ayrica bizim g¢alismamizdan
farkli olarak yas ile obeziteyle korelasyon tespit etmislerdir. De Simone ve ark.
tarafindan yapilan, US ile asil tendon degisikliklerinin degerlendirildigi calismada
herhangi bir klinik semptomu olmayan 41 psériazis hastasinin 22’sinde (%53,6) US’de
patoloji tespit edilmistir (40). Calismamizda GUESS skoru ile klinik ve laboratuvar
degiskenler arasinda anlamli bir korelasyon tespit edemedik. Borman ve ark. da (36)
calismamiza benzer sekilde GUESS skoru ile klinik ve laboratuvar degiskenler arasinda

anlamli bir korelasyon bulamamuslardir.

Tendon kalinlasmasi SpA’da entezal bulgulardan biridir. Cesitli patolojik
kosullarda da saptanabilecegi icin varlig1 spesifik degildir (41). Fizyolojik degisiklikler
de dahil olmak tiizere AT'nin kalinligim1 bircok faktor etkiler. Bugiline kadar AT
kalinligimi 6lgmek i¢in standartlastirilmig bir yontem bulunmamaktadir. Calismamizda

SpA hastalarinda AT kalinlig1 6lgmek icin insersiyo yerinin 3 cm proksimalini aldik.
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SpA hastalarinda AT kalinlig1 her iki ayakta da kontrol grubuna goére daha yiiksek
olarak tespit ettik. Balint ve ark.’nin tarafindan 6nerilen puanlama sistemi ve esik skoru,
en sik uygulanan yontemdir (19). Biz de ¢alismamizda asil tendon kalinlig1 igin Balint
ve ark. onerdigi gibi esik degerini 5.29 mm olarak aldik ve eger >5.29 mm ise anlaml
kabul ettik. AT’si kalin hastalar istatistiksel olarak hasta grubunda daha ¢oktu. Oz¢akar
ve ark. tarafindan yapilan, sadece 7’sinde entezeal semptom olan 30 hastada AT
kalimligimmin o6l¢ildiigii calismada, AT kalinligi psoriazisli hastalarda kontrole gore
anlamli olarak daha fazla bulunmustur (42). Aydin ve ark. (37) 55 SpA hastasi ve 46
saglikli kontrol grubuyla gergeklestirdikleri ¢alismalarinda AT kalinligini cinsiyetler
arasinda ve bizim ¢alismamizda buldugumuz gibi SpA'li hastalarda saglikli kontrollere
gore daha kalin bulmuslardir. Entezal kalinlik cinsiyete gore farklilik gosterdiginden,
cinsiyete 0zgii normal degerleri belirtmenin 6nemi vurgulanmistir. Calismalarinda AT
kalnligr erkeklerde VKI, kadinlarda yas ve VKI ile korele bulmuslardir. Biz
calismamizda asil tendonunu erkeklerde kadinlara gore daha kalin olarak tespit ettik.
Hasta grubunda tendon kalinhigini ile yas ve VKI ile korelasyon bulamadik. Bu sonug
AT’daki kalinlagmanin demografik o6zelliklerden ziyade hastaliga bagl olabilecegini

diistindiirmektedir.

Ultrason ile degerlendirilen bursit, anatomik bursa sahasinda lokalize anekoik ya
da hipoekoik alan olarak tanimlanmistir (19,43). Calismamizda SpA hastalarinda bursiti
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha fazla tespit ettik. Borman ve ark. (36)
calismalarinda bizim c¢alismamiza benzer sekilde %9 oraninda retrokalkaneal bursit
tespit etmiglerdir. Woodburn ve ark. (44) calismalarinda retrokalkaneal bursiti hasta
grubunda %24, kontrol grubunda %7 kiside tespit etmislerdir. Bursit akut inflamasyon

bulgularindan biridir ve SpA hastalarinda daha sik olmasi beklenen bir bulgudur.

Calismamizda SpA hastalarinin %26,7’sinde entesofit tespit ederken bu orani
kontrol grubunda %16 olarak saptadik. SpA hastalarinda daha yiiksek oranda entesofit
olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi. Woodburn ve ark.’nin (44)
caligmasinda entesofit kontrol grubunda 9 (%31), hasta grubunda 23 (%55)
goriilmiistiir. Carrol ve ark.nin (45) metaanalizinde SpA'li hastalarla ilgili toplam 10
calismada posterior kalkaneusta entesofit olusumu bildirilmistir (46-49,50-52,53-55).
Bu caligmalarda da bizim calismamiza benzer sekilde SpA hastalarinda entesofit

olusumunda saglikli kontrollerle karsilastirildiginda anlamli bir artis saptanmamaistir.
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McGonagle ve ark. (50), hem erken hem de yerlesmis SpA'da distal enteziste entesofit

olusumunu bildirmislerdir.

Calismamizda SpA hastalarinin %3.3’iinde erozyon tespit ederken, kontrol
grubunda higbir hastada erozyon saptamadik. SpA’da kalkaneusta goriilebilen
erozyonlar1 kortikal kemikte biitiinlik kaybi olarak tanimladik. Kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit etmedik. Literatiirde benzer caligmalara
bakildiginda Woodburn ve ark.’nin (45) ¢alismasinda erozyon hasta grubunda 4 (%10)
kiside, kontrol grubunda ise hi¢ saptanmamistir. Spadaro ve ark.’nin (56) 36 AS
hastasinda power Doppler US ile yaptiklart ¢alismada 3 hastada (%4.2) erozyon
saptanmistir. Bu oran bizim ¢alismamizda buldugumuz orana oldukca benzerdir. Carrol
ve ark.’nin (46) metaanalizinde toplam 10 SpA ¢alismasinda kalkaneal erozyona iligkin
kanitlar bildirmistir (46-52,53-55). Bu c¢alismalarda  kalkaneal erozyonlar SpA
hastalarinda saglikli kontrollerle karsilagtirildiginda anlamli  olarak daha ¢ok
gbzlenmistir. Erozyonlarin yeriyle ilgili literatiirde farkli yerler tarif edilmistir. Li ve
ark. (57) kortikal kemik erozyonu olan SpA hastalarmin hastalik = siirelerinin
olmayanlara gore daha kisa oldugunu ve kortikal kemik erozyonlarinin periosteal ve
entezis fibrokartilaj alanlarinda gergeklestigini bildirmistir. Falcao ve ark. (58),
erozyonlar ve komsu anatomik yapilar arasinda muhtemel bir iliskiyi gosterecek
sekilde, SpA hastalarinda erozyonlarin tipik olarak entezisin proksimal bursal

kisimlarinda gerceklestigini géstermistir.

Spondiloartrit hastalarini biyolojik ajan tedavisi alan ve almayan hastalar olarak
ikiye ayirdigimizda, biyolojik ajan alan hastalarin % 9.5’inde bursitin mevcut oldugunu,
%14.3’linde tendon kalinliginda artis oldugunu, %4.8’ine erozyon, %?35.7 sinde
entesofit oldugunu tespit ettik. Biyolojik ajan kullanan ve kullanmayan hastalarda TK,
bursit, erozyon yoniinden istatistiksel fark yokken, entesofit olusumu kullananlarda
istatistiksel olarak daha fazla saptadik. Ayrica GUESS skoru yine biyolojik tedavi
alanlarda istatistiksel olarak daha yiiksekti. Bu hastalarda esas olarak tedavi ile
diizelmeyen, kalici bulgular olan entesofitin GUESS skoruna en biiyiik katkiy1
sagladigin1 géormekteyiz. Entesofit olusumunun geleneksel tedaviye direngli olmas1 ve
hastalik ciddiyetiyle iliskisi nedeniyle bu hastalarda biyolojik tedavi ihtiyaci ve

kullanim1 daha fazla olabilir.
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Biz calismamizda total asil US skoru ile CRP, ESH, BASDAI gibi hastalik
aktivite indeksleri arasinda bir korelasyon bulamadik. Calismamiza benzer sekilde
Ruyssen-Witrand ve ark. da SpA’ll hastalarda gergeklestirdikleri ¢alisma sonucunda
US bulgularinin hastalik aktivitesiyle korele olmadigini tespit etmislerdir (59). SpA
hastalarinda hastalik aktivitesi sadece entezal tutulumdan degil, aksiyal ve sinoviyal
tutulumdan da etkilenmektedir. SpA'da hastalik aktivitesini belirlerken bu {i¢ tutulum
bolgesinin degerlendirilmesi daha objektif bir sonug¢ verebilir. Ayrica BASDAI’nin
hasta ifadesine dayanan bir 6l¢ek olmasi nedeniyle, ESH ve CRP’nin de kesitsel sonug

vermesi nedeniyle GUESS’le korelasyon gostermemesi beklenebilir.

SpA’li hastalarda kas giicinde azalma beklenen bir bulgudur. Kas
fonksiyonundaki azalmanin pek ¢ok nedeni vardir (60). Patogenezde yer alan
inflamasyon oncelikle kas atrofisi ve kas giiciinde azalmaya ve ardindan ikincil olarak
agriya ve sertlige neden olur (61, 62, 63). Ozellikle bu hastalarda goriilen lokal
inflamasyon (asil tendon entesopatisi) ayak bilegi kas giiciinii (6zellikle gastroknemius
kas1) etkileyebilir. Inflamasyon basta olmak iizere, hastalarda goriilen agr1 ve tutukluk
kas giiciinde azalmaya neden olmaktadir. Entesopati ayrica kas giigsiizliigline neden
olmakta, bu da instabil bir ekleme neden olmaktadir (64,65). Azalmis spinal mobilite
hastalar1 ayak bilegi kaslarini, postiirel kontrol ve giinliilk yasam aktiviteleri i¢in daha
fazla kullanmaya zorlayabilir (66,67). Ayrica, omurgadaki degisiklikler periferik
eklemlerde deformitelere neden olur. Periferik eklem tutulumu postiirii etkileyebilir ve
dolayisiyla oziirliilliige neden olabilir (66). Sonug olarak, ayak bilegi kaslarin giicii,
uzun siireli hastaligi olan ve omurgada deformitesi gelisen AS hastalarinda bazi
nedenlerden dolay etkilenebilir (66,67,68). Sistemik inflamasyonun yarattig1 yorgunluk
kas zayifliginin nedenlerinden biri olabilir. Kisaca inflamasyon, agri, entesopati,
inaktivite, omurgadaki postiir bozukluklar asil tendonunda yorgunluga ve kas giiciinde
azalmaya neden olabilmektedir (69). SpA hastalarinda izokinetik Ol¢im igin
standartlastirilmis bir model bulunmamaktadir. Ayak bilegi i¢in izokinetik dl¢iimlerde
en sik kullanilan agisal hizlar 30%s, 60°/s ve 120%s'dir (17, 70, 71, 72-74). Kas kuvveti,
diisiik acisal hizlarda yapilan testlerle daha dogru olarak 6l¢iiliirken, yiiksek acisal hizlar
kasin fonksiyonel durumu ve yorgunlugunun saptanmasi i¢in kullanilmaktadir
(17,75,76). Bu nedenle ayak bilegi plantarfleksor / dorsifleksor paterninde 30°/s, 120°/s
gibi yavas ve yiiksek agisal hizlar tercih edilmektedir (17,70). Biz ¢alismamizda
izokinetik dinamometre ile SpA’l1 hastalarda ayak bileginde plantarfleksor/dorsifleksor
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kaslarin gii¢ ve yorgunlugunu degerlendirdik ve kontrollere Karsilastirdik. SpA
hastalarin ayak bilek izokinetik test degerlendirilmesinde 30°/sn ve 120°/sn hizda
kontrollere gore azalma olsa da, bu degerler istatistiksel anlamliliga ulagmadi.
Literatiirde bu konuda ¢alisma sayis1 ¢ok kisitlidir. Sahin ve ark. (77) 26 AS hastas1 ve
26 kontrolle izokinetik dinamometre kullanarak gergeklestirdikleri galismada ayak
bileginde plantarfleksor/dorsifleksor kaslarin gili¢ ve yorgunlugunu degerlendirmisler ve
hasta grubunda ayak bilegi plantar fleksiyon kas giicii, tiim agisal hizlarda kontrol
grubuna gore anlaml olarak daha diisiik bulmuslardir. Agonist/antagonist oranini hasta
grubunda tiim agisal hizlarda kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiik tespit
etmiglerdir. Ayak bilegi dorsifleksorlerinin = Ol¢imleri arasinda anlamli  fark
bulamamuslardir. Oliveira ve ark.’nin (46) RA’li hastalarin ayak bilek kas giiciinii
izokinetik olarak degerlendirdikleri calismada, RA'li hastalarda ayak bileginin tiim
hareketlerinde istatistiksel olarak daha diisiik sonug tespit etmislerdir. Dorsifleksorler ile
plantarfleksorler arasindaki kas kuvveti orani iki grup arasinda farkli tespit edilmis; iki
grupta da plantar fleksor kas yapisi dorsifleksorlerden istatistiksel olarak daha giiglii
bulunmustur. Birkag istisna diginda her iki grupta sag ve sol ayaklar igin benzer
izokinetik test sonuglari gozlemlenmistir. Biz ¢alismamizda SpA ve kontrol grubu
arasinda ayak bilek dorsifleksor ve plantarfleksor kas giicli arasinda anlamli bir fark
bulamadik. Bununla birlikte hasta grubunda neredeyse tiim ol¢iimlerde FAOS alt
gruplariyla anlamli korelasyon tespit ettik. Bizim sonuglarimiz SpA’li hastalarda kas
giiciindeki azalmanin giinliik yasam aktiviteleri, sportif faaliyetlere katilimi ve yasam
kalitesini olumsuz etkiledigini gostermektedir. Ayrica hastalar1 biyolojik ajan kullanan
ve kullanmayan olarak iki gruba ayirdigimizda, izokinetik test degerlendirilmesinin
istatistiksel analizinde plantarfleksér PT30°/sn ve plantarfleksor PT120°/sn hizda
istatistiksel olarak anlamli fark saptadik. Biyolojik ajan kullanan SpA hastalarinin
biyolojik ajan kullanmayan SpA hastalarina gore daha gii¢lii plantar fleksor kas giiciine
sahip oldugunu tespit ettik. Kas zayiflig1 inaktivasyonun ilk haftalarinda gelisir. Bundan
sonra zayiflik hizla artar. Kaslardaki zayiflik néromiiskiiler performansta, fonksiyonel
kapasitede azalmaya neden olur. Bu durum fiziksel islevleri siirekli olarak etkiler.
Inflamatuvar hastaliga iliskin baz1 ¢alismalarda, akut inflamatuar siiregte dinamik ve
izometrik kuvvette azalma gozlenmistir (60,69,78,79). Benzer sekilde ¢alismamizda
gozlemlenen biyolojik ajan kullanan SpA hastalarinda plantarfleksor kaslarindaki kas
kuvvetinin fazla olmasi biyolojik ajanlarin inflamasyonu erken ve etkili sekilde

baskilamasi1 ile iliskili olabilir. Bu durum biyolojik ajan kullanan hastalarda
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inflamasyonun baskilanmasi ve agrinin azalmasi sonucunda ayak kas kuvvetindeki artisi

aciklayabilir.

Spondiloartritli hastalarda topuk agrisi kisinin mobilitesini ve yasam kalitesini
ciddi sekilde etkileyebilir. Ayak ve ayak bilegi problemleri siklikla agriya, kronik
instabiliteye, hareket kisitliligina ve neticede yasam kalitesinde azalmaya neden olur.
Asil tendonu en sik entesopati bolgelerinden birisiyken, ayak bilegi de en sik tutulan
periferik eklemlerden biridir. Hastalarin fonksiyonel durumlari ve yasam kalitelerini
degerlendirmek i¢in ¢esitli dlgekler kullanilmaktadir. Ancak bu 6lgekler kisithiligin asil
sebebinden ziyade daha global bir degerlendirme yapmaktadirlar. Bu nedenle bu
Olgtimlerle ayak problemlerinin yasam kalitesi veya fonksiyonellige olan etkisini tam
olarak degerlendirmek miimkiin degildir. Inflamatuar artritlerde ayak problemlerine
bagli agriyr ve fonksiyonel kisitliligi degerlendiren spesifik dlgekler yoktur. FAOS
ayak ayak bilegiyle ilgili semptom ve fonksiyonel kisitliliklar1 degerlendiren genel bir
Olgektir. Bu anketle kisinin istirahat ve hareket agrisi, tutukluk, sislik gibi semptomlart,
giinlik yasam aktiviteleri, sportif faaliyetlere katilmi ve yasam Kkalitesi
degerlendirilmektedir (25). SpA’da topuk agrisi1 ve bunun Kkisinin giinlik yasam
aktivitelerine etkisini arastiran ¢alisma sayisi sinirlidir. Ozaras ve ark. (80) SpA’da ayak
fonksiyonlarini degerlendirdikleri ¢alismalarinda FAOS alt gruplart ile klinik skor,
radyolojik skor ve serum inflamatuar markirlart arasinda bir korelasyon tespit
etmemigler. FAOS agri ve semptom alt grup skorlarimin GYA, spor ve eglence
aktiviyeleri ve yasam kalitesi skorlari ile pozitif korelasyon gosterdigini tespit etmisler.
RA’I1 hastalarda FAOS kullanilarak yapilan bir ¢calismada spor ve yasam kalitesi orta
derecede etkilenirken, GY A {izerine hafif bir etki tespit edilmistir. Bu hasta grubunda
ayak deformitelerinin ayak fonsiyonlarini etkiledigi belirtilmistir (81). RA’da periferik
eklem tutulumu daha sik oldugundan bu sonuglar1 bizim sonugclarla karsilamak dogru
degildir. Biz ¢alisjmamizda SpA hastalarinda FAOS’un alt birimlerini saglikli
kontrollere gore daha kotii bulduk. Ayrica bu alt birimler BASDAI, BASFI, topuk
agristyla korelasyon gosterirken, ultrasonografik degerlendirme olan GUESS skoru ile
korelasyon gostermemektedir. Bu sonuglar radyolojik bulgulardan ¢ok agri, hastalik
aktivitesi, fonksiyonellik gibi klinik bulgularin giinlilk yasam aktivitelerini ve yasam

kalitesini etkilerini desteklemektedir.
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6. SONUCLAR

Biz calismamizda GUESS skorunu SpA hastalarinda kontrol grubuna gore daha yiliksek
olarak bulduk. GUESS skoru ile diger klinik ve laboratuvar dlgiimler ve FAOS ile iliski
tespit edemedik. Ayrica GUESS skoru ile izometrik kas giicii arasinda korelasyon
yoktu. Bu durum bizim hasta grubumuzun %70’inin biyolojik ajan kullaniyor olmasi
inflamasyonun erken ve etkin baskilanmasina ve US degisikliklerinin olusumunu
engellemesi ile agiklanabilir. Ayrica c¢alismamizda izokinetik kas gliciinii hasta ve
kontrol grubunda benzer bulduk. Bununla beraber fonksiyonellik ve yasam Kkalitesini
degerlendiren FAOS skorunu hasta grubunda kontrol grubuna gore daha diisiik tespit
ettik. SpA’l1 hasta grubu i¢inde degerlendirdigimizde izokinetik kas giicii ve FAOS alt
gruplar1 arasinda anlamli korelasyon saptadik. Bizim ¢alismamizin sonuglari alt
ekstremite kas giicli anlaml1 azalmasa da SpA’l1 hastalarda giinliik yasam aktiviteleri,
sosyal aktiviteler, fonksiyonellik ve yasam kalitesinin olumsuz etkilendigini

gostermektedir.
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