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|. GIRIS

Spondiloartropatiler (SpA); entezit (tendonlarin, ligamanlarin ve eklem kapsiiliiniin
kemige yapisma yerlerindeki inflamasyon) ve sinovit, aksiyel iskeletin inflamasyonu
(sakroiliak eklemler ve omurga) ve periferal eklemlerde oligoartrit ile karakterize, genetik
yatkinligin s6z konusu oldugu, inflamatuvar, romatizmal hastaliklardir. Ankilozan
spondilit (AS) bu hastaliklarin prototipidir (1, 2).

Entezopati veya entezit SpA’lerin ayirt edici bir ozelligidir. Tutulan yerlerde
radyolojik olarak erozyonlar ve reaktif kemik olusumlar1 gorilir (3). AS’li hastalarda
hastalik aktivitesinin baslica alanini1 entezis bolgeleri belirler (4). Entezis; omurga
boyunca, diskovertebral, kostovertebral, kostotransvers eklemler yani sira kapsiiler ve
ligamentdz baglant1 yerlerinde de olusur. Agri, tutukluk ve spinal eklemlerin kisitliligindan
biiyiik oranda entezis sorumludur ve bu durum sakroiliak eklemlerin (SIE) fiizyonuyla
sonuglanabilir (5). Entezis ayn1 zamanda omurga disindaki bolgeleri de etkiler. En ¢ok
etkilenen bolgeler; kalkaneusta plantar fasya ve asil tendonudur. Topuk agrist ve
mobilitede azalma bulgusu verir. Plantar fasiite bagli kalkaneal spurlar genellikle birkag ay
icerisinde radyografik olarak gozle goriilebilir duruma gelir. Diger omurga dis1 yerlesim
yerleri ise; tibial tiiberkiiller, iskial tuberositalar, pelvik adduktor kaslarin femura yapisma
yerleri ve kostokondral baglant1 yerleridir (6).

Mander ve ark (4) AS’de hastalik aktivitesinin 6lglimiinde kullanilmak tizere,
cesitli entesis alanlarinda duyarliligin degerlendirilmesi sistemine dayanan bir entesis
indeksi gelistirmislerdir. Bu 6lgiitte AS’de tutulmasi muhtemel ya da tutuldugu bilinen 66
noktaya yapilan giiglii bir palpasyonla verilen cevap skorlanmistir (4, 7). Mander entesis
indeksi (MEIl)’nin hastalik aktivitesini belirlemede antropometrik Slgiimlere gore daha
hassas oldugu gosterilmistir. MEI’nin, steroid olmayan antiinflamatuvar ilag (NSAII)
tedavisine baglh klinik degisikliklere kars1 da duyarli oldugu bildirilmistir (4).

L Heuft-Dorenbosch ve ark (7), 2003 yilinda MEI’deki entesis sayisini azaltarak 13
noktadan olusan kisaltilmis entesis indeksini gelistirmiglerdir. Maastricht AS Entesit Skoru
(MASES) ad1 verilen yeni olgiitte entezis siddetini derecelendiren sistemi (0, 1, 2, 3) olarak
degil; var, yok seklinde skorlamislardir (7).

Diffiiz idiyopatik iskeletsel hiperostosis (DISH) spinal ve periferal entezit ile
karakterize dejeneratif bir hastaliktir. Baglica bulgu omurgada ve entezislerde sertlik ve

agridir. Erkeklerde kadinlara nazaran daha ¢ok rastlanir, siklig1 yasla artar (8).



DiSH’te olusan omurga dis1 bulgular en sik pelviste goriilmektedir. Ligaman ve
tendonlarin yapisma yerlerinde olusan ossifikasyon (entezit), seronegatif SpA’lerde
goriilen ince spikiillii sinirlar1 belirsiz olarak saptanan kemik proliferasyonlarmin aksine
diizgliin sinirli, kaba kemik yiginina neden olmaktadir. Bunlara ek olarak goriilen
karakteristik Ozellikler iliolomber ve sakrotuberdz ligament kalsifikasyonlaridir. Eklem
cevresindeki osteofitler en sik kalga ve SIE’in inferior yiizii boyunca saptanmaktadir.
Omurga disinda goriilen diger kemik proliferasyonlar1 patellar koseler, kalkaneus ve
ulnanin olekranonunda ortaya ¢gikmaktadir (9).

Bu bilgilerin 151¢inda AS ve DISH entezopatik tutulumla karakterize hastaliklardir.
Bu hastalarda hastalik aktivitesini belirlemede, entezis boélgelerinin tutulumu 6nemlidir.
Tez calismamizda her iki hastaliktaki entesopatik tutulumlarin sikligi fizik muayene
bulgularina dayanarak arastirildi. Ayrica entozopatik tutulumun hastalik aktivitesi, hastanin

fonksiyonel durumu ve laboratuar bulgulariyla iligkisi de irdelendi.



Il. GENEL BILGILER

1. ANKILOZAN SPONDILIT (AS)

Spondiloartropatiler (SpA), entezit (tendonlarin, ligamanlarin ve eklem kapsiiliiniin
kemige yapigma yerlerindeki inflamasyon) ve sinovit, aksiyel iskeletin inflamasyonu
(sakroiliak eklemler ve omurga) ve periferik eklemlerde oligoartrit ile karakterizedir.
SpA’de kendine 0zgii fizyopatolojik, klinik, radyografik ve genetik Ozellikler s6z
konusudur. Romatizmal hastaliklar i¢inde genetik etkinin en fazla oldugu, romatoid faktor
(RF)’nin negatif oldugu bir grup kronik, inflamatuvar, romatizmal hastaliklardan olusur.
AS, SpA grubu hastaliklarin prototipini olusturur (1, 2). Hastaligin erken evrelerinde
ozellikle SIE’ler, ge¢ evrelerinde aksiyel iskelette tutulum olur. Hastalikta periferik eklem
tutulumu da olabilir. Akut anterior iiveit, aort yetmezligi, kardiyak ileti bozukluklari,
akciger apikal lob fibrozisi, ndrolojik tutulum, amiloidoz gibi iskelet dis1 bulgular da eklem
tutulumuna eslik edebilir. Hastalarda doku uygunluk antijenlerinden (MHC) insan 16kosit

antijeni (HLA) B27 pozitifligi genetik yatkinliga isaret eder (10).

1. 1. Spondiloartropatilerin Siiflandirilmasi

SpA grubunda AS, Reiter sendromu / reaktif artrit, inflamatuar barsak hastaligiyla
(IBH) iliskili SpA, psoriatik artrit, farklilasmamis SpA’ler, juvenil kronik artrit ve juvenil
baslangicli AS baslica yer alan hastaliklardir. SpA’larin klinik 6zellikleri; periferik artrit
(agirlikli olarak alt ekstremitelerde, asimetrik), sakroileit, RF negatifligi, grubun cakisan
eklem dis1 bulgular1 (6rnegin anterior iiveit), aile oykiisii, HLA-B27 ile olan iligkisidir.
SpA’lar grubunun tiimii i¢in tant amacglt Avrupa SpA Calisma Grubu (ASCG) dlgiitleri ve
Amor kriterleri (10) gelistirilmistir. Her iki kriterde de sakroileit vardir, ancak tanisal
degeri yoktur. Bu kriterler ¢esitli populasyon gruplarinda gegerliligi kanitlanmis ve
duyarhilik ve ozgilligi genellikle % 85’in iizerinde bulunmustur (11). Ancak son
donemlerde Ispanya’da yapilan bir ¢calismada ASCG kriterleri diisiik diizeyde karsilayan
hastalarin yalnizca % 46,6’sinin takipten 5 yil sonra SpA’li olduklart belirlenmistir (12).
Amor kriterleri i¢in bu oran % 76,5 ile daha iyi bulunmustur. Boylelikle radyografik
sakroileit eksik olan inflamatuvar bel agrili hastalarda aksiyel SpA’nin erken tanisi igin,
yeni bir yaklasim Onerilmistir (13). Rudwaleit ve ark. (13) hekimlere aksiyal SpA’nin
erken tanisinda yardimci olmak amaciyla “Karar agaci” temeline dayanan yeni ve ilging bir
yaklasim Onerilmiglerdir (Tablo 1). Bu kriterlere goére sonuglar aksiyal tutulumlu

spondiloartrit i¢in olasilik yiizdeleri seklinde ifade edilmektedir. Kesin Aksiyal SpA i¢in



%90’1n st gerekir. Eger olasilik %80 ile 90 arasinda ise tani yiiksek olasi seklinde
distintlir (11).

Tablo 1: Aksiyal spondiloartritin tamisi icin karar agaci

Kronik bel agril1 hastada (aksiyal SpA i¢in pre-test olasilik % 5)

A 4

Inflamatuvar bel agrisi

/ T~

Evet (%4 olasilik) Hay1r (<%?2 olasilik)
A 4 A 4
Diger SpA bulgulari: topuk agrisi, daktilit, Diger SpA bulgulari
tiveit, pozitif aile 0ykiisii, Crohn hastaligi, yoksa ileri teste
yer degistiren gluteal agr1, psoriazis, gerek yok
asimetrik artrit, NSAII yanit, artns akut

faz reaktanlar \
\ 4 A 4

>=3 SpA 1-2 SpA SpA bulgu
(%80-95) (%35-70) yok (%14)
A 4
Direkt grafi v v
HLA-B27 HLA-B27
Pozitif Negatif /\ /\
Pozitif Negatif Pozitif Negatif
(%80-90) (<%10) (9%659) (<%2)
A 4
A\ 4
Baska tani
MRG
Pozitif Negatif
/ (%80-90) (<%15)
A 4 A 4 A 4 A\ 4
AS Aksiyal SpA Baska tani




1.2. Ankilozan Spondilitin Simiflama Kriterleri
Ankilozan spondilit tanist i¢in gelistirilen Roma (1961) ve New York (1966)
kriterlerinin duyarlilik ve Ozgiilliigliniin diisiik olmasi nedeniyle New York kriterleri

modifiye edilmistir (1984) (Tablo 2) ( 1, 2, 14, 15).

Tablo 2: AS icin Modifiye New York Siniflama Kriteri (1984)

A. Klinik kriterler

1. Egzersiz ile diizelen fakat dinlenmeyle hafiflemeyen en az 3 ay siiren inflamatuvar bel

agrisi ve tutukluk

2. Lomber omurganin sagital (yanlara) ve frontal (6n ve arka) diizlemlerde hareket

kisitlilig

3. Gogiis ekspansiyonunda yas ve cins i¢in normal degerlere gore azalma

B. Radyolojik kriterler

1. iki tarafli 2-4. derece sakroiliit

2. Tek taraflh 3-4. derece sakroiliit

Kesin AS, 1 radyolojik ve 1 klinik kriter bulunmasi

Olas1 AS, 3 klinik kriter veya klinik kriter olmaksizin 1 radyolojik kriter olmasi

Etyolojisi kesin belli olmayan tiim hastaliklar gibi AS tanist da klinik 6zelliklere
dayanmaktadir. Sadece omurga tutulumu olan hastalik aksiyel tutulumlu, periferik

tutulumu da varsa periferik tutulumlu AS olarak siniflanmaktadir (2, 10).

1.3. Ankilozan Spondilitin Epidemiyolojisi

Daha ¢ok beyaz irkta yapilan galigmalara gore ongoriilen AS prevalanst %0,2-2
arasindadir. Prevalans irklara ve cografik dagilima gore farklilik gostermektedir, bu
farklilik HLA-B27 antijeninin populasyonlarda farkli oranda bulunmas: ile iliskili olabilir
(2). AS prevalanst HLA-B27 siklig1 ile yakin paralellik gostermektedir (10). Hastalarda
HLA-B27 siklig1 %90’dan fazladir ve HLA-B27 pozitif bireylerde AS prevalansi1 %2’dir
(14). Ankilozan spondilit insidansi cografi bdlge ve etnik gruplara gore farkliliklar
gostermekte olup, yas ve cinse gore diizeltilmis AS insidanst yilda 7.3/100.000 kisidir
(2,15).




Onceki caligmalarda daha yiiksek saptanan erkek iistiinliigii, yapilan son
calismalara gore daha az bulunmus olup erkek/kadin orani 3-5/1 olarak saptanmistir (2,
15). Hastalik erkeklerde daha siddetli seyretmektedir (2).

Hastaligin ortalama baslangi¢ yasi tiglincii dekaddir (15). Nadiren 16 yasindan once
baslar ve 5-10 yil siirebilen entezit, alt ekstremitede oligoartrit ataklarindan sonra klasik

hastalik tablosu gelisir (2).

1.4. Ankilozan Spondilitin Etyoloji ve Patogenezi

AS’nin kesin etyolojisi halen bilinmemektedir. Hastaligim HLA-B27 antijeni ile
olan iligkisi, genetik yatkinligi olan kisilerde tetikleyici ¢evresel faktorlere karst immiin
yanitlar sonucu gelistigini diisiindiirmektedir (10). HLA-B27 ile benzerlik gosteren

Klebsiella pneumoniae polisakkaritlerinin etyolojideki roli halen tartismalidir (16).

1.4.1.Histopatoloji

AS, histopatolojik olarak SIE ve periferik entezis bolgelerinde subkondral kemik
iliginin inflamasyonu ile karakterizedir. Entezopati komsu kemik iliginde belirgin 6demin
oldugu ve siklikla kemiklesme ile sonuglanan eroziv lezyonlarla karakterizedir (2, 17).
Kaslarin metafiz ya da diyafize yapistig1 fibr6z entezislerin aksine, epifize yapistigi
fibrokikirdak yapisindaki entezisler (asil tendonu) AS’de daha sik tutulur (18, 19). Entezal
fibrokartilaj, SpA’lerin karakteristik immiin yanit hedefi ve tipik immiinopatolojik
degisikliklerin goriildiigii yerdir. Kemik iligindeki antijen sunan hiicreler ile fibrokikirdak
antijenleri arasindaki etkilesim sonucu gelisen inflamasyon ve yeni damar olusumlari
subkondral kemik ve fibrokikirdag: etkiler. Inflamatuvar infiltrasyon ve destriiksiyon
yalniz intervertebral disk enteziti seklinde olmayip, yine fibrokartilaj yapisinda olan
annulus fibrozusu tiimiiyle etkileyecek bigimdedir (18, 20).

Entezit ve sinovitin her ikisinin 6zelliklerine sahip olan sakroiliit, AS’in erken
donemlerinde goriliir ve ilk patolojik degisimler iliak taraftadir. Erken lezyonlar,
subkondral graniilasyon dokusu, ligaman ve periostta lenfosit ve makrofaj infiltratlar1 ve
subkondral kemik iligi 6ddeminden olusmaktadir. Sinovit bunu izlemekte ve yeni kemik
olusumu adaciklar1 ile pannus olusumuna ilerleyebilmektedir. Hasar goérmiis eklem
kenarlarinin yerini, tedrici olarak fibrokartilaj rejenerasyonu ve sonra da kemiklesme
almaktadir. En sonunda eklem tamamen kapanabilmektedir (17, 21). Normal kisilerde de
40 yasindan sonra SIE ankiloze olabilir. Altmis yasindaki erkeklerin %80’inde, kadinlarin
%30’unda kismi veya tam ankiloz goriilebilir. Ancak yasla iliskili ankiloz, SIE’in



ligamentoz iist boliimiinde goriiliirken, sinovyal boliimiin ankilozu sadece AS’de goriiliir
(2, 17).

Vertebrada, erken donemde annulus fibrozus ile vertebral kemigin birlesim yerinde
iltihabi graniilasyon dokusu bulunmaktadir. Dis anniiler lifler asinmakta ve sonunda
kemiklesmekte, sindesmofit denilen kemik ¢ikintilarinin baslangicini olusturmaktadir. Bu
yapilar daha sonra devam eden enkondral kemik olusumu ile biiylimekte, sonunda ardisik
vertebra cisimleri arasinda kopriilesme olusturmaktadir. Bu siirecin yukariya dogru
ilerlemesi radyolojik olarak gozlenen ‘bambu kamisi’na yol agmaktadir. Omurgadaki diger
lezyonlar, yaygin osteoporoz, vertebra cisimlerinin disk kenarlarinda erozyonlar,
vertebralarin ‘karelesmesi’ ve disk-kemik sinirmin iltihabi yikimidir. Apofizyal eklemlerin
iltihabi artriti yaygin olup, kikirdagin pannus tarafindan erozyonunu siklikla kemik
ankilozu takip eder (17)

Hastaligin erken evresinde, anlamli hareket kisitlilig1 gelismeden once vertebrada
ve proksimal femurda kemik mineral dansitesinde 6nemli azalma olmaktadir (17).

AS’deki periferik artritte sinoviyal hiperplazi, lenfoid infiltrasyon ve pannus
olusumu goriilebilmekte fakat bu siire¢ Romatoid Artrit (RA)’da goriilen asir1 miktarda
sinoviyal villuslar, fibrin depolanmalari, ilserler ve plazma hiicre toplanmasindan
yoksundur. Subkondral graniilasyon dokusunun proliferasyonu ile olusan merkezi

kartilajindz erozyonlar AS’de yaygin olmasina ragmen RA’da nadirdir (17).

1.4.2. immiinogenetik Faktorler

AS etyopatogenezde en 6nemli rolii olan gen kuskusuz HLA-B27°dir (15). HLA-
B27’nin patogenezdeki roliine iliskin pek ¢ok goriis 6ne siiriilmiistiir. Bunlardan artrojenik
peptid hipotezi, eklem ya da entezis kaynakli artritojenik peptidlerin B27 tarafindan
CD8+T hiicrelerine sunulmasi sonucu konagin kendi dokularina yonelmesini tanimlar (22).
Baska bir varsayim da, B27 molekiiliiniin mikrobiyal epitoplarla benzerligine dayanir
(molekiiler benzerlik). Bu goriise gore mikrobik antijenler B27 ile capraz reaksiyon
gostermektedir. Dolayistyla B27 agir zinciri, 2 mikroglobulin ve peptid kompleksi oto-
reaktif T hiicrelerinin hedefi haline gelmektedir (15). Bir baska goriise gore B27’nin
peptidleri bagladiktan sonra stabilitesinin bozularak hatali bir bi¢imde katlandig1 ve hatali
B27 molekiillerinin ¢esitli genleri aktive ederek proinflamatuvar sitokinleri aktive
edebildigi de ileri siirlilmektedir (15).

Dizigotik ve monozigotik ikizlerde yapilan ¢alismalar, HLAB27 nin hastalik i¢in

yalmzca %16 oraninda risk faktorii olusturdugunu gostermistir (22). Bu durum AS’de



HLA dis1 genlerin roliinii diistindiirmektedir. Bunlardan biri MHC smif I molekiilleri ile
iliskili A genidir (MICA). Bu gen; ileri derecede polimorfizm gosteren, HLA siif I
molekiillerine yapisal olarak benzeyen, baslica fibroblast ve epitelyum hiicrelerinde izlenen
bir molekiildiir. Patogenezdeki roliinii diisiindiiren baslica kanit Sardinya’daki B27 negatif
AS’li olgularda MICA-A4 sikligindaki artigtir (23). Bazi ¢alismalarda AS’de HLA sinif 111
molekiilleri i¢inde yer alan tiimor nekrozis faktor alfa (TNFa) bolgesi ile ilgili

polimorfizmler bildirilmistir (24).

1.4.3. Mikroorganizmalar

Saglikli kontroller ile karsilastirildiginda, AS’li hastalarda ve inflamatuvar barsak
hastalig1 olanlarda, Klebsiella pndmonia ve E. Coli’ye karsi olusan IgG ve IgA antikor
diizeyleri artmistir (16). AS’li hastalarin biiyiik boliimiinde barsak inflamasyonunun olmasi
ve hastalarin siilfasalazinden fayda gormesi enterik bir patojenin tetikleyici faktor
olabilecegini diisindiirmektedir. Son zamanlarda yapilan c¢alismalarda AS’li hastalarin
%12’sinde Klebsiella pndmonia veya E. Coli’ye kars1 yliksek IgA diizeyleri saptanmistir
(2). AS’de hastalik aktivitesiyle, 0Ozellikle periferik artritle korelasyon gosteren
semptomatik veya asemptomatik barsak inflamasyon bulgularinin saptanmasi, patogenezde
normal barsak florasinin tetikleyici faktor olabilecegini diisiindiirmiistiir (25). Ek olarak
siprofloksasin alan ve almayan reaktif artritli hastalarin 4-7 yil sonraki degerlendirmede
tedavi alan 2, almayan 11 hastada kronik artrit gelistigi gortilmiistiir. Akut fazda kullanilan
antibiyotik tedavisinin klinik prognozu etkiliyor goriilmesi, mikrobiyal ajanlarin kronik

hastalik gelisimindeki roliinii diisiindirmektedir (26).

1.4.4. Sitokinler

TNFa'nin AS etyopatogenezindeki rolii ilizerinde yogun olarak arastirmalar
stirmektedir. Asir1 TNFa ekspresyonu ile karakterize bir transgenik fare modelinde
insandaki hastaliga ¢ok benzeyen bir spondilit gelisimi saptanmistir (19). SIE’den alinan
sinoviyal biyopsilerde; makrofajlar, CD4+ ve CD8+ T hiicreler ve TNFa mRNA’s1
gosterilmistir (27). Hem AS’li olgular, hem de B27 pozitif saglikli yakinlarinda TNFa
pozitif T hiicre sayillari B27 negatif kontrollere gore azalmistir. AS’li olgularda hem
periferik kan, hem de kolon lamina propriasinda Thl sitokin [interlokin (IL)-2 ve
interferon gamma (IFgama)] ekspresyonunda bozulma oldugu, bunun yiiksek TNFa

konsantrasyonlarmin T hiicreleri tarafindan IL-2 ve IFN-gama iiretimini bozmasindan



kaynaklandigi, barsaklarda T hiicrelerinin bakterilere karsi savunmasinin bozulmasi

sonucu kronik inflamasyon ve oto-immunite ortaya ¢iktigi diisiiniilmektedir (19, 28).

1.5. Ankilozan Spondilitin Klinik Bulgulari

1.5.1.iskelet Bulgulari:

AS’in klinik belirtileri genellikle ge¢ addlesan veya erken eriskinlik doneminde
baslar. AS’li hastalarin yaklasik %75’inde ilk yakinma bel agrist ve tutuklugudur. Bu
yakinmanin 6zelligi, yavas yavas baslayip giderek artmasi, en az 3 ay boyunca devam
etmesi, tutuklugun sabah veya istirahat sonrasi daha fazla olmasi ve yakinmalarin
egzersizle veya hareketle azalmasidir. Agri baslangigta derin gluteal bolgede hissedilse de
cogu zaman lokalizasyonu zor olabilir. Bazen belde, bazen siyatalji ile karisacak sekilde
uyluk arka yliziinde hissedilebilir. Baglangicta genelde tek tarafli ve aralikli olurken, birkag
ay icerisinde devamli ve iki tarafli hissedilebilir. Kiint ve siddetli bir agri olabilir.
Oksiirme, hapsirma veya belin ani hareketleri ile artabilir. Sabah tutuklugu 3 saate kadar
stirebilir (2).

Hem entezitis hem de sinovit, AS’de gozlenen aksiyel ve periferik artrite biiyiik
oranda katkida bulunur. Entezit; omurga boyunca, diskovertebral, kostovertebral,
kostotransversal eklemler yanisira kapsiiler ve ligamentdz baglanti yerlerinde de olusur.
Ayrica interspindz ve paravertebral ligamentlerin kemik baglanti yerleri de tutulmus
olabilir. Agri, tutukluk ve spinal eklemlerin kisithligindan biiyiik oranda entezit
sorumludur ve bu durum SIE’lerin fiizyonuyla sonuglanabilir (5). Entezit ayn1 zamanda
omurga disindaki bolgeleri de etkiler. En ¢ok etkilenen bolgeler; kalkaneusta plantar fasya
ve asil tendonudur. Topuk agris1 ve mobilitede azalma bulgusu verir. Plantar fasiite bagh
kalkaneal spurlar genellikle birka¢ ay icerisinde radyografik olarak gozle goriilebilir
duruma gelir. Diger omurga dis1 yerlesim yerleri ise; tibial tiiberkiiller, iskial tuberositalar,
pelvik adduktor kaslarin femura yapisma yerleri ve kostokondral baglant1 yerleridir (6).
Ozellikle jiivenil baslangigli AS’de aksiyel tutulum gelismeden dnce uzun siireli entezit ve
oligoartrit olabilir (11, 6).

Kostovertebral eklemler dahil olmak iizere torakal omurga tutulumu ve oksiiriikle
artan, bazen ploritik tarzda sirt ve gogiis agrisi olabilir (2) .

Sakroileitin semptomlar1 tipik olarak gec¢ ergenlik ¢aginda, yasamin tigilincii
dekadina kadar gelisme gosterir. Hastalarda genellikle tek tarafli veya cift tarafli gluteal

bolge agris1 vardir. Baslangigta SIE’in asagi-6n sinovyal boliimii etkilenirken daha sonra



buna bagli olarak osteopeni ve osteitis gelisir ve buna bagli enkondral ossifikasyon
olusarak, SIE’in alt bdliimiiniin erezyonlar: radyografilerde gériiniir hale gelir. Hastaligin
daha da ilerlemesiyle eklem boyunca ankiloz olusur (11).

Periferik eklem tutulumu hastalarin yarisinda olusabilir ve kroniklesebilir. Tipik
olarak kalcalar, dizler, ayak bilekleri ve metatarsofalangeal eklemler gibi alt ekstremiteleri
etkiler. Ust ekstremite tutulumu nadirdir. Sinovit, karakteristik olarak oligoartikiiler,
asimetrik ve tekrarlayici seyreder. Periferik artritin olmasi siklikla hastalik aktivitesinin
daha siddetli oldugunu diistindiiriir (29). Temporomandibiiler eklemler de etkilenebilir ve
agiz acikliginda azalma ve ¢igneme fonksiyonlarinda bozulmaya yol agabilir. AS’li kadin
hastalarin dahil edildigi calismalarda, periferik artrit prevalansinin %23-75 arasinda
degistigi gosterilmistir (11).

Osteoporoz AS’nin 6nemli bir bulgusu olabilir. Hastalarin 1/3’linden daha
fazlasinda gozlenebilen osteoporoz, hastalik aktivitesi ile de iliskilidir. Ozellikle ¢ok aktif
hastaliga sahip olanlarda hastaligin ilk birkag yili igerisinde belirgin hale gelebilir ve

vertebral kiriklarla sonuglanabilir (11).

1.5.2. iskelet Dis1 Bulgular
Genel Belirtiler:

Yorgunluk, kilo kaybi ve hafif dereceli ates gibi yapisal belirtiler sik olusur (10).

Go6z Tutulumu:

Akut anterior liveit veya iridosiklit AS’nin en sik goriilen iskelet dis1 bulgusudur.
HLAB27 pozitif olanlarda daha sik goriiliir. Eklem hastalig aktivitesi ile iligkisi yoktur.
Gorme bozuklugu, gézde kizariklik, agri, yasarma ve fotofobi olusur (10,15).

Kardiyovaskiiler Tutulum:
Kardiyak tutulum degiskendir. Kardiyak tutulumun bulgular1 assendan aortitis, aort

kapak yetmezligi, ileti anormallikleri, kardiyomegali ve perikardittir (10, 15).

Pulmoner Tutulum:

Akciger tutulumu AS’nin nadir ve geg¢ bir bulgusudur. En sik apikal fibrozis ve
plevral kalinlagma goriiliir. Hastalik baslangicindan 20 yil sonra yavas, ilerleyici, bilateral
apikal fibrozis olabilir, olgularin 1/3’inde kavitasyon gelisebilir. Bu kavitelerde

Aspergillus kolonize olabilir. Hastalar oksiiriik, dispne ve bazen hemoptiziden yakinabilir.
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Kostovertebral eklem tutulumu nedeni ile gogiis ekspansiyonu azalsa bile, artmis

diyafragmatik solunum nedeni ile hastalarin ventilasyon sorunu olmaz (2, 10).

Norolojik Tutulum:

Norolojik komplikasyonlar kiriga, instabiliteye, basiya veya inflamasyona baglidir.
Kiigiik travmalar spinal kiriga neden olabilir. En sik etkilenen yerler servikal 5-servikal 6
ve servikal 6-servikal 7 diizeyleridir. Atlantoaksiyel subluksasyon goriilebilir. Periferik
eklem tutulumu olanlarda daha siktir. Lumbosakral koklerin tutulumuna bagli kauda

ekuina sendromu da goriilebilen ciddi komplikasyonlardandir.

Renal Tutulum:

AS’deki en yaygin renal bulgu sekonder amiloidozdur (% 62). Sekonder amiloidoz
nadir olup, uzun siire devam eden aktif hastaligi olan hastalarin % 1-3’iinde rapor
edilmistir. Hastalar tipik olarak nefrotik aralikta bir proteiniiriye sahiptir ancak renal
yetmezlige kadar ilerleyebilir. Renal yetmezlik gelistig¢inde prognoz kotidiir.
Immiinglobiilin (Ig) A nefropatisi AS’de nadiren goriiliir. Hastalarda ayrica NSAII ve
siilfasalazin gibi hastalik modifiye edici antiromatizmal ila¢ tedavisinden kaynaklanan

analjezik nefropatisi de olabilir (2, 11).

Gastrointestinal Tutulum:
Proksimal kolon ve terminal ileumda makroskopik ve mikroskobik inflamasyon

%60 hastada kolonoskopi ile gosterilmistir (2).

1.6. Ankilozan Spondilitte Klinik ve Fonksiyonel Degerlendirme

AS’nin erken tanisi icin dzellikle omurga ve SIE’leri kapsayan ayrmtili bir fizik
muayene yapilmalidir. Ilk patolojik fizik muayene bulgusu SIE’de hassasiyet ve agridir.
Lomber lordozda diizlesme, lomber omurga hareketlerinde her yone tutukluk vardir. Belin
iic diizlemdeki hareketleri incelenmelidir. One fleksiyon, el-yer mesafesi olciilerek
degerlendirilebilir. One fleksiyonu degerlendirmede kullanilan Schober veya Modifiye
Schober testi kullanilabilir. Ozellikle kalga ve omuz eklemlerinde eklem hareket genisligi
degerlendirilmelidir (2, 11).

Hastaligin ilerlemesi ile bazi postiir bozukluklari ortaya ¢ikar. Agr1 ve inflamasyon
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nedeniyle boyun fleksiyon pozisyonunda sabitlenir. Bu durum kisi dik olarak duvara
yaslandiginda oksiput-duvar veya tragus duvar mesafesinin ol¢iimii ile objektif olarak
gosterilir. Zaman igerisinde lomber lordoz diizlesir, torakal kifoz artar. Abdominal
solunumun 6n planda olmasi nedeni ile karin bombelesir ve futbol topu karin goriintiisi
ortaya c¢ikar. Kalca eklemi tutulumu ile kalcalardaki fleksiyon deformitesi postiire de
yansir. Hasta ayakta dururken viicut agirlik merkezinin dengelenmesi igin dizler hafif
fleksiyonda durur. Bu tipik deformiteler genellikle 10 y1l veya daha uzun siireli hastalik
sonrasi gelisir (2).

Kostovertebral eklem tutulumuna bagli olarak gogiis ekspansiyonunda azalma
beklenir. Yasa ve cinse bagl olarak degismekle birlikte bu farkin 5 cm’in altinda olmasi
anlamhidir (11).

Entezitlerin muayenesinde Mander Entesit Indeksi (MEI ) ile Maastricht AS Entesit
Skoru (MASES) kullanilir. MEI; Mander tarafindan 1987°de tanimlanan 66 entezisin
basmakla duyarliliginin degerlendirildigi bir indekstir. L Heuft-Dorenbosch ve arkadaslari
tarafindan Mander entesis indeksi (MEI) ’nin kisaltilmis sekli olan MASES gelistirilmistir
4,7).

AS’de agn ve tutuklugun degerlendirilmesinde gorsel analog Olcek (viziiel analog
skala: VAS) en etkili yontemdir.

Hastalarin metrolojik degerlendirmesinde Maksymowych ve arkadaglarinin (30, 31)
gelistirdigi Edmonton Ankylosing Metrology Index (EDASMI) ve Bath AS Metroloji
Indeksi (BASMI) de kullanilabilir. EDASMI hastalarin tedaviye yanitini takip etmekte
kullanilan spinal mobiliteyi, gogiis ve kalga mobilitesini 6lgen dort basit parametreden
olusur. Bu parametreler, servikal rotasyon Ol¢limii, gégiis ekspansiyonu, lateral lomber
fleksiyon ve kalganin internal rotasyonu Ol¢limlerinden olusur. Minimum puan O,
maksimum puan 16 olup yiiksek puan daha ileri AS’yi disiindiiriir (30, 31). BASMI'de
servikal, torakal ve lomber bolgedeki mobilite ile ilgili 5 6l¢tim yapilir. Bu 6l¢iimler tragus
duvar mesafesi, modifiye Schober, servikal rotasyonlar, lomber lateral fleksiyon farki,
intermalleoler mesafe Olglimlerini igerir. Her bir 6l¢iim O=hafif hastalik, 1=orta hastalik,
2=ciddi hastalik seklinde degerlendirilir. Bu indekste toplam skor araligi 0-10 arasindadir
(32).

Hastalik aktivitesini degerlendirmek tizere gelistirilen Bath AS Hastalik Aktivite
Indeksi (BASDAI); yorgunluk, spinal agri, periferal agr1 ve sislik, entezal agr1 ve sabah
tutuklugunu igeren hastaligin aktivitesinin semptom ve bulgularmi degerlendiren bir

Olgiittiir. 6 adet VAS oOlgiimiinden olusmaktadir. BASDAI’'nin >4 olmasi hastalik
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aktivitesinin siddetli oldugunu belirtir ve skorun artmasi hastalik aktivitesinde artisi
gosterir (2, 33).

Fonksiyonel degerlendirme icin gelistirilmis bir 6l¢iim olan Bath AS Fonksiyonel
Indeksi’nin (BASFI), degisime duyarlilik agisindan ayn1 amagla gelistirilmis Dougados
Fonksiyonel indeksinden (DFI) daha iistiin oldugu saptanmistir (2).

Yasam Kkalitesini degerlendirmek igin AS’ye spesifik olusturulmus, toplam 18
sorudan olusan ve “evet” veya “hayir” seklinde cevaplanan, uygulamasi kolay,
gereksinimlere dayali bir yasam kalitesi 6l¢iim gereci olan “Ankilozan Spondilit Yasam
Kalitesi Anketi” (Ankylosing Spondylitis Quality of Life: ASQoL) oOnerilmektedir.
Hastalik degerlendirme anketi’nin spondiloartropatilerde kullanilmak iizere modifiye
edilmis bi¢imi (HAQ-S) ve Kisa Form 36 (SF-36) fonksiyonel diizeyi belirlemek igin
kullanilan diger 6l¢eklerdir (34, 35).

Yukarida siralanan hastalik aktivitesi, islevsel diizey ve yasam kalitesi
degerlendirme yontemlerinin gegerlilik, giivenilirlik ve degisime duyarlilik agisindan
karsilastirildig: kapsamli bir ¢calismada BASDAI BASFI, DFI ve ASQoL en giiclii 6l¢ctim
yontemleri olarak ortaya ¢ikmugtir (36).

AS’in degerlendirilmesi igin gerekli kriterleri belirlemek {izere olusturulan ¢aligma
grubu ASAS (Assesments in Ankylosing Spondylitis-ASAS Working Group: Ankilozan
Spondilit’te Degerlendirme Calisma Grubu) tarafindan klinikte hasta izleminde

kullanilabilecek olan klinik degerlendirme parametreleri 6nerilmistir (Tablo 3) (1, 37).
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Tablo 3: AS’de belirti ve bulgularin degerlendirilmesi igin ASAS tarafindan Onerilen

boliimler ve yontemler

Boliim Onerilen yontem
Fiziksel iglev - *BASFI
- *DFI
Agrn - VAS (1-giin iginde, 2-gece)
Hastanin global degerlendirmesi - *BAS-G
Spinal mobilite - Occiput-duvar uzakligi

- Gogiis ekspansiyonu
- Modifiye Schober testi
- Lateral lomber fleksiyon ya da *BASMI

Tutukluk/inflamasyon - *BASDALI icindeki sabah tutuklugu ile
ilgili sorular ya da sabah tutuklugu siiresi
Yorgunluk - *BASDALI i¢indeki yorgunluk ile ilgili
soru
Periferik eklemler ve entezisler - Sis eklem sayisi, 44 ekleme gore entezis
skoru
* BASFI : Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel Indeksi (Bath Ankylosing Spondylitis Functional
Index)
* DFI : Dougados Fonksiyonel Indeksi (Dougados Functional Index)
*BAS-G : Bath Ankilozan Spondilit Global Degerlendirme Skoru (Bath Ankylosing Spondylitis
Global Score)
* BASMI : Bath Ankilozan Spondilit Metroloji Indeksi (Bath Ankylosing Spondylitis Metrology
Index)
* BASDAI : Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite indeksi (Bath Ankylosing Spondylitis Disease

Activity Index

1.7. Ankilozan Spondilitte Laboratuar Degerlendirme

Hastalarin %75’inde artmis eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) veya C-reaktif
protein (CRP) bildirilmistir. Ancak akut faz reaktanlarindaki artig hastalik aktivitesi ile
iliski gostermeyebilir. Hastalarin % 15’inde hafif normokrom bir anemi olabilir. Baz1
hastalarda serum alkalen fosfataz yiiksekligi goriliir. AS’de akut faz reaktanlari ile iligkili

serum IgA’sinda biraz yiikkselmeye de rastlanmaktadir (10).
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1. 8. Ankilozan Spondilitte Goriintiileme Y ontemleri

Entezis lezyonlarini tanimlamada radyografik 6zellikler dnemli bir yer tutar. Bunlar
entezal kemik insersiyonunda osteopeni, kemik korteksinde diizensizlik, erozyon, entezal
yumusak doku kalsifikasyonu, sagaklanma ve yeni kemik olusumudur (2). Kiigiik
eklemlere ya da derin yerlesimli biiyiik sinovyal eklemlere komsu olan veya spinal kanal
etrafindaki entezitler ancak gorilintiileme yontemleri ile taninabilir. “Altin standart” kabul
edilen konvansiyonel radyografiler erken donem degisiklikleri saptamada basarisizdir ve
sakroiliitin de dahil oldugu radyolojik degisikliklerin yavas gelisiyor olmas1 alternatif,
duyarliligr daha fazla olan goriintiilleme yoOntemlerinin gelistirilmesini zorunlu kilmistir.
Biyolojik ajanlarin giindeme gelmesi ile SpA’larda ilk kez hastalifin seyrine etki
edilebilecegi diisiincesi de gelismektedir. Bu da inflamatuar degisikliklerin daha erken
farkedilmesi, degisikliklerin izlenebilmesi ve farkli prognoza sahip hasta gruplarinin
tanimlanmasi gereksinimini dogurmustur (38).

Manyetik rezonans goriintileme (MRG)’nin yayginlasmasindan once bilgisayarli
tomografi (BT) ve sintigrafi aksiyal goriintiilemede yaygin olarak kullanilmigtir. Ancak
kemik yap1 disinda bilgi vermemesi, radyasyon kullanimi ve erken donemde olusan
subkondral kemik 6demini saptayamamast BT nin kullanim alanini simirlandirmistir (39,
40).

MRG, erken donem sakroiliiti ve aktif inflamasyonu saptamada oldukga duyarli bir
yontemdir (11).

Ultrasonografi  (USG);  periferik  eklem  tutulumlart ve  entezitlerin
degerlendirilmesinde  kullanilabilir.  Tendon kalinlasmasi, infratendinéz kalsiyum
depozitleri ve periostal degisiklikleri gosterebilir (41 ). inflamasyonun degerlendirilmesi ve
tedavi etkinliginin nesnel olarak goriintillenmesi igin MRG ve USG, radyografik

incelemeden daha duyarli sonuglar vermektedir.

1.9. Ankilozan Spondilitte Ayirict Tam

AS disindaki en sik bel agris1 nedenleri mekanik ve dejeneratif bel agrilaridir. Daha
az siklikla goriilen metabolik, enfeksiyoz ve malign nedenli sirt agrist nedenleri de AS’den
ayirt edilmelidir. Okronozis AS’ye klinik ve radyografik olarak benzer bir fenotip
olusturabilir. DISH’te paraspindz ligamanlarm belirgin kalsifikasyonu ve kemiklesmesi
olmaktadir. Ligamantoz kalsifikasyonlar genellikle 6n spinal ligamentlerde en belirgindir
ve vertebra cisimlerinin 6n yiiziinde akan balmumu gériiniimii vermektedir. Intervertebral

disk araliklarmin korunmasi, sakroiliyak ve apofizyal eklemlerin normal goriilmesi
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DiSH’in AS’den ayrimina yardim etmektedir (17). AS ve DISH birlikteligi olgu

sunumlarinda bildirilmistir (49).

1.10. Ankilozan Spondilitte Prognoz

AS’nin seyri ¢ok degiskendir. Spontan remisyonlar ve alevlenmeler ile karakterize
olan prognozun genel olarak oldukca iyi oldugu kabul edilmektedir. Buna karsin hastalik
yillar boyunca aktif olarak da kalabilir. Oliim nedenleri amiloidozis ve spinal kiriklar gibi
hastalik komplikasyonlarindan baska kardiyovaskiiler, gastrointestinal ve renal
hastaliklardir. Hastalik siiresi arttik¢a islevsel kisitliliklar artar. Biitiin olarak bakildiginda
hastaligin ilk on yil1 6zellikle 6nemlidir. AS’li hastalarda fonksiyon kaybinin biiyiik bir
boliimii bu donemde olusur. Hastalik siireleri en az 10 yil olan AS de dahil olmak {izere
spondiloartropatileri olan hastalarda yapilan bir ¢alismada, yedi degiskenin, hastaligin ilk 2
yillik izlem doneminde olugmuslarsa hastaligin siddeti ile iliskili bulunmuglardir. Bu
degiskenler sunlardir; kalca eklem artriti, ESH nin 30 mm/saat tizerinde olmasi,
NSAIi’larin etkili olmamasi, lomber omurgada kisitlanma, sosis parmak, oligoartrit ve 16
yasindan once baslangi¢ (10). Yakin zamanda kismi remisyonu tanimlamak igin 6lgiitler de

tanimlanmistir. Bugiin bunlar ASAS-20 diizelme 6lgiitleri olarak bilinmektedir (37).

1.11. Ankilozan Spondilitte Tedavi

Tedavide amag agri, tutukluk ve yorgunlugu gidermek, deformiteleri azaltmak,
diizglin postiirii korumak, fiziksel ve psikososyal islevselligi 1yi diizeyde tutmaktir. AS
tedavisinin temel prensipleri ASAS/EULAR o6nerilerinde mevcuttur (50). Standart
tedaviyi, hasta egitimi, fizik tedavi, egzersiz ve NSAII olusturur. NSAIl, AS’de diizenli
olarak ve antiinflamatuvar dozlarda kullanilmalidir. En sik indometazin grubu ilaglar tercih
edilir. Bu ilaglarla agrida ve tutuklukta azalma goriilir. Hastalardaki semptomatik
lyilesmeye ragmen olusan yapisal hasar devam eder. Bu ilaglarin siirekli mi yoksa sadece
alevlenme donemlerinde mi kullanilmasi gerektigi netlik kazanmamaistir. Ayn1 zamanda bu
ilaclarin  baglica gastrointestinal sistemde goriilen yan etkileri de kullanimlarini
siirlayabilmektedir (51). Entezis, sinovit ve bursit ataklarinda lokal steroid enjeksiyonlari
denenebilir. Periferik eklem tutulumunda tedaviye siilfosalazin eklenebilir (51).

Son yillarda giindeme gelen biyolojik ajanlar olarak da adlandirilan anti timor
nekrozis faktor alfanin (anti-TNF) AS’de kullanimi, bu hastaligin tedavisinde kesin bir

avantaj olarak kabul edilebilir. Glinliimiizde bu tedavinin hastalik aktivitesini azalttig1 kesin
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olarak bilinmekle beraber, deformitelerin gelisimini durdurup durdurmayacagi kesin olarak

bilinmemektedir (52).

2. DIFFUZ iDiYOPATIK ISKELETSEL HIPEROSTOZIS (DiSH)

DiSH (ankilozan hiperostozis, Forestier Hastaligi, spondylitis ossificans
ligamentosa), entezal bolge ve ligamanlarda ektopik, yeni kemik olusumlarina sebep olan
dejeneratif, sistemik, noninflamatuar bir kas-iskelet sistemi hastaligidir (9). Etyolojisi tam
olarak bilinmeyen hastaligin karakteristik bulgusu, ‘akan kemiklesme’ olarak tanimlanan

ardigik vertebralarin antero-lateral ligamanlar1 boyunca ilerleyen hiperostozistir.

2.1. DISH’in Epidemiyolojisi

Bu hastalik erkeklerde kadinlardan daha sik goriliir (Erkek/kadin orani 2/1).
DiSH’in goriilme siklig1 yas ve kilo arttikga artar ve 45 yas altinda nadirdir. DISH’in
prevalanst 50 yas lizerindeki erigkin erkeklerde % 25, kadinlar da ise % 15; 65 yas
tizerinde erkeklerde %10, kadinlarda ise %8’dir. Obezite, gut ve diabetes mellitus (DM)
hastalarinda insidans: artar (53, 54). Beyaz irkta daha sik goriilmektedir. Prevalansi
Kore’de %2,9 ve Finlandiya’da ise %10 olarak bildirilmistir (55, 56, 57, 58). DISH’li
hastalarin %17-60’mnda DM saptanirken, DM’li hastalardaki DISH prevalans1 %13-50
bulunmustur (59). Bir ¢aligmada 40 yasin tizerinde 500 diyabetik hastanin 118’inde (%26)
hiperostozis saptanirken yas eslestirilmis kontrol grubunda oran yalmzca %3,1 olarak
bulunmustur (60). Ulkemizde genel populasyona ait DISH prevalansina iliskin bir
calismaya rastlamadik. Ulkemizde DM’li hastalarda yapilan iki calismada kontrol grubu ile
DM grubu arasinda DISH siklig1 acaisindan anlamli bir fark bulunmamstir ( 61,62).

2.2. DISH’in Etyopatogenezi

Ligament, tendon ve fasiyalarda ossifikasyon ve kalsifikasyon ile karakterize bir
hastalik olan DISH’in etyolojisi ve patogenezi kesin olarak bilinmemektedir. Obezite,
stres, akromegali, hipoparatiroidizm, yiikksek somatostatin seviyesi, hiperiirisemi,
hiperkolesterolemi ve DM gibi metabolik ve endokrin patolojiler, AS, genetik (HLA-B27,
HLA-B5 ve HLA-A11) ve cevresel faktorler, enfeksiyon hastaliklar1 ve hipervitaminoz A
etyolojide en ¢ok One ¢ikan nedenlerdir. Bunun disinda bazi hastalarin serumlarinda A
vitamin diizeyi artmustir. Ilging olarak yiiksek dozda sentetik A vitamini deriveleri ve

retinoidler kullanan hastalarda DISH’e benzer bir ossifikasyon bozuklugu saptanmustir (63,
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64, 65). DISH icin karakteristik olan yeni kemik olusumuna metabolik bir faktdriin neden
oldugu kabul edilmektedir. Buna kanit olarak da hastaligin insiilinle olan iligkisi
gosterilmektedir. Hiperinsiilinemi, DISH’te stk goriilen iist viicut sismanligi, vaskiiler
hastalik, hipertansiyon ve lipid anormallikleri gibi bozukluklarla da iligkili olabilir (66).
DiSH’te en sik tutulum omurgada olmaktadir. Bunun disinda pelvis, patella,
kalkaneus ve olekranon diger tutulum gosteren yerlerdir (67). Omurgada,; %97 torakal,
%90 lomber, %78 servikal vertebralarda, %70 oraninda ise her ii¢ segmentte birden
tutulum olmaktadir. Torakal ve servikal bolgenin daha ¢ok orta ve alt segmentlerinde
tutulum goriilmektedir (67). Hastaligin tipik ozelligi ardigik vertebralarda yeni kemik
olusumu ile koprii olusmasi ve beraberinde disk dejenerasyonunun olmamasidir (68).
Hastaligin 6nemli 6zelliklerinden bir digeri SIE’de tutulum olmamasidir (68). Ayrica
apofizyal eklemler normal veya hafif sklerotikdir (67). DISH’te yeni kemik olusumu
genellikle anterior longitudinal ligamentte izlenir. Torakal vertebralar immobil
olduklarindan yeni kemik olusumu bir vertebradan digerine kesintiye ugramadan akar
tarzda devam eder. Torakal bolgede 6zellikle sag tarafta yeni kemik olusumu daha sik
goriilmektedir, solda az goriilmesinin nedeni belki de aortanin basing etkisine bagli yeni
kemik olusumunun engellenmis olmasidir. Mobil olan servikal ve lomber bolgede torakal
bolgeye gore daha fazla horizantale uzanim gosteren kemik kopriiler goriilmektedir (68 ).
Radyolojik bulgularin yaygin olusu, bu hastaligin sadece omurgaya lokalize bir
hastalik olmayip bir tiir kemiklesme diyatezi olarak ele alinmasina neden olmaktadir. Bazi

hastalarda DISH ile AS birlikte bulunabilmektedir. (66).

2.3. DISH’in Klinigi

Hastalik genellikle asemptomatik seyreder. Anatomik anormalliklerin fazlaligina
ragmen agri siklikla minimaldir. En sik goriilen semptomlar sirt ve bel bolgesinde tutukluk
ve agridir (69). Entezopati bolgelerinde de hafif siddette agri goriilebilir.

DISH’ in klinik bulgular1 4 grupta siniflanabilir (70).
1- Cesitli derecelerde spinal rijidite. Bu bulgu hastanin dikkatini ¢cekmeyebilir.
2- Yillar iginde hiperostozis olustukg¢a ankiloze vertebralara komsu etkilenmemis mobil
segmentler bulunur. Mobil segmentlerde asir1 yiiklenmeye bagl akut veya kronik lomber
servikal veya dorsal agr1 ve bazen kok basilar: olabilir.
3- Hiperostotik formasyonlarin protriizyonu ve yer kaplamas: ile olusan sendromlar.
Medulla spinalis, &zafagus, trakea ve larinks basilari olabilir. Posterior longitidinal

ligament ossifikasyonuna bagli mediller kompresyon spondilozisten sonra servikal
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miyelopatinin ikinci sikliktaki sebebidir. Dorsal ve lomber bolgede olabilir. Disfaji
Ozafagusa bas1 nedeniyle gelisebilir.

4- Periferal eklemlerde hiperostozis. Kalga, ayaklar ve omuzlarda olabilir. Kal¢a agrisi,
kalkaneal epine bagl topuk agrisi, rotator manson lezyonlar1 gibi problemlere neden

olabilir.

2.4. DiSH icin Tam Kriterleri
1- Basta torakolomber vertebra olmak iizere, en az 4 ardisik vertebra cisminde anterolateral
yon boyunca uzanan, biitiinliik gésteren kemiklesme (akan kemiklesme) olmasi,
2- Tutulan segmentte intervertebral disk araliginin korunmus olmasi,
3- Kemik eklem ankilozu ve sakroiliak eklem erozyonunun bulunmamasi,
4- Ardisik 2 vertebrada akan kemiklesme ile birlikte simetrik periferal entezopati (topuk
arkasi, patella veya olekranon iistiinde kortikal sinir1 iyi secilen entezal yeni kemik
olusumu) varligi.

14243 kesin tan1 koydururken 2+3+4 ile muhtemel DISH diisiiniiliir ( 71).

2.5. DISH’in Radyolojisi

DiSH’te goriilen en karakteristik radyolojik anormallik omurganmn anterior
longutidunal ligamentinde olugan kalsifikasyondur. Bu bulgu en sik orta torasik omurgada
saptanmakla beraber servikal ve lomber seviyelerde de goriilebilmektedir. Hastaligin erken
donemlerinde omurganin anterolateral kism1 boyunca dalgali radyodens bantlar olugsmakta
ve vertebranin anteriorundan ince radyoliisen ¢izgi ile ayrilmaktadir. Hastalik ilerleyince
bu radyolusen ¢izgi kaybolmaktadir. Bu degisiklikler en sik torasik vertebranin lateralinde
goriilmekte ve AS’teki ‘bambu kamis1® goriintiisiine benzemektedir. Fakat AS ile DISH’in
ayriminda bazi Onemli Ozellikler bulunmaktadir. Sindesmofitler vertebra govdesinin
anterosuperior ve anteroinferior koselerinden kaynaklanirken, DISH’te olusan
ossifikasyonlar vertebra gévdesine bu koselerin birkag milimetre 6tesinde yapigsmaktadir.
Ek olarak sindesmofitler en iyi frontal radyografilerde saptanirken DISH’te goriilen
degisiklikler ise en iyi lateral radyografik goriintiilerde saptanmaktadir. Sakroiliak eklem
erozyonlari, sakroiliak ve apofizyal eklemdeki asir1 kemik AS goriilmekte ve bu bulgular
diger 6nemli farkli noktalar1 olugturmaktadir (9).

DISH’te olusan ekstraspinal bulgular en sik pelviste goriilmektedir. Ligaman ve
tendonlarin yapigma yerlerinde olusan ossifikasyon (entezitis) seronegatif SpA’lerde

goriilen ince spikiillii sinirlart belirsiz kemik proliferasyonlarinin aksine diizglin sinirl,
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kaba kemik yiginina neden olmaktadir. Bunlara ek olarak ozellikle iliolomber ve
sakrotuberdz ligament kalsifikasyonlar1 da goriilmektedir. Eklem ¢evresi osteofitler en sik

kalga ve SIE’in inferior yiizii boyunca saptanmaktadir (9).

2.6. DISH’in Tedavisi

Hastaligin dogal seyrini etkileyen bir tedavi yoktur, yalnizca semptomatik tedavi
yapilir. Hipertansiyon, lipid diizeyleri ve kan sekeri kontrol altinda tutulmalidir. Uygun bir
egzersiz programi ile kilo vermenin ve hiperinsiilinemin kaynaklanan kardiyovaskiiler
hastalik riskinden kagimmanin faydasi olabilir. Fizyoterapide agri ve tutuklugu giderici
fizik tedavi modaliteleri ve egzersizler uygulanir. NSAIl ve analjezik ilaglar yararh
olabilir. Eklem sertligi ve agrinin tedavisinde periferik eklemlere lokal Kkortikosteroid
enjeksiyonlar1 yapilabilir. Ossifikasyondan kaynaklanan disfaji ve miyelopati gibi basi

komplikasyonlar1 veya fraktiir durumlarinda cerrahi tedavi gerekebilir (66, 71, 72).

3. ENTEZIT
Tendonlarin, ligamanlarin ve eklem kapsiiliniin kemige yapigma yerlerindeki

inflamasyonu entezit olarak adlandirilir.

normal tendon kemik inflamatuvar entezopati
bilegkesi

Sekil 1: Entezopati
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Klinik olarak entezis bolgelerinde agr1 ve hassasiyet goriiliir. Ozellikle aksiyel
iskelet ve alt ekstremitedeki entezisler daha cok semptom verir. Entezit degerlendirilirken
artrit gibi diger agr1 yapici nedenler ayirt edilmelidir (7).

Entezit yapan nedenler; inflamatuvar, dejeneratif, endokrin nedenler olmak tizere 3
gruba ayrilir.

1- Inflamatuar nedenler: Romatoid Artrit (RA), AS, Reiter Sendromu, psoriatik
artrit, inflamatuar barsak hastaligi, Lyme hastaligi, ge¢ baslangich oligoartritler, jlivenil
kronik artrit, lepra

2- Dejeneratif nedenler: Travma, osteoartrit

3- Endokrin nedenler: DiSH, akromegali, retinoid tedavisi, hipoparatiroidi,
hiperparatiroidi, POEMS sendromu (polinoropati, arganomegali, monoklonal protein, deri
hastalig1), X’e bagli hipofosfatemi (73).

SpA’da hedef doku oldugu diisiiniilen 6nemli bir yap1 entezistir (74). Yerlesim ve
yapisina gore fibroz ve fibrokartilajindz olmak tizere iKi tip entezis oldugu bilinmektedir.
Fibroz entezisler daha ¢ok uzun kemiklerin metafiz ve diafizinde yer alirken,
fibrokartilajindz yapidakiler epifizde yerlesme egilimindedir. Fibrokartilajindz yap1 yogun
fibroz konnektif doku, nonkalsifiye- kalsifiye fibrokartilaj ve kemik olarak dort katmandan
olusur. Fibrokartilaj yapi, entezislerin gerilme ve mekanik zorlamaya karsi koymasini
saglayacak sekilde Ozellesmistir ve Ozellikle fibrokartilajindz yapidaki entezisin klinik
bulgularda 6nemli oldugu bilinmektedir (75). Bu tiir entezisler i¢inde de asil tendonu ve
plantar ligamanin kalkaneusa yapisma noktalari 6nemli bir yer olusturmaktadir.

Son yillarda yapilan goriintiileme ¢aligmalari, entezitin sanildiginin aksine fokal bir
patoloji olmaktan ¢ok yaygin bir inflamasyonun pargasi oldugunu desteklemektedir.
Komsu yumusak dokudaki 6dem, kalsifikasyon, subentezeal osteopeni gibi degisiklikler
inflamasyonun ¢evre dokulara yayildigin1 gostermektedir. “Entezis organ” konsepti
McGonagle ve ark (76) tarafindan bu goriisten yola ¢ikarak one siiriilmistiir (77). Asil
tendonu bu hipotez icin prototip olarak alinabilir. Asil tendonunun hem 6n cidarini
olusturan hem de kalkaneusu saran fibrokartilajinéz yapi, retrokalkaneal bursa ve
retromalleolar mesafedeki yag dokuyu saran sinovyal dokunun da i¢inde yer aldig
anatomik yapi; “sinovyo-entezeal kompleks” olarak tanimlanmistir. Bu yapilarin
fonksiyonel olarak ayni siiregte tutulduklari one siiriilmistiir (76). Entezis ve sinovyum
arasindaki iligkinin gosterilebildigi tek bolge asil tendonu degildir. Kemige yapisan bir¢cok
ligaman yapisinin komsulugunda sinovyal doku yer almaktadir. Bu hipotez, entezitle giden

bir hastaliktaki sinovit varliina 11k tutabilir.
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Son yillarda entezite yol acan patogenetik mekanizmalar aragtirilmaktadir.
Benjamin ve ark (78)’nin yaptigi kadavra ¢aligmalarinda entezis bolgelerinde mikrohasar
ve yeni kemik olusumlari saptanmis, yumusak doku ile birlikte kemigin trabekiiler
yapisiin da fissiirler ve vaskiiler yapida degisiklikler ile siirece katildigi gosterilmistir.
Canlilarda entezel doku temininin zorlugu, bu alandaki histolojik verinin zayif kalmasina
yol agmaktadir.

Tiim bu bulgularin 1s181nda entezitin SpA patogenezindeki rolii ile ilgili 6ne siiriilen
mekanizma, entezise etki eden mekanik veya diger travmalarin inflamatuvar mediatorlerin,
sinovyal makrofajlari aktive ederek, komsu sinovyumdaki inflamatuvar yaniti ortaya
cikarttig1 seklindedir.

AS’li hastalarda hastalik aktivitesinin baglica alanini entezis bolgeleri belirler (4).
Entezis; omurga boyunca, diskovertebral, kostovertebral, kostotransvers eklemler yan1 sira
kapsiiler ve ligament6z baglanti yerlerinde de olusur. Agr1, tutukluk ve spinal eklemlerin
kisithihigindan biiyiik oranda entezis sorumludur ve bu durum SIE’lerin fiizyonuyla
sonuglanabilir (5). Entezis ayn1 zamanda birgok omurga dis1 bolgeleri de etkiler. En gok
etkilenen bolgeler; kalkaneusta plantar fasya ve asil tendonudur. Topuk agrisi ve
mobilitede azalma bulgusu verir. Plantar fasiite bagl kalkaneal spurlar genellikle birkag ay
icerisinde radyografik olarak gozle goriilebilir duruma gelir. Diger omurga dis1 yerlesim
yerleri ise; tibial tiiberkiiller, iskial tuberositalar, pelvik adduktor kaslarin femura yapisma
yerleri ve kostokondral baglant1 yerleridir (6).

Daha 6nceden de vurgulandigi gibi Mander ve ark (4), AS’de hastalik aktivitesinin
Olglimiinde kullanilmak {izere, gesitli entezis alanlarinda duyarliligin degerlendirilmesi
sistemine dayanan Mander entesis indeksi (MEI)’ni gelistirmislerdir. AS’de tutulmasi
muhtemel ya da tutuldugu bilinen 66 noktaya yapilan giiclii bir palpasyonla, verilen cevap
0, 1, 2, 3 seklinde skorlanmistir (4, 7). MEDPnin, hastalik aktivitesini belirlemede
antropometrik dlgiimlere gore daha hassas oldugu gosterilmisti. MEI’nin, NSAII
tedavisine bagl klinik degisikliklere kars1 da duyarli oldugu bildirilmistir (4). L Heuft-
Dorenbosch ve ark (7), 2003 yilinda MEI ’deki entezis sayisim1 azaltarak 13 noktadan
olusan kisaltilmig entezis indeksi MASES’i gelistirmislerdir. Bu indekste entezis siddetini
derecelendirme sistemini (0, 1, 2, 3) ¢ikararak, var, yok(0,1) seklinde skorlamislardir (7).

DISH spinal ve periferal entesopati ile karakterizedir (8). DISH’te olusan
ekstraspinal bulgular en sik pelviste goriilmektedir. Ligaman ve tendonlarin yapisma
yerlerinde olusan ossifikasyon (entezitis), seronegatif SpA’lerde goriilen ince spikiillii

sinirlart belirsiz kemik proliferasyonlarinin aksine diizglin sinirli, kaba kemik yiginina
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neden olmaktadir. Bunlara ek olarak ozellikle iliolomber ve sakrotuberéz ligament
kalsifikasyonlar1 da goriilmektedir. Eklem c¢evresi osteofitler en sik kalga ve sakroiliak
eklemin inferior yiizii boyunca saptanmaktadir. Omurga disinda goriilen diger kemik
proliferasyonlar1 patellar koseler, kalkaneus ve ulnanin olekranonunda ortaya ¢ikmaktadir
(9). DISH’te AS’nin aksine entezopatik tutulumun degerlendiren 6zel dlgiitler

bulunmamaktadir.

3.1. Entezitte Radyolojik Goriintiileme

Entezis lezyonlarini tanimlamada radyografik dzellikler 6nemli bir yer tutar. Bunlar
entezal kemik insersiyonunda osteopeni, kemik korteksinde diizensizlik, erozyon, entezal
yumusak doku kalsifikasyonu, sagaklanma ve yeni kemik formasyonudur (2). Tendon,
ligamanlar ve eklem kapsiillerinin kemige yapisma yerinin inflamasyonu olan entezitin
SpA’da asil patoloji; sinovit ve osteit ise buna ikincil gelisen degisiklikler olarak
distintilmektedir (38). Asil tendonunda oldugu gibi biiyiik tendonlarin enteziti gogunlukla
Klinik olarak tanimabilir. Oysa kiigiik eklemlere ya da fizik muayene ile degerlendirilmesi
kolay olmayan derin yerlesimli biiyiik sinovyal eklemlere komsu ve spinal kanal
etrafindaki entezitler ancak goriintiileme yontemleri ile taninabilir. Tarihsel olarak “altin
standart” kabul edilen konvansiyonel radiografiler erken dénem degisiklikleri saptamada
basarisizdir ve sakroiliitin de dahil oldugu radyolojik degisikliklerin yavas gelisiyor olmasi
alternatif, duyarliligi daha fazla olan goriintiileme yontemlerinin gelistirilmesini zorunlu
kilmistir.

USG,; periferik eklem tutulumlari ve entezitlerin degerlendirilmesinde kullanilabilir.
Insersiyon tendon kalinlagmasi, infratendindz kalsiyum depozitleri ve periostal
degisiklikleri gosterebilir. USG, SpA patogenezinde tanimlanmis bir¢cok patolojiyi
(sinovyal eflizyon ve/veya proliferasyon, entezeal kalinlagma-hipoekojenisite-
kalsifikasyon, entezofit, bursal genisleme ve tenosinovitler) hassas ve giivenilir olarak
saptayabilmektedir.

MRG entezis sisligini, peritendindz yumusak doku sisligini, sivi kolleksiyonu
yoluyla yakin bursa distansiyonunu ve insersiyon yakinindaki kemik 6demini gosterebilir
47).

Sintigrafi; se¢ilmis olgularda kemikte ve entezis bolgelerinde farkli zamanlarda
inflamasyonun taranmasi igin yararlidir (11). Sintigrafiyle artmis kemik uptake’i

gosterilmistir (79).
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3.2. Entezitte Tedavi

Lokal entezit tedavisi icin fiziksel tedavi yontemlerinden ultrason gibi derin
1s1ticilar kullanilabilir (80). Lokal steroid enjeksiyonu etkili olabilir (81, 82). Inatc1 entezit
tedavisinde diisiik doz radyoterapiyi oneren yazarlar da vardir (82). AntiTNF-a tedavisinin
entezit tedavisinde etkinligi saptanmistir (7, 83, 84, 85). Soguk paketler, etil klorid ve
florometan spreyleri ile yapilan kriyoterapi, buz masaji entezitlerde faydali sonuglar

vermistir (86).
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I1l. GEREC VE YONTEM

Calisma icin Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi’nden etik kurul onay1 ve
calismaya katilanlardan bilgilendirilmis olur alinmistir. Calisma Helsinki Deklarasyonu
Prensipleri’ne uygun olarak yapilmistir.

Bu calismaya 2010-2011 yillar1 arasinda Celal Bayar Universitesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon poliklinigine bagvuran; Modifiye New York kriterlerine gore (Tablo 2 ) AS
tan1l1 30, Utsinger ve Resnick radyolojik tan1 kriterlerini karsilayan DISH tanis1 almus, 18
eriskin hasta ¢alismaya dahil edildi.

AS ve DISH disinda baska bir inflamatuvar romatizmal hastalig1 ve genel durumu
bozan ciddi sistemik hastalig1 olan olgular ¢alisma dis1 birakildu.

Biitiin hastalarin demografik, klinik, fonksiyonel ve laboratuar verileri kesitsel

olarak bir kez degerlendirildi.

Demografik ve Klinik Degerlendirme:

Hastalarin demografik ve klinik o6zelliklerinden yas, cinsiyet, sigara kullanimi
(paket yil olarak), boy (cm) ve agirlik (kg) 6lciimlerine gore viicut kitle indeksleri (VKI)
(kg/m?), aile oykiisii (var/yok), ilk tanidan itibaren hastalik yasi, eslik eden sistemik
hastaliklar (Hipertansiyon, diyabet, kardiyak hastaliklar, vb: var/yok), kullandiklar1 ilaglar
(yok, NSAII, temel tedavi) sorgulandi.

Hastalarin agri diizeyleri istirahat ve aktivite agrisi olmak iizere, viziiel analog
skala (VAS: 0-10 cm) iizerinde derecelendirildi.

Hastalarin poliklinige basvurusunda rutin olarak bakilan laboratuar tetkiklerden
hemogram (l6kosit, hemoglobin, hematokrit, eritrosit ve trombosit sayisi), sedimantasyon
(ESH), C-reaktif protein (CRP), DISH hastalarinin aclik kan sekeri (AKS), total kolesterol
ve trigliserit degerleri kaydedildi. Laboratuvarimizin referans degerleri ESH: 0-15
mm/saat, CRP: 0-5 mg/L, AKS: 65-110 mg/dL, trigliserit: 50-200 mg/dL, total kolesterol:
50-200 mg/dL idi.

Fizik Muayene:
Fizik muayene degerlendirmesinde ¢ene sternum ve duvar oksiput mesafeleri, torakal
Schober, gogiis ekspansiyonu, el yer mesafesi, lomber Schober meziir kullanilarak 6l¢iildi.
Lomber fleksiyonu degerlendirmede modifiye Schober testi kullanildi. Hasta ayakta

dik dururken 5. lomber vertebra spindz progesinin (Veniis noktalar1) 10 cm iizeri ve 5 cm
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altt isaretlendi. Hastadan dizlerini bilkmeden maksimal fleksiyon yapmasi istendi ve
minimum 5 cm'lik bir artis beklendi.

Parmak ucu yer mesafesi de Olciilerek el-yer mesafesi hesaplandi. Lateral
fleksiyonun Ol¢iimiinde yine parmak ucu yer mesafesi ol¢iildii ve baslangi¢ ve son nokta
arasinda fark belirlendi.

Oksiput-duvar mesafesi servikal tutulumu degerlendirmede kullanildi. Test
sirasinda duvar kenarinda duran hastanin oksiput-duvar aras1 mesafesi dlgiildii.

Gogiis ekspansiyonu; maksimum zorlu ekspirasyonu takip eden maksimal
inspirasyon sirasinda erkekte 4. interkostal araliktan, kadinda gogiis altindan olgiildii.
Normal degerler yas ve cinse gore degismekle birlikte, geng erigkinlerde 5 cm'nin alt1
patolojik olarak kabul edildi (87). Kostovertebral eklem tutulumuna bagl olarak gogiis
ekspansiyonunda azalma beklenmektedir.

Sakroiliak eklem muayenesinde en ¢ok uygulanan testler olan FABER, Mennel
testi ve sakroiliak kompresyon testleri yapildi. FABER testinde karsi SIE’de agr1 ortaya
cikaracak sekilde sirtiistii yatan hastada kalga fleksiyon, abduksiyon, eksternal rotasyona
getirildi ve ekstansiyona zorlandi. Diz ile muayene masasi arasindaki mesafe not edildi.
Mennel testinde yan yatan hastada bir kalca maksimum fleksiyonda iken digeri
hiperekstansiyona getirildi. Ay tarafta agri olup olmamasina bakildi.  Sakroiliak
kompresyon testi supin pozisyonda anterior spina iliaka superiorlar iizerine, yan yatan
hastada pelvis iizerine ve pron pozisyonda sakrum {izerine basin¢ uygulanarak yapildi.

Periferik artrit varligina da fizik bakida agrinin varligi degerlendirilerek bakild

Sadece AS hastalarin metrolojik degerlendirilmesinde, fizik muayenenin devami
olarak Maksymowych ve arkadaslarmin gelistirdigi Edmonton Ankylosing Metrology
Index (EDASMI) kullanildi. Bu indeks hastalarin tedaviye yanitini takip etmekte
kullanilan, spinal mobiliteyi, gogiis ve kalga mobilitesini 6lgen dort basit parametreden
olusur. Minimum puan 0, maksimum puan 16 olup yiiksek puan daha ileri AS’yi
diistindiiriir (31).

EDASMI parametreleri:

1- Servikal rotasyon: Karsiya bakan hastada suprasternal ¢entik ile sag tragus arasi
mesafe Olgiiliir. Daha sonra hasta basin1 sag omza dogru rotasyona getirir. Sag taraf i¢in bu
iki 6l¢iim aras1 mesafe kaydedilir. Ayn1 6l¢lim sol taraf i¢in de tekrarlanir. Son deger sag
ve sol taraftan elde edilen 6lgiimlerin toplamina esittir.

2- Gogiis ekspansiyonu: Ksifoid seviyesinde maksimum inspirasyon ve ekspirasyon

arasi fark olctliir.

26



3- Lateral lomber fleksiyon: Hasta kollar1 yanlarda olacak sekilde ayakta dik durur.
Orta parmagin bulundugu seviye sag ve sol taraf i¢in isaretlenir. Hasta saga ve sola lateral
fleksiyon yapar. Iki tarafta ayr1 ayr1 dlciiliir. Son deger olarak sag ve sol tarafin ortalamasi
alinir.

4- Kalganin internal rotasyonu: Hasta muayene masasmin kenarina dizleri 90
derecede ve birbirine degecek sekilde oturur. Dizlerin arasina bir par¢a kagit koyulur.
Hastadan bu kagidi diisiirmeden ayaklarini olabildigince birbirinden ayirmasi istenir. Her
iki medial malleol aras1 mesafe ol¢iiliir.

Sadece AS hastalarinda yine klinik degerlendirme agisindan Bath AS Metroloji
Indeksi (BASMI) kullanildi. BASMI'de servikal, torakal ve lomber bdlgedeki mobilite ile
ilgili 5 Ol¢iim yapildi. Bu odlglimler tragus duvar mesafesi, modifiye Schober, servikal
rotasyonlar, lomber lateral fleksiyon, intermalleoler mesafe 6l¢iimlerini igeriyordu. Her bir
Ol¢tim O=hafif hastalik, 1=orta hastalik, 2=ciddi hastalik seklinde degerlendirildi. Lateral
lomber fleksiyon ve servikal rotasyon sonuglarinin ortalamasi alindi. Bes 6l¢iimiin puanlari
toplandi. Bulunan metroloji indeksinde toplam skor araligi 0-10 arasinda idi. Puanin

yiikselmesi AS siddetinin arttigin1 gosterir.

Entezit Degerlendirme:

Biitiin hastalarin entezis degerlendirilmesi klinik muayene ile yapildi. Entezis
indeksi olarak da MASES ve MEI kullanildz.

Mander Entesis Indeksi (MEI):

Mander ve ark (4) AS’de hastalik aktivitesinin Olgiimiinde kullanilmak tizere,
cesitli entezis alanlarinda duyarliigin degerlendirilmesi sistemine dayanan bir entezis
indeksi gelistirmiglerdir. Bu indekste; oksipital tiiberositler, manibriosternal eklem,
kostokondral eklemler, humerusun biiyiik tuberositleri, medial ve lateral epikondiller, iliak
krestler, anterior superior iliak spine, femur biiyiik trokanterleri, femur ve tibianin medial
ve lateral kondilleri, plantar fasyanin kalkaneal insersiyonlari, asil tendonlari, sakroiliak
eklemler, servikal, torasik, lomber spindz progesler, iskial tiiberositler degerlendirilmistir
(Sekil 1). AS’te tutulmast muhtemel ya da tutuldugu bilinen 66 noktaya yapilan giiglii bir
palpasyonla verilen cevap skorlanmistir. Bu indekse gore 0: agr1 yok, 1: minimal agri, 2:
orta derecede agri, 3: agri ve ¢ekilme olarak degerlendirildi (4, 7). Toplam skor bu
puanlama iizerinden hesaplandi. MEI’nin, hastalik aktivitesini belirlemede antropometrik

Olgiimlere gore daha hassas oldugu gosterilmistir (4).
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Sekil 2: MEI’de muayene edilen entezis bdlgeleri
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Maastricht AS Entesit Skoru (MASES):

L Heuft-Dorenbosch ve ark (7), 2003 yilinda MEI ’deki entezis sayisini azaltarak
13 noktadan olusan kisaltilmis entesis indeksi MASES’i gelistirmislerdir (7). Bu indeks,
sag ve sol tarafta 1. kostokondral eklemler, 7. kostokondral eklemler, anterior siiperior iliak
spineler, anterior inferior iliak spineler, iliak krestler, asil tendonlarmin proksimal
insersiyon ve 5. lomber vertebra spindz progesini igermektedir (sekil 2). MEI’deki entezis
siddetini derecelendirme sisteminin (0, 1, 2, 3) yerine, MASES’te hastalar agr

hissederlerse ‘1’ puan, hissetmezlerse ‘0’ puan verilerek, toplam skor hesaplanir.

Sekil 3: MASES’te muayene edilen entezis bolgeleri
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Hastalik aktivite degerlendirmesi

AS’de hastalik aktivitesini degerlendirmek icin BASDAI kullanildi. DISH’li
hastalarda bu 6l¢iit hentiz gecerli olmadigindan kullanilmadi. Bu 6lgiitte yorgunluk, spinal
ve periferik eklem tutulumuna bagli agri, entezis bolgelerindeki lokalize hassasiyet, sabah
tutuklugunun siire ve siddetini degerlendiren toplam 6 soru vardir. Her bir soru VAS (0-10
cm) iizerinden skorlanmaktadir. ilk 4 soruya, 5 ve 6. sorunun ortalamasi ilave edilir ve
¢ikan sonug 5’e boliinerek 0-10 arasinda bir deger elde edilir (1, 11) (Ek 1).

Fonksiyonel degerlendirme:

AS’de fonksiyonel yetersizligi degerlendirmek i¢in "Bath AS Functional Index"
(BASFI) kullanildi. DISH’li olgularda bu 6lgiit gegerli olmadigindan kullanilmadi. Bu
Olgiitte hastanin giinliik yasantis1 ile ilgili 10 aktivite ayr1 ayr1 degerlendirilmektedir.
Hastanin her bir aktiviteyi, VAS ile zorluk derecesine gore 0 ile 10 arasinda puanlamasi
istenmektedir. Toplam maksimum skor 10 olmaktadir. Yiiksek puan hastanin fonksiyonel
becerilerde olan kaybini gostermektedir (88) (Ek 2).

Yasam kalitesi degerlendirmesi:

AS’de yasam kalitesini degerlendirmek i¢in toplam 18 sorudan olusan ve “evet”
veya “hayir” seklinde cevaplanan (Evet=1 Hayir= 0) Ankilozan Spondilit Yasam Kalitesi
Soru Formu (ASQoL) kullanildi. Toplam skor 0-18 arasinda degismekte olup, yiiksek puan
kotii yasam kalitesini gdstermektedir. Bu 6l¢iit DISH’li olgularda uygulanmadi (34, 35, 36)
(Ek 3).

Hem AS hem DISH hastalarina Kisa Form 36 (SF-36) anketi dolduruldu. SF-36
anketi 36 maddeyi iceren, sekiz boyutun 6l¢iimiinii saglayan alt 6lgeklerden olusmaktadir
Bu alt 6lgekler fiziksel fonksiyon, sosyal fonksiyon, fiziksel rol gii¢liigii, emosyonel rol
giicliigii, mental saglik, enerji, agr1 ve sagligin genel algilanmasindan olusur. Alt dlgekler

sagligi 0-100 arasinda degerlendirir ve 0 kotii saglik durumunu gosterir (89) (Ek 4).

Istatiksel analiz

Elde edilen verilerin istatsitiksel analizinde SPSS 15.0 Windows paket programi
kullanildi. Degiskenlerin normal dagilim gosterip gostermedigi Shapiro-Wilk testi ile
analiz edildi. Degiskenler normal dagilim gostermedigi i¢in istatistiksel testlerden uygun
olan non parametrik testler yapildi. AS’li hastalarla DISH’li hastalarin karsilastirilmasinda
ve ikili grup kiyaslamalarinda Mann Whitney U testi kullanildi. Sayisal degiskenler
arasindaki iligkinin saptanmasi i¢in Spearman korelasyon analizi kullanildi. Tiim testler
i¢in P<0.05 anlaml1 kabul edildi.
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IV.BULGULAR

Bu calismaya AS tanili 30 ve DISH tanil1 18, toplam 48 olgu alind.

Hastalarin demografik oOzellikleri Tablo 4’de izleniyor. Olgularin cinsiyet
bakimindan dagilimda AS’de erkekler (%86,7), DISH’te kadinlar (%88,9) ¢ogunluktayd.
AS’li hastalarin yas ortalamas1 DISH’ten daha gengti (38,2/ 65,3). Olgularin VKi DISH’li
hastalarda daha yiiksek saptandi (26,1/ 32,8). AS’li hastalar yaklasik 10 paket-yil sigara
kullanirken, DISH’te sigara kullanan hasta yoktu. Ortalama hastalik siireleri AS’de
yaklasik 10 yil, DISH’te ise 2 yildi. Periferik artrit varligi bakimindan AS’li olgulardan
sadece 2’sinde ellerde tutulum saptandi. DISH’te periferik eklem tutulumu saptanmadi.
DISH’li hastalarm 1’i hari¢ tiimiinde DISH igin risk olusturabilecek ek hastalik vardi.
AS’li hastalarin %90°1 temel tedavi veya antienflamatuvar tedavi almaktaydi. Buna kargin
DISH’li olgularda kas-iskelet yakinmasima yonelik ila¢ kullanimi yoktu. AS’li 7 hastada
pozitif aile hikayesi mevcuttu. DISH’li olgularda aile dykiisii veren olgu yoktu.

Demografik o6zellikler bakimindan iki hastalik arasinda anlamli fark saptandi
(p<0,05).

Hastalarin laboratuvar sonuglart Tablo 5°te izlenmektedir. Gruplar arasinda akut faz
reaktanlar1 (ESH, CRP) bakimindan fark izlenmedi (p>0,05). Olgularin rutin hemogram

tetkiki sonuglar1 normal sinirlarda saptandi.
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Tablo 4: AS ve DISH hastalarinin demografik 6zellikleri ve laboratuar degerlerine ait

tanimlayici istatistikler

AS DiSH P
n=30 n=18
Cinsiyet Kadin 4 (%13.3) 16 (%88,9)
0,000
Erkek 26 (%86.7) 2 (%11,1) 0,000
Yas (y1l) (ortalama + SS) 38,20 + 7,35 65,38+7,49 0,000
(min-maks) (30,8-45,5) (72,8-58,3)
VKIi (kg/m?) (ortalama + SS) 26,12+4,91 32,87+4,00 | 0,000
Sigara paket/yil (ortalama + SS) 9,98+12,10 0,00 -
Hastalik siiresi (y1l) (ortalama + SS) 10,47+ 7,48 2,61+2,09 0,000
Periferik eklem tutulumu yok 28 (93,3) 18 (%100) -
Var 2(6,7) 0 -
Ek hastalik varhgi yoklugu 22 (%73,3) 1 (%5,6) -
DIiSH iliskili hastahk 0 17 (%94,4) -
diger 8 (%26,7) 0 -
Kullanilan ilag  yok 3 (%10) 1 (%5,6) -
Antienflamatuvar 16 (%53,3) 0 -
Temel tedavi 11 (%36,7) - -
SpA aile oykiisii  yok 23 (%76,7) - -
var 7 (%23,3) - -
Tablo 5: AS ve DISH hastalarmin laboratuar degerlerine ait tanimlayici istatistikler
AS DISH P
n=30 N=18
AKS (mg/dL) (ortalama + SS) - 123,11+36,87 -
Toplam kolestrol (mg/dL) (ortalama =+ SS) - 210,83+44,64 -
Trigliserid (mg/dL) (ortalama =+ SS) - 162,17+77,38 -
ESH (mm/sa) (ortalama + SS) 38,83+24,96 35,38+14,01 0,966
CRP (mg/L) (ortalama + SS) 7214433 6,96+4,38 0,757

SS: standart sapma
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Her iki grupta da MASES’te en ¢ok etkilenen entezit bolgesi lomber 5. vertebra
spindz ¢ikintist olarak saptandi (%56 - %55). Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark yoktu. AS’de ve DISH te en az gogiis duvariyla ilgili kostokondral eklem bolgelerinde
hassasiyet saptandi (%6,7 - %16,7). AS ve DISH’li hastalarimn MASES’e gére entezit

bolgeleri muayene bulgulart Tablo 6’te izlenmektedir.

Tablo 6: AS ve DISH’li hastalarin MASES’e gore entezit bolgeleri muayene bulgular

AS DISH
N=30 n=18
Sag 1. Kostokondral eklem 5 (16,7) 4 (%22,8)
Sol 1. Kostokondral eklem 4 (%13,3) 3 (%16,7)
Sag 7. Kostokondral eklem 2 (%6,7) 3 (%16,7)
Sol 7. Kostokondral eklem 4 (%13,3) 3 (%16,7)
Sag *SIAS 10 (%33,3) 7 (%38,9)
Sol *SIAS 5 (16,7) 5 (27,8)
Sag *SIAI 4 (%13,3) 5(27,8)
Sol *SIAi 4 (%13,3) 4 (%22,8)
Sag Kkrista iliaka 10 (%33,3) 7 (%38,9)
Sol krista iliaka 9 (%30) 6 (%33,3)
Sag asil tendonu 7 (%23,3) 5 (27,8)
Sol asil tendonu 7 (%23,3) 5 (27,8)
5. lomber vertebra spinoz ¢ikintisi 17 (%56,7) 10 (%55,6)

*SIAS: Spina iliaka anterior superior

*SIAI: Spina iliaka anterior inferior




Hastalarin SIE muayenesine ait bulgular Tablo 7°te verilmistir. Buna gére her iki

hastalik grubunda da sol taraf FABER’de belirgin bozukluk saptandi.

Tablo 7: AS ve DISH hastalarinim SIK, FABER ve Mennel testi bulgulari

AS DIiSH

n=30 n=18
Sag *SIK testi pozitifligi 19 (%63,3) 4 (%22,8)
Sol *SIK testi pozitifligi 17 (%56,7) 4 (%22,8)
Sag *FABER testi pozitifligi 22 (%73,3) 9 (%50)
Sol *FABER testi pozitifligi 23 (%76,7) 10 (%55,6)
Sag Mennel testi pozitifligi 15 (%50) 0
Sol Mennel testi pozitifligi 14 (%46,7) 0

*SIK: Sakroiliak kompresyon
*FABER: Fleksiyon, abduksiyon ve eksternal rotasyon

Hastalarin fizik muayenede Ol¢limle saptanan muayene bulgular1 Tablo 8’de

gosterilmektedir. Gruplar arasinda AS’li olgularda istatistiksel anlamli fark saptand:

(p<0,05). AS’li hastalarin ¢ene sternum, duvar oksiput ve el yer mesafeleri DISH’li

hastalardan yiiksek saptanirken; torakal Schober, gogiis ekspansiyonu ve lomber Schober

degerleri daha diisiik olarak bulunmustur (p<0,01).

Tablo 8: AS ve DISH’li hastalarin fizik muayene bulgularinin kiyaslanmasi

AS DISH P
n=30 n=18
Cene sternum mesafesi (cm) (ortalama + SS) | 4,53+3,26 1,61+1,03 0,000
Duvar oksiput mesafesi (cm) (ortalama + SS) | 15,63+11,08 | 6,22+2,34 0,000
Torakal Schober (cm) (ortalama + SS) 0,94+0,71 1,71+£0,28 0,000
Gogiis ekspansiyonu (cm) (ortalama + SS) 2,06+1,38 2,72+0,77 0,016
El-yer mesafesi (cm) (ortalama = SS) 25,83+12,47 | 12,38+11,43 | 0,001
Lomber Schober (cm) (ortalama + SS) 2,31+1,40 3,75+0,59 0,000
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AS’li ve DISH’li hastalarin hepsine MASES, MEI, istirahattaki ve aktivitedeki agr1
(VAS), SF-36 agr1 ve SF-36 fiziksel fonksiyon degerlendirmeleri yapildi. Her iki gruptaki
minimum ve maksimum degerleriyle, ortalama degerler Tablo 9’de gosterilmistir. Agri,
fonksiyonel degerlendirme ve entezis tutulum degerleri bakimindan gruplar arasinda
anlamli fark yoktu. SF-36 6lgiitiinde agr1 alt grubu DISH’li hastalarda, AS’li hastalardan
istatistiksel olarak sinirda anlamli bir sekilde daha yiiksek saptandi (p:0,04).

Tablo 9: AS’li ve DISH’li hastalarin MASES, MEI, VAS ve SF-36 degerleri

AS (n=30) DISH (n=18) P
(ortalama =+ SS) (ortalama = SS)

*MASES toplam 2,93 £ 3,07 3,72 £ 4,65 0,991
( min-max) (0-11) (0-13)

*MEI toplam 17,16 £ 16,61 18,50 £ 21,23 0,923
(' min-max) (0-57) (0-65)

VAS hasta istirahat agrisi 5,28 +2,24 3,95+1,95 0,066
(' min-max) (1-10) (1,3-7)

VAS hasta aktivite agrisi 5,17+2.20 4,38 +1,93 0,281
(' min-max) (1-9,7) (1,5-7,5)

SF-36 fiziksel fonksiyon 40,00 £ 24,94 41,38 20,27 0,873
( min-max) (0-95) (5-80)

SF-36 agn 44,16 +£ 21,89 56,66 + 15,71 0,041
(' min-max) (0-80) (20-70)

*MEI: Mander Entesis Indeksi
*MASES: Maastricht AS Entesit Skoru
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AS’li hastalarda entezopatiyi degerlendiren MASES ve MEI toplam degerleri,

hastalik siiresi ile istatistiksel olarak pozitif yonde anlaml iliski gostermekteydi (p:0.02).

Yasla MEI toplam skorlarinda hafif derecede anlamli artis saptand1 (p:0.04). MASES ve

MEI toplam degerleri ile ESH ve CRP titrasyonlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliski saptanmadi (p>0,05). Bulgular Tablo 10°da gosterilmistir

Tablo 10: AS’li hastalarda MASES ve MEI toplam skorlarin demografik veriler ve

laboratuar verileri ile iliskisi

MASES Toplam MEI Toplam

Skoru Skoru

Hastann yas1 (yil) r 0,281 0,365
p 0,133 0,048

Hastalik siiresi (y1l) r 0,408 0,413"
p 0,025 0,023

ESH (mm/sa) r -0,076 0,015
p 0,688 0,937

CRP (mg/L) r 0,037 0,184
p 0,845 0,330

*p<0,05, r spearman korelasyon katsayisi
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AS’li hastalarin fizik muayene bulgulart entezit degerlendiren MEI toplam
skorlartyla, MASES skorlarina kiyasla daha anlamli iligki gosterdi. Hastalarin klinik
degerlendirme skalalarindan EDASMI toplam degerleri MASES ve MEI ile istatistiksel
olarak anlamli korelasyon gostermezken, BASMI toplam degerleriyle her iki entezit skoru

arasinda anlamli iliski saptandi. Bulgular Tablo 11°da gosterilmistir.

Tablo 11: Ankilozan spondilitli hastalarda MASES ve MEI’nin fizik muayene bulgulari

ile iliskisi

MASES Toplam MEI Toplam

Skoru Skoru

Cene sternum mesafesi (cm) r 0,338 0,372
p 0,068 0,043

Duvar oksiput mesafesi (cm) r 0,397 0,438"
p 0,030 0,016

Torakal Schober (cm) r -0,411" -0,453"
D 0,024 0,012

Gogiis ekspansiyonu (cm) r -0,448" -0,524"
p 0,013 0,003

El yer mesafesi (cm) r 0,360 0,395
p 0,051 0,031

Lomber Schober (cm) r -0,453" 0,535
p 0,012 0,002
*EDASMI toplam r 0,293 0,361
p 0,116 0,050

*BASMI toplam r 0,438 0,543
p 0,016 0,002

*p<0,05 **p<0,01

*BASMI: Bath Ankilozan Spondilit Metroloji Indeksi (Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index)

*EDASMI: Edmonton Ankilozan Spondilit Metroloji indeksi (Edmonton Ankylosing Spondylitis Metrology

Index)
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AS’li hastalarin hastalik aktivite degerlendirme skalalar1 (BASDAI ve BASDATI’nin

entezisle ilgili sorusu), fonksiyonel degerlendirme skalalar1 (BASFI), yasam kalitesi

degerlendirme Olgekleri (ASQoL, SF 36) ile entezis toplam skorlari arasinda belirgin

anlamli iliski saptandi (p<0,01). Agr1 degerlendiriminde istirahat agrisi, aktivite agrisina

kiyasla daha iyi korelasyon gosterdi (Tablo 12).

Tablo 12: AS’li hastalarda MASES ve MEI skorlarinin VAS, BASDAI, BASFI, ASQoL

ve SF-36 ile iligkisi

MASES Toplam MEI Toplam

Skoru Skoru

VAS hasta istirahat agrisi r 0,515~ 0,539
(0-10 cm) P 0,004 0,002
VAS hasta aktivite agrsi r 0,312 0,309
(0-10 cm) p 0,094 0,097
BASDAI toplam r 0,592" 0,676
p 0,001 0,000

BASDAI entesit r 0,644 0,678
p 0,000 0,000

BASFI toplam r 0,577 0,619
p 0,001 0,000

ASQoL toplam r 0,578 0,662
p 0,001 0,000

SF 36 fiziksel fonksiyon r 0,479 0,637
p 0,007 0,000

SF 36 agn r -0,608™ -0,695
p 0,000 0,000
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DIiSH’li hastalarn entezit degerlendirme skorlarindan, hastalik siiresinin MASES

ile, AKS degerinin hem MASES hem de MEI ile istatistiksel olarak anlamli korelasyon

gosterdigi saptanmustir. Akut faz reaktanlarindan CRP diizeyleri, entezit skorlariyla

herhangi bir iliski géstermedi. Bulgular Tablo 13’te izlenmektedir.

Tablo 13: DISH’li hastalarda MASES ve MEI toplam skorlarin demografik veriler ve

laboratuar verileri ile iliskisi

MASES Toplam MEI Toplam

Skoru Skoru

Hastanin yas1 (yil) r 0,306 0,281
p 0,217 0,258

Hastalik siiresi (y1l) r 0,529 0,445
p 0,024 0,064

ESH (mm/saat) r 0,439 0,499
p 0,068 0,035

CRP (mg/L) r 0,155 0,202
p 0,539 0,422

AKS (mg/dL) r 0,526 0,598
p 0,025 0,009

Total kolestrol (mg/DlI) r -0,053 0,033
p 0,836 0,897

Trigliserid (mg/dL) r 0,063 0,117
p 0,803 0,644

*p<0,05, **p<0,01; r spearman korelasyon katsayisi
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DiSH’li hastalarin fizik muayenede &lgiime dayali fizik muayene bulgular: ile
entezit skorlart arasinda iliski saptanmadi. Buna karsin agri ve fonksiyonel diizey,
entezopatik tutulumla anlamli iliski gosterdi. Bulgular Tablo 14 ve Tablo 15°te

gosterilmistir.

Tablo 14: DISH’li hastalarda MASES ve MEI’nin fizik muayene bulgulart ile iligkisi

MASES Skoru MEI Skoru
Cene sternum mesafesi (cm) r -0,027 0,049
p 0,914 0,846
Duvar oksiput mesafesi (cm) r 0,221 0,345
p 0,378 0,161
Torakal Schober (cm) r -0,223 -0,294
p 0,373 0,236
Gogiis ekspansiyonu (cm) r -0,227 -0,160
p 0,364 0,525
El yer mesafesi (cm) r 0,089 0,200
p 0,725 0,426
Lomber Schober (cm) r -0,329 -0,233
p 0,182 0,352
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Tablo 15: DISH’li hastalarda MASES ve MEI skorlarinin VAS ve SF-36 ile iliskisi

MASES Skoru MEI Skoru

VAS hasta istirahat agnsi r 0,589 0,543
(0-10 cm) P 0,010 0,020

VAS hasta aktivite agrisi r 0,480 0,484"
(0-10 cm) p 0,044 0,042

SF 36 fiziksel fonksiyon r -0,514" -0,528"
p 0,029 0,024

SF 36 agn r -0,658" -0,667"
P | 0,003 0,003
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V. TARTISMA VE SONUC

AS ve DISH aksiyel iskelet ve periferik entezit tutulumuyla karakterize
hastaliklardir. Ozellikle AS’li hastalarda hastalik aktivitesini entezis bolgelerinin tutulumu
belirler. Bu hastalarda entezis bolgelerinin tutulumu yasam kalitesini de dogrudan
etkilemektedir.

AS’de enteziti arastiran pek ¢ok calisma ve degerlendirme 6l¢iitii mevcuttur. Ciinki
entezal tutulum AS patogenezinde kilit rol oynamaktadir. Entezitin AS’nin
patogenezindeki rolii ile ilgili dne siiriilen mekanizma, entezise etki eden mekanik veya
diger travmalarin inflamatuar mediatorleri ve sinovyal makrofajlar1 aktive ederek, komsu
sinovyumdaki inflamatuar yanit1 ortaya cikarttigi seklindedir.

DIiSH’te entezislerin dejeneratif tutulumu bilinmekle beraber, fizik muayene de
dahil objektif klinik ve radyolojik degerlendirme yontemleri yeterince arastirilmamuistir.
DIiSH’te entezis tutulumu konusunda yapilmis detayli ¢alisma bulunmamaktadir. Oysaki
Utsinger tarafindan gelistirilen muhtemel DISH tani kriterleri iginde periferik entezopatiler
de vardir (71). Bunun da &tesinde literatiir taramamizda DISH ve AS’nin muayene,
hastalik aktivite parametreleri, fonksiyonel aktiviteler, entezis tutulumu, yasam
aktivitelerini karsilagtiran kapsamli bir calismaya rastlamadik. Calismamizda entezis
degerlendiriminde DISH’li olgularda, AS’de kullanilan gegerliligi ve giivenilirligi
kanitlanmis entezis degerlendirme indeksleri kullanildi.

Calismamizda AS ve DISH’te entezis degerlendirme indeksleri (MEI, MASES),
agri, SF 36 fiziksel fonksiyon bakimindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi.
Sadece SF 36 agr1 degerlendirmesinde fark gruplar arasi sinirda anlamliydi (p:0,04). AS’li
olgularda agri daha fazlaydi. Bulgularimiz simdiye kadar vurgulanmasa da, DISH
olgularinda entezopatik tutulumun ve agrinin AS kadar {lizerinde durulmasi gereken bir
tutulum olduguna isaret etmektedir.

Literatiirde konumuzla ilgili olabilecek DISH’li olgularda entozopatik tutulumu
kiyaslayan bir calisma vardir. Mata ve ark (90) 56 DISH, 43 lomber spondiloz, 31 saglikli
goniillilyii calismalarina dahil etmislerdir. DISH hastalarinda spondiloz hastalarina gore
daha fazla st ekstremite agri Oykiisti, dirsekte medial epikondilit, patella veya topuk
enteziti ve disfaji bulmuslardir. DISH hastalarinda, saglikli kontrollere gore entezit
sikligmni daha fazla saptamiglardir. DISH hastalarinda saglikli kontrollerden daha fazla iist
ekstremite agrisi, spinal tutukluluk ve agr1 bulmuslardir. Olgiilen standardize indekslere

gore DISH ve spondiloz hastalarinin genel spinal yetersizlik ve fiziksel yetersizlik
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bulgulart benzer bulunmustur. Laboratuvar parametreleri agisindan 3 grup arasinda
herhangi bir fark bulunmamistir. Mata ve ark ¢alismasinda kiyaslanan olgularin spondiloz
ve DISH, yani her ikisinin de dejeneratif hastalik olmasi1 nedeniyle, bulgularimizla yorumu
belirsizlik ifade etmektedir. Ciinkii biz arastirmamizda entozopatik tutulum yapan DISH
(dejeneratif) ve AS (inflamatuvar) iki farkli grup hastaligi kiyasladik. Bu nedenle
sonuglarimizin entozopatik tutulumu irdelelemede daha anlamli oldugu kanaatindeyiz

AS ve DISH hastalarinin yapilan fizik muayenelerinde, AS hastalarinin belirgin
olarak dl¢iim degerlerinde kisitlilik gosterdigini bulduk. Bilindigi gibi AS, DiSH’e gére
zamanla daha ciddi tutulum ve deformite yapan inflamatuvar bir hastaliktir. Calismaya
dahil edilen AS hastalarinin hastalik siireleri ortalama 10 yildi. Bu da zamanla ortaya ¢ikan
kisitliliklarin belirginlesmesi igin yeterli bir siiredir (2). Yas olarak DISH’li olgular AS’den
daha yash (DISH:65,3/AS:38,2) olmalarmna ragmen, fizik muayenede kisitliliklarmn AS
kadar olmamas1, DISH’in dejeneratif bir hastalik olmasi ve ileri deformite yapmamasi ile
aciklanabilir. Yukaridaki bilgiler birlikte diisiiniildiigiinde DISH, AS kadar deforman bir
hastalik olmamakla birlikte bu hastalarda entezopatik tutulum ve agri (istirahat ve aktivite)
g0z ard1 edilmemelidir.

Her iki grupta da MASES’te en c¢ok etkilenen entezit bdlgesi lomber 5. vertebra
spindz cikintist olarak saptandi (%56 - %55). Aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu. AS’de ve DISH’te en az gdgiis duvariyla ilgili kostokondral eklem bdlgelerinde
hassasiyet saptandi (Tablo 6). Sivas ve ark (91), AS hastalarinda entezit endeksleri ile
hastalik aktivite parametreleri arasindaki iliskisini inceledikleri bir calismada da AS’de en
cok tutulan entezit bolgesi bizim ¢alismamizda buldugumuz gibi lomber 5. vertebra spindz
cikintist olarak saptamislar. Literatiirlerde bildirildigi gibi AS hastalarindaki entezitler en
fazla spindz ¢ikintilarda, iliak krestlerde, biiyiik trokanterlerde, iskial tuberositlerde, tibial
tiiberkiillerde, asil tendonlarinda goriilmektedir (80, 10). DISH’li olgularda AS gibi entezis
tutulumunu indekslerle inceleyen ¢alisma mevcut degildir. Bir literatiirde de DISH’te en
sik tutulumun omurgada oldugu bildirilmektedir. Bunun disinda pelvis, patella, kalkaneus
ve olekranon diger tutulum gdsteren yerlerdir (67). Bizim de DISH ve AS’li olgularda en
cok tutulan entezis bolgesi olarak lomber 5. vertebra spindz ¢ikintist olarak bulmamiz ve
bunun entezis indekslerine yansimasi literatiirle uyumlu bir bulgudur. Bulgularimiz
DISH’li olgularda AS’de kullanilan entezis dlgiitlerinin kullanilabilirligini de isaret eder.

Calismamizda yer alan hastalarin demografik 6zellikleri incelendiginde, 6zellikle
cinsiyet bakimindan AS’de erkek, DISH’te kadin olgular fazlaydi. AS’li hastalarin yas
ortalamas1 DISH’ten daha genc bulundu. AS karakteristik olarak erkek ve gen¢ yas grubu
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hastalarda daha sik rastlanmaktadir. AS kadinlarda erkeklere gore daha sinsi seyirli, yavas
ilerleyen, daha ¢ok periferik eklem tutulumu seklinde baslayan, omurga ankilozunun daha
hafif seyrettigi bir hastaliktir. Kadin/erkek orani i¢in son c¢alismalarda 1/10-1/3 arasinda
oranlar verilmektedir (92, 93). Calismamizda kadin/erkek orani 1/4 olarak bulundu ve bu
sonug literatiirlerle uyumluluk gostermektedir.

DISH hastalarinda ise bizim ¢alismamizda kadm populasyonu ¢ogunluktaydi. Bu
hastaligin erkeklerde kadinlardan daha sik goriildiigi bildirilmektedir (Erkek/kadin orani
2/1) (54, 94). Ulkemizde Sencan ve ark (61) tarafindan yapilan calismada ise her iki
cinsiyette ayn1 oranda DISH tespit ettiklerini bildirmislerdir. Calismamizda DISH’li
olgulardaki kadin cinsin ¢oklugu ile literatiirle olan uyumsuzluk hasta sayisinin az
olmasindan ve Tiirk populasyonunun 6zelliklerinden kaynaklaniyor olabilir.

DISH’li olgularin yas ortalamast ve VKI’leri, bekledigimiz gibi AS’li olgulara
gore daha yiiksekti. DISH’li olgularimizin yas ortalamasi; 65 yas, VKI ortalamas1 >30 idi.
DIiSH’in gériilme sikhig1 yas ve kilo arttikca artar ve 45 yas altinda nadiren goriiliir (53,
54). Utsinger diinya literatiiriinii gbzden gegirmis ve prevalansin 70 yas tizeri Finli
erkeklerde % 10°dan, Arizonadaki Pima Indian erkeklerde % 54°e kadar degistigine dikkati
cekmistir (71). Weinfeld ve arkadaslar1 Resnick kriterlerini kullanarak yaptiklari ¢galismada
prevalansi 50 yas tlizeri erkeklerde %25, kadinlarda %l5 olarak bildirmislerdir. Bu
prevalans yagsla birlikte tirmanip 71-80 yas arasi erkeklerde %38’ e kadar ulagmustir (95).

DISH’li hastalardan sadece 1 olguda DISH igin risk olusturabilecek ek hastalik
yoktu. DISH hastalarinin AKS, total kolesterol diizeyleri laboratuvarimzin normal
degerlerinden yiiksekti. Obezite, gut ve DM hastalarinda DISH insidans1 artar. DISH’in
obezite, hipertansiyon, koroner arter hastaligt ve DM gibi hiperinsiilinemik durumlarla
birlikteliginin bir tesadiif olmadigi &ne siiriilmektedir. DISH’te goriilen arteryel
kalsifikasyonlarin ve kikirdak kalsifikasyonlarinin benzer mekanizmalarla olabilecegi
diisiiniilmektedir. DISH igin karakteristik olan yeni kemik olusumuna metabolik bir
faktoriin neden oldugu kabul edilmektedir. Buna kanit olarak da hastaligin insiilinle olan
iliskisi gosterilmektedir. Hiperinsiilinemi, DISH’te sik goriilen {ist viicut sismanligi,
vaskiiler hastalik, hipertansiyon ve lipid anormallikleri gibi bozukluklarla da iliskili
olabilir. DISH’in kemik ve kartilaj biiyiimesinde etkili peptidlerle ilgili (insiilin, insiilin-
like growth faktor I, growth hormon) multisistemik hormonal bir bozukluk olduguna dair
veriler mevcuttur (96).

Literatirde DISH ve DM iliskisine ait birgok veri mevcuttur. 40 yas {isti 500

DM’lu olgunun % 26’sinda hiperostozis izlenirken ayni yastan kontrol grubunda bu oran
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yalmzca % 3,1 olarak belirlenmistir. DISH ve DM birlikteligi dogrulanmakla birlikte
DISH, DM’a spesifik bir komplikasyon degildir (97). Hiperostozis, DM disinda
akromegali ve hipoparatiroidizm gibi bazi endokrin hastaliklara eslik edebilir. Rosenthal
ve arkadaslar1 DISH’li 50 hastanin % 32’sinde klinik veya subklinik DM saptamustir (94).
Bu verilere karsin Mata ve arkadaslari yaptiklari kontrollii ¢alismalarda DISH ve
spondilozlu olgular arasinda laboratuvar bulgulari, tiroid hormon replasmani, oral
hipoglisemik ajan veya insulin tedavisi yoniinden fark bulamadiklarini bildirmislerdir (90).

Altay ve ark (62) Tip 2 DM’li hastalarda DISH goriilme sikligmi1 saptamak igin 75
DM’li, 49 diabeti olmayan hastay1 almislardir. Sonucta DISH goriilme siklig1 agisindan 2
grup arasinda anlaml bir fark bulmamuslardir. DISH olan ve olmayan gruplar arasinda yas,
VKI, biyokimyasal dl¢iimler (serum iirik asit, total kolesterol, trigliserit, LDL kolesterol)
acisindan da fark saptamanislardir.

Calismamizda AS ve DISH hasta gruplar1 arasinda akut faz reaktanlar1 (ESH, CRP)
bakimindan fark izlenmedi. Bilindigi gibi AS ve DISH ¢ok yiiksek ESH ve CRP gibi akut
faz reaktanlariyla birlikte olan bir hastalik degildir.

Bizim ¢aligmamizda AS’li hastalarin entezopatiyi degerlendiren MASES ve MEI
toplam degerleri hastalik siiresi ile istatistiksel olarak pozitif yonde iligski gostermekteydi.
Yine DISH’li hastalarm entezit degerlendirme skorlarindan, hastalik siiresinin MASES ile
korele oldugunu bulduk. Hastalik siiresi ile entezit skorlar1 arasinda anlamli bir iligkinin
saptanmasi, bu hastalarda goriilen entezitlerin zamanla belirginlesen bir patoloji oldugu
seklinde yorumlanabilir. AS’li ve DISH’li olgularda entezis tutulumunda hastanin yasindan
ziyade, hastalik siiresi daha belirleyici olmustur.

AS tam1 ve izleminde ESH ve CRP giinliik pratikte istenen laboratuvar
parametreleri olmalarina ragmen hastaligin tam1 ve takibi ile ilgili yayinlanan yeni
yayimlarda ESH ya da CRP’nin sadece %30-40 hastada artmis olmasi, iki testin birbirine
{istiinliigiiniin bilinmemesi, NSAII tedaviye olan cevaba duyarliliklarinin diisiik olmas: gibi
birgok sebepten dolayr laboratuvar testlerinin izlem protokollerine eklenmemesi
Onerilmistir (99). RA gibi diger inflamatuvar romatizmal hastaliklarla karsilastirildiginda
akut faz reaktanlarinin takipte daha az kullanigh oldugu bildirilmistir (100). Bununla
birlikte periferal eklem tutulumu olan hastalarda akut faz reaktanlari periferik tutulumu
olmayan hastalara gore daha yiiksektir (101). ESH ve CRP gibi akut faz reaktanlar
objektif Olciitler olmasima ragmen AS’de her zaman hastalik aktivitesini yansitmazlar.
Yapilan caligmalarda da entezit indeksleri ile ESH ve CRP arasinda anlamli bir iligki

bulunmamustir (4, 7, 91, 102). Biz de ¢alismamizda AS’li hastalarin entezit indeksleriyle
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ESH ve CRP gibi akut faz reaktanlar1 arasinda bir korelasyon bulamadik. Bulgularimiz bu
anlamda literatiirle uyumluydu. ESH ve CRP, AS’li hastalarin hastalik aktivitesini
degerlendirmede tek baslarina etkili degildir. Hastalik aktivitesini degerlendirmek icin
Klinik verilerin gerekli oldugu anlasilmis ve boylece ASAS tarafindan AS’li hastalarin
degerlendirme parametrelerine entezit endeksi de eklenmistir. Calismamizda DISH’li
olgularda da benzer sekilde ESH ve CRP (MEI toplam skor hari¢) ile entezit indeksleri
arasinda anlamli iliski saptanmadi. DISH’in non-inflamatuvar bir patoloji oldugu goz
Oniine alinirsa bu zaten beklenen bir sonugctur.

Calismanizda DISH’li hastalarin entezit degerlendirme skorlarryla, AKS degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmistir. Yukarda da belirttigimiz lizere
DM ile DiSH iliskisi tarismali olmakla birlikte, iki hastaligin birlikteligini destekleyen
yayimnlar cogunluktadir. Mevcut literatlir bilgileri 1518inda AKS yiiksekligi ile entezit
olusumu hiperinsiilinemi ile ag¢iklanabilir. Ancak bu konuda yapilacak yeni ¢aligmalarla
entezopatik tutulumda mikroanjiopatinin rolii de aydinlatilmis olabilir.

Biz AS’li olgularda fizik muayene bulgulariyla, 6zellikle MEI toplam skorlariyla,
MASES skorlarina kiyasla daha anlamli iliski gostermekle birlikte her iki entezit indeksi
arasinda anlamli iligki bulduk. Hastalarin klinik degerlendirme Olgiitlerinden EDASMI
toplam degerleri MASES ve MEI ile istatistiksel olarak sinirda anlamli korelasyon
gostermezken (p:0,05), BASMI toplam degerleriyle her iki entezit skoru arasinda anlaml
iliski saptandi. Bulgularimizin aksine Kaya ve ark (102) Stoke Entezit Endeksi (SEI) ile
spinal Olgiimler (gdogiis ekspansiyonu, modifiye Schober testi, el-yer mesafesi 6l¢iimii,
duvar oksiput 6l¢iimii, lateral lomber fleksiyon ) arasinda bir iliski bulmamislardir. Dawes
ve ark (103) da entezit skoruyla spinal 6l¢timleri (Schober testleri, el-yer mesafesi ve
duvar-oksiput mesafesi) arasinda bir korelasyon saptamamiglardir. Sonuglarimiz
hastalarimizda entezopatik tutulumun ve AS’nin diger klinik tutulumunun birbirine eslik
ettigini gostermektedir. Yapilan ¢alismalarla bizim bulgularimiz arasindaki bu tutarsizlik
entezislerin sadece fizik muayene ile degerlendirilmesinden kaynaklaniyor olabilir.
Sonuglarimiz fizik muayenenin yanisira daha objektif degerlendirme yontemlerinin
(6rnegin radyolojik yontemlerin) gerekliligine isaret etmektedir.

DISH’li hastalarimizin fizik muayenede 6l¢iime dayali fizik muayene bulgulari ile
entezit skorlar1 arasinda iliski saptanmadi. Ciinkii; beklendigi gibi DISH’li olgularimizda
belirgin deformite yoktu.

DISH’li olgularda agr1 degerlendiriminde VAS ve SF 36 agr alt grubu kullanildi.
Fonksiyonel degerlendirmede ise SF 36 fiziksel fonksiyon alt grubu kullanildi. AS’li
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olgularda fonksiyonel durumu tanimlayan dlgiitler (BASFI, BASDAI) DiSH’te gecerli ve
giivenilirlilik tanimlanmasi yapilmadigindan kullanilmadi.

AS’li ve DISH’li olgularimizda agr1 ve fonksiyonel &lciitlerin entezopatik
degerlendirme indeksleriyle (MASES, MEI) arasinda belirgin anlamli iliski saptandi. Bu
anlamli iligkiler tartismanin baginda da belittigimiz gibi AS ve DiISH’te entezopatik
tutulumun Gnemini vurgulamaktadir. AS’li olgularda yapilan c¢aligmalarda da
bulgularimizla ayn1 yonde sonuglara varilmistir.

Mander ve ark (4) tarafindan yapilan ¢alismada 19 AS hastasinda entezis indeksi ile
agr1, sabah tutuklulugu, sedimantasyon karsilagtirilmistir. Entezis indeksi ile agr1 ve sabah
tutuklulugu arasinda anlamli iligki saptanmis olup, sedimantasyon ile boyle bir iliski
bulunmamistir. Biz de AS’li olgularda entezis indeksleriyle o6zellikle istirahat VAS™1
arasinda bir korelasyon bulduk.

L Heuft-Dorenbosch ve ark (7) 162 AS hastasinda MEI ile BASDAI, BASDAI’nin
entezitle ilgili sorusu, doktor tarafindan belirlenen VAS, CRP ve ESH arasindaki iliskiyi
karsilagtirmiglardir. MEI ile BASDAI, BASDAD'nin entezitle ilgili sorusu, doktor
tarafindan belirlenen VAS ve hasta tarafindan belirlenen VAS arasindaki iligki istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. MEI ile CRP ve ESH arasinda bir iligski saptamamislardir.

Kaya ve ark (102) 33 AS hastasinda entezit indeksi ile labaratuvar ve klinik
parametreleri kiyaslamiglar. Stoke Entezit Endeksi (SEI) ile BASDAI, BASFI, BASMI,
VAS, sedimantasyon ve CRP arasindaki korelasyona bakmislar. SEI ile sadece BASDAI
arasinda pozitif bir korelasyon saptamiglardir.

Sivas ve ark (91) da MEI ile BASDAI, BASFI, BASMI ve VAS arasinda, MASES
ile BASDAI ve BASFI arasinda anlamli korelasyon saptamuglardir. Entezit indeksleriyle
ESH ve CRP gibi akut faz reaktanlar1 ve BASRI arasinda bir iliski bulmamislardir. Biz de
kullandigimiz entezit indekslerinden hem MEI hem de MASES ile, BASDAI,
BASDAT'nin entezitle ilgili sorusu, BASFI, BASMI, VAS’1 iceren hastalik aktivite ve
fonksiyonel parametreleri arasinda anlamli bir iliski saptadik.

AS’de yasam kalitesinin arastirildigi bir ¢alismada; yasam kalitesini en ¢ok
etkileyen sorunlarin eklem sertligi, agri, yorgunluk, uyku bozuklugu, fiziksel goriiniim ile
ilgili kaygilar, gelecekle ilgili kaygilar ve ilaglara bagli yan etkiler oldugu bildirilmis (20).
Ozgiil ve ark (104) 101 AS hastasina SF 36 yasam kalitesi indeksini uygulamislardir.
Yasam kalitesi Olciitlerinden en fazla etkilenen alt islevler, fiziksel rol giicli, genel saglik

degerlendirilmesi ve agr1 olarak bulunmustur.
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Bodur ve ark (105) AS’li hastalarda yasam ve ilgili degiskenlerin kalitesini
degerlendiren bir ¢alisma yapmuslardir. ASQoL ile hastalik siiresi, BASDAI, yorgunluk,
BASFI, BASMI, BASRI, MASES, agr1 ve SF-36 alt Olgekleri arasinda giiclii iliski
bulmuslardir. SF-36 alt 6l¢ekleri de BASDAI ve BASFI ile iligkili bulunmustur.

Biz de AS’li hastalarin yasam kalitesi degerlendirme 6lgekleri olarak ASQoL, SF
36-agr1 ve SF 36- fiziksel fonksiyon alt 6lg¢eklerini kullandik. Bu dlgeklerle ile entezis
skorlar1 arasinda belirgin anlamli iligski saptadik. Entezisleri olan AS hastalarinda fiziksel
fonksiyonda azalma beklenen bir sonugtur. Entezislerdeki agr sikayeti hastalarin yasam
kalitesini diigtirebilir. Sonug¢ olarak AS fiziksel hasarin yani sira yasam kalitesinin ve
yasam alanlarmn da etkilendigi kronik bir hastaliktir. DISH’li olgularda entezopatik
tutulumun agr1  ve fonksiyonel diizey Tlizerine etkisini arastiran c¢alismaya
rastlamadigimizdan bulgularimiz1 yeterince tartisamadik. Bununla beraber DISH’te de
entezopatik tutulum bu hastalarda yasam kalitesini olumsuz etkileyebilir. Eslik eden diger
sistemik hastaliklar da g6z 6niine alindiginda ayrica 6nem tasir.

Entezit veya entezopati tendonlarin, ligamanlarin ve eklem kapsiiliiniin kemige
yapisma yerlerindeki inflamasyonudur. Entezisler AS’de hedef doku oldugu diisiiniilen
onemli bir yapidir (74). Son yillarda yapilan goriintiilleme galismalari, entezitin sanildiginin
aksine fokal bir patoloji olmaktan c¢ok yaygin bir inflamasyonun parcast oldugunu
desteklemektedir. Tedaviye yonelik entezite yol acan patogenetik mekanizmalar
aragtirtlmaktadir. Benjamin ve ark (78) yaptigi kadavra galigmalarinda entezis bolgelerinde
mikrohasar ve yeni kemik olusumlar1 saptanmis, yumusak doku ile birlikte kemigin
trabekiiler yapisinin da fissiirler ve vaskiiler yapida degisiklikler ile siirece katildigi
gosterilmistir. Canlilarda entezel dokunun teminin zorlugu, bu alandaki histolojik verinin
zayif kalmasma yol agmaktadir. Bu da tutulumlari aydinlatmada Dopler USG veya
dinamik MRG gibi ileri goriintiileme yontemlerinin gerekliligine isaret etmektedir.

Sonug olarak; DISH’te de AS ile kiyaslandiginda hastaligin yol actig1 deformasyon
az olmakla beraber, entezisler {izerinde durulmasi1 gereken tutulum bdlgeleridir.
Entezopatik tutulum non inflamatuvar olarak bilinen DISH’te belki de inflamatuvar siirecin
etyopatogenezde rol oynayabilecegini akla getirmektedir. Eslik eden metabolik
bozukluklar bu siirece zemin hazirliyor olabilir. Ozellikle DISH’li olgularda entezis
tutulumlarina yonelik yapilacak ileri goriintiileme yontemleri patolojiyi daha objektif ve
net bir sekilde ortaya koyacaktir. Bulgularimz gostermistir ki DISH’te de zamanla
belirginlesen entezopatik tutulum agri ve fonksiyon bakimindan AS kadar GSnemli

olmaktadir. DISH’in non inflamatuvar bir hastalik olarak kabul edilmesi ve ileri deformite
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yapmamas1 bizce bu tutulumun ihmal edilmesine yol agmaktadir. Klinik olarak bu
hastalardaki fonksiyonel yetersizligi ortaya koymada AS’deki gibi entezit degerlendirme
olgiitleri ve fonksiyonel &lgiitler DISH igin de gelistirilmelidir. Bu anlamda AS’deki
olgiitler DISH’li olgulara da uyarlanabilir. Calismamizda bu 6lgiitlerin (MASES ve MEI)
DISH’li olgularda kullanilabilirligi bakimindan &ncii olmustur.
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VI. OZET

Amag: Ankilozan spondilit (AS) ve diffiiz idiopatik iskeletsel hiperostozis (DiSH)
entezopatik tutulum yapabilen iki hastaliktir. AS inflamatuvar, DISH ise non inflamatuvar
gruba dahildir. AS’li hastalarda hastalik aktivitesini belirlemede entezisler kilit rol
oynamaktadir. Bu ¢alismada iki farkli gruptaki hastalikta entezopatik tutulumun AS’de
tamimlanmis indeksler kullanarak ortaya konulmasi amaglandi. Ayrica bu tutulumun

etkileri klinik, laboratuvar ve fonksiyonel parametrelerle incelendi.

Gerec ve Yontem: Calismaya Modifiye New York kriterlerine gore AS tanili 30,
Utsinger ve Resnick radyolojik tani kriterlerini karsilayan DISH tanis1 almis 18 eriskin
hasta dahil edildi. AS ve DISH disinda baska bir inflamatuvar romatizmal hastalig1 ve
genel durumu bozan ciddi sistemik hastaligi olan olgular ¢alisma dis1 birakildi. Biitiin
hastalarin demografik, klinik, fonksiyonel ve laboratuar verileri kesitsel olarak bir kez
degerlendirildi. Istirahat ve aktivitedeki agrilart VAS ile degerlendirildi. Entezit indeksi
olarak da MASES (Maastricht AS Entesit Skoru) ve MEI (Mander Entesit indeksi)
kullanildi. Agr1 ve fonksiyon i¢in de SF 36 (Short Form-36) anketi yapildi. Sadece AS
hastalarinda hastalik aktivite indeksi olarak BASDAI (Bath AS Hastalik Aktivite indeksi )
ve fonksiyonel indeks olarak BASFI (Bath AS Fonksiyonel indeksi), yasam Kkalitesini
degerlendirmede ASQoL (AS Yasam Kalitesi Soru Formu) kullanildi.

Bulgular: Calismamizda AS ve DISH’te entezis degerlendirme indeksleri (MEI,
MASES), agr1, SF 36 fiziksel fonksiyon bakimindan belirgin anlamli fark saptanmadi. AS
ve DISH hastalarinin yapilan fizik muayenelerinde, AS hastalarmin belirgin olarak &lgiim
degerlerinde kisitlilik gosterdigi bulundu. Her iki grupta da MASES’te en ¢ok etkilenen
entezit bolgesi lomber 5. vertebra spindz ¢ikintis1 olarak saptandi. Bizim ¢alismamizda
AS’li hastalarda MASES ve MEI ile hastalik siiresi, fizik muayene bulgulari, BASMI,
BASDAI, BASDAI'nin entezisle ilgili sorusu, BASFI, ASQoL, SF 36 arasinda belirgin
anlamli iliski saptandi. Agr1 degerlendiriminde istirahat agrisi, aktivite agrisina kiyasla
daha belirgin iliski gdsterdi. DISH hastalarinda MASES ve MEI'nin, hastalik siiresi, AKS,
agr1 ve SF 36 ile belirgin iliski gosterdigi bulundu.
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Sonu¢: DiSH’te entezopatik tutulum agri ve fonksiyon bakimmdan AS kadar
onemli ve iizerinde durulmas1 gereken bir durumdur. DISH’in non-inflamatuvar ve ileri
deformite yapmamasi, bu tutulumun ihmal edilmesine neden olabilir. Entezit tutulumlarina
yonelik yapilacak ileri goriintileme ydntemleri hem AS, hem DISH’li olgularimizda
patolojiyi daha objektif ve net olarak ortaya koyacaktir. DISH’1i olgularda da AS benzer

fonksiyonel, enetzis ve agr1 degerlendirme 6Sl¢iitlerine ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Ankilozan spondilit, Diffiiz idiopatik iskeletsel hiperostozis,

Entezopati.
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VIil. SUMMARY

Aim: Ankylosing spondylitis (AS) and Diffuse idiopathic skeletal hyperostosis
(DISH) are both of two diseases that characterized with enthesopathy. AS is an
inflammatory disease in contrast to DISH which is a non-inflammatory disease.
Involvement of the enthesis plays a key role in determining the disease activity in patients
with AS. In this study, two different groups of disease in respect to enthesopathic
involvement was investigated by using indexes defined in AS. In addition the effects of

this involvement on clinical, laboratory and functional parameters were searched.

Materials and Methods: 30 adult patients diagnosed with AS according to
Modified Newyork criteria and 18 adult patients diagnosed with DISH corresponds to
Utsinger and Resnick’s radiological diagnostic criteria were enrolled in the study. Patients
who have an inflammatory rheumatic disease except to AS and DISH and other serious
systemic illness disrupts the general status were excluded. All patients' demographic,
clinical, functional, and laboratory findings were evaluated once time in cross-sectionally.
Pain in resting and during the activity was evaluated with visual analog scale (VAS).
MASES (Maastricht Ankylosing Spondylitis Enthesitis Score) and MEI (Mander
Enthesitis Index) indexes were performed for evaluation of the enthesopathic involvement
all of the patients. SF 36 (Short Form-36) questionnaire were asked for pain and physical
function. Disease activity index BASDAI (Bath AS Disease Activity Index), the
functional index BASFI (Bath AS Functional Index) and ASQOL (AS Quality of Life

Questionnaire) were used to assess quality of life solely in patients with AS.

Results: In our study, there were no statistically significant differences between the
patients with AS and DISH in respect to enthesis assessment indices (MEI, MASES), pain
(VAS) and SF-36 physical function and pain subscales. Patients with AS showed a
significant limitation in the measured parameters of the physical examination compared
with the DISH patients. Most effected enthesitis region was found lumbar 5 vertebral
spinous proces in both of group patients of MASES index. MASES and MEI scores in
patients with AS were showed significant correlations with duration of disease, physical
examination findings, BASMI, BASDAI, the question of enthesis in BASDAI, BASFI,
ASQoL and SF-36 scores. The rest pain was found more statistically than pain during the
activity correlated with the MASES and MEI scores in AS. MEI and MASES indexes were
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showed significant associations with disease duration, fasting blood glucose, pain (VAS)
and SF-36 pain and physical function subscales in patients with DISH.

Conclusion: Entesopathic involvement in the DISH is an important issue as much
as AS regarding with pain and impairment in the functional status. DISH was considered a
non-inflammatory and non-deforming disease. We think this is a reason of neglect
entesopathic involvement in this disease. Advanced radiological imaging techniques to
assess enthesitis could be depicted pathology more clearly and objectively in cases with
DISH and AS. The indexes are necessary to evaluate functional status, entesopathic
involvement and pain in cases with DISH similar to AS.

Key words: Ankylosing spondylitis, diffuse idiopathic skeletal hyperostosis,
enthesopathy.
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VIiIl. EKLER
EK 1- Bath AS Hastahk Aktivite indeksi (BASDAI)

1. Halsizlik / yorgunluk diizeyinizi genel olarak nasil tanimlarsiniz?
0 10

| 1
YOK L COK

SIDDETLI
2. Ankilozan spondilite bagli boyun, sirt, bel veya kalga agrilarinizin diizeyini genel olarak

nasil tanimlarsiniz?
0 10

| 1
YOK ' — COK

SIDDETLI
3. Boyun, sirt, bel ve kalgalariniz disindaki diger eklemlerinizdeki agri / sisligin diizeyini

genel olarak nasil tanimlarsiniz ?
0 10

1 1
YOK L_________________________________________________________________J COK

SIDDETLI
4. Dokunmaya veya basiya karsi hassas olan bolgelerinizde duydugunuz rahatsizligin

diizeyini genel olarak nasil tanimlarsiniz ?
0 10

1 1
YOK L_________________________________________________________________J COK

SIDDETLI

5. Uyandiktan sonraki sabah tutuklugunuzun diizeyini genel olarak nasil tanimlarsiniz?

il-'l llﬂ
YOK L_________________________________________________________________J COK

SIDDETLI
6. Uyandiktan sonraki sabah tutuklugunuz ne kadar stiriiyor?
Yarim
2 saat 1 saat 1.5 saat 2

| 1 1 1 1
YOK . veya daha

fazla saat

Toplam puan (0-10)=1__1__1,1__1
Ik 4 soruya, 5 ve 6. sorunun ortalamasi ilave edilir ve ¢ikan sonug 5’e boliinerek 0-

10 arasinda bir deger elde edilir.
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EK 2-Bath AS Fonksiyonel indeks (BASFI)

1. Birisinden yardim almadan veya yardimci bir ara¢ kullanmadan, corap veya tayt
giymek

'IJ :I.Iﬂ
KOLAY L] MUMKUN

DEGIL

2. Yardimc1 bir arag¢ kullanmadan yerden bir kalemi almak i¢in, belden 6ne dogru egilmek

3. Herhangi bir yardim almadan veya yardimci bir ara¢ kullanmadan yiiksek bir rafa

uzanmak
0 10

1 1
KOLAY MUMKUN

DEGIL

4. Ellerinizi kullanmadan veya baska bir yardim almadan, kolsuz bir sandalyeden kalkmak

il-'! :I.Iﬂ
KO LAY MUMKUN

DEGIL

5. Sirt istii yatarken yardim almadan yerden kalkmak

6. Rahatsizlik duymadan 10 dakika siireyle desteksiz ayakta durmak

'I] llﬂ
KOLAY L MUMKUN

DEGIL
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7. Bir ylirime aract veya merdiven trabzani kullanmadan 12-15 merdiven basamagini

teker teker ¢ikmak

8. Viicudunuzu dondiirmeden omuzlarinizin iizerinden yanlara bakmak

il'-' llﬂ
KOLAY L] MUMKUN

DEGIL

9. Bedensel gii¢ isteyen aktiviteleri yapmak (0rnegin, fizyoterapi egzersizleri, bahge isleri

veya spor)

10. Tim giin boyunca, evde veya isteki aktiviteleri yapmak

'I] llﬂ
KOLAY L MUMKUN

DEGIL

Toplam puan (0-10):1_ 11,1 |
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EK 3- Ankilozan Spondilit Yasam Kalitesi Soru Formu (ASQoL)

ASQoL

Evet-1

Hayir-0

Hastaligim gidebilecegim yerleri kisitliyor.

Bazen i¢imden aglamak geliyor.

Giyinmede zorluk ¢ekiyorum.

Evdeki isleri yapmakta zorlantyorum.

Hastaligimdan dolay1 uyumak imkansiz

1
2
3
4.
5
6

Ailem veya arkadaglarimla birlikte etkinliklere katilmam

cok zor oluyor.

7. Her zaman yorgunum.

8.  Biris yaparken dinlenmek i¢in sik sik ara veriyorum.

9. Dayanilmaz agrim var.

10. Sabahlar1 kendimi toparlayip giline baglamam uzun siire
alyor.

11. Evdeki isleri yapmam imkansiz

12. Kolayca yoruluyorum.

13. Kendimi sik sik engellenmis ve caresiz hissediyorum.

14. Her zaman agrim var.

15. Hastaligimdan dolay1 ¢cok sey kacirdigimi hissediyorum.

16. Sa¢imi yikamakta zorlantyorum.

17. Hastaligim moralimi bozuyor.

18. Hastaligimin bagkalarinin planlarini bozmasindan endise

ediyorum.

Toplam puan: 0-18
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EK4- SF 36(Short Form-36) FORMU

1. Genel saglhiginizi nasil degerlendirirsiniz ?
Bir tanesini yuvarlak icine aliniz

Miikemmel
Cok iyi

Iyi

Orta

Koti

O wdNE

2. Gegen yil ile karsilastirildiginda, sagliginizi su an i¢in nasil degerlendirirsiniz ?
Bir tanesini yuvarlak icine aliniz

Gecen seneden ¢ok daha iyi
Gegen seneden biraz daha 1yi
Gegen sene ile ayni

Gegen seneden biraz daha koti
Gegen seneden ¢ok daha koti

O wWwNE

3. Asagidaki tipik bir glinlimiizde yapmis olabileceginiz bazi aktiviteler yazilmistir.
Saghiginiz bunlar1 yaparken sizi sinirlandirmakta midir ? Oyleyse ne kadar ?
Bir tanesini yuvarlak icine aliniz

Evet, cok | Evet, ¢cok az Hayir, hig

AKTIVITELER kisithyor kisithyor kisitlamiyor

a. Kuvvet gerktiren aktiviteler, kosma,

agir esyalar1 kaldirmak, zor sporlar . 2 3

b. Orta aktiviteler, bir masay1
oynatmak, elektrik siipiirgesi ile
stipirmek, bowling,golf

[E
N
w

c. Sebze-meyveleri kaldirmak, tagimak

d. Pek ¢ok kat1 ¢ikmak

e. Tek kat1 ¢ikmak

f. Comelmek, diz ¢okmek, egilmek

g. 1 kilometreden fazla yiiriiyebilmek

h. Pek cok mahalle aras: ylirliyebilmek

i. Bir mahalleden (sokak) digerine
yiirlimek

A e R
NN NN NN NN
W W |wlwwlwlwlw

J- Kendi kendine yikanmak, giyinmek
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4. Son 4 hafta igerisinde, fiziksel sagliginiz yiiziinden giinliik is veya aktivitelerinizde
asagidaki problemlerle karsilastiniz mi1 ?
Bir tanesini yuvarlak i¢ine aliniz

EVET HAYIR
a. Is yada diger aktiviteler icin harcadigmiz zamanda kesinti 1 2
b. Istediginizden daha az miktar isin tamamlanmasi 1 2
c. Isin veya diger aktivitelerin cesidinde kisitlama 1 2
d. Is veya diger aktiviteleri yaparken zorluk olmasi 1 2

5. Son 4 hafta igerisinde, duygusal problemler (6rnek-iiziintli ya da sinirli hissetmek) yiiziinden
glinliik is veya aktivitelerinizde asagidaki problemlerle karsilastiniz m ?
Bir tanesini yuvarlak icine aliniz

EVET HAYIR
a. Is yada diger aktiviteler ayirdiginiz siireden kesilme oldu mu ? 1 2
b. Istediginizden daha az kisim tamamlanmasi 1 2
c. Isin veya diger aktiviteleri eskisi gibi dikkatli yapmama 1 2

6. Gecen 4 hafta icinde, fiziksel saglik veya duygusal problemler, aileniz, arkadasiniz,
komsulariniz veya gruplar ile olan normal sosyal aktivitelerinize ne kadar engel oldu?
Bir tanesini yuvarlak icine aliniz

Hig

Cok az

Orta derecede
Biraz
Oldukca

O~ wbNPEF

7. Son 4 hafta icerisinde, ne kadar fiziksel ac1 (agr1) hissettiniz?
Bir tanesini yuvarlak icine aliniz

Hig

Cok az

Orta

Cok

[leri derecede
Cok siddetli

OOUTh, WN -
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8. Son 4 hafta icerisinde, agr1 normal isinize ne kadar engel oldu?
Bir tanesini yuvarlak icine aliniz

Hig

Cok az

Orta

Cok

[leri derecede

OabhowpN R

9. Asagidaki sorular sizin son 4 hafta icerisinde kendinizi nasil hissettiginiz ve islerin nasil
gittigi ile ilgilidir. Liitfen her soru i¢in hissettiginize en yakin olan sadece 1 cevap verin.

Bir tanesini yuvarlak icine aliniz

Her Cogu Bir Bazen Cok Highir

Zaman Zaman | Kisim Nadir Zaman
a. Ken_dm1z1 capcanli 1 5 3 4 5 6
hissediyormusunuz?
b. _C_01_< sinirli bir kisi 1 5 3 4 5 6
misiniz?
c. Kendinizi higbir sey
giildiirmeyecek kadar 1 9 3 4 5 6
batmis
hissediyormusunuz?
d. Kendinizi sakin ve
huzurlu hissettiniz mi? ! 2 3 4 ° 6
e. Cok enerjiniz var m1? 1 2 3 4 5 6
f. kendinizi ¢okmiis ve
karamsar hissettiniz 1 2 3 4 5 6
mi?
g. Yipranmis
hissettiniz mi? ! 2 3 4 ° 6
h. Mutlu bir 1 5 3 4 5 6
insanmiydiniz?
1. _Yomlmus hissettiniz 1 2 3 4 5 6
mi?

10. Gegen 4 hafta icende, fiziksel saglik veya duygusal problemler, sosyal aktivitelerinize
(arkadaslar1, akrabalar ziyaret etmek gibi) ne kadar engel oldu?
Bir tanesini yuvarlak icine aliniz

Her zaman
Cogu zaman
Bazi1 zamanlarda
Cok az zaman
Hig¢bir zaman
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11. Asagidaki ctimleler sizin i¢in ne kadar dogru ya da yanlig?

Bir tanesini yuvarlak igine aliniz

Tamamen | Cogunlukla Bilmiyorum Cogunlukla Tamamen
Dogru Dogru Yanlis Yanlis

a. Diger
insanlardan
biraz daha 1 2 3 4 5
kolay hasta
oluyorum
b. Tanidigim
herkes kadar 1 2 3 4 5
saglikliyim
C.
Saghgimin 1 2 3 4 5
kotiilesmesin
i bekliyorum
d. Saghgim 1 2 3 4 5
miikemmel
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