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OZET

Ata EB, Spondiloartrit Tamili Hastalarda Kostovertebral, Kostotransvers,
Sternoklavikular ve Manibriosternal Eklem Tutulumunun Incelenmesi,
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Uzmanlik Tezi. Ankara,
2022. Bu ¢alismanin amaci spondiloartrit (SpA) tanili hastalarda gozden kagan eklem
bolgeleri olan kostovertebral (KV) ve kostotransvers (KT), sternoklavikular (SK) ve
manibriosternal (MS) eklem tutulumlarimin klinik, radyolojik ve laboratuvar
bulgulariyla iligkisini incelemektir. Calismaya 1 Ocak 2010- 31 Aralik 2020 yillar
arasinda klinigimize basvuran ve herhangi bir sebeple Toraks bilgisayarli tomografi
(BT) ¢ekilmis, 18 yas tistii SpA tanisi olan ve eslik eden romatolojik baska bir tanisi
olmayan 281 hasta, Toraks BT’si olan 30 romatoid artrit hastas1 ve 30 saglikli kontrol
olmak tizere toplam 341 kisi dahil edilmistir. Retrospektif olarak toplanan veriler
uygun istatistik yontemlerle degerlendirilmistir. SpA hastalarinin, 206 (%73,3)’s1 AS,
63 (%22,4)’1i psoriatik artrit (PsA), 12 (%4,3)’si non-radyografik aksiyel SpA (nr-
AksSpA) taniliydi. PsA hastalarinin 34 (%54)’l aksiyel PsA’ydi. KV eklem toplam
skorlar1 hastaliklar arasinda farklilik gostermekteydi (AS 35, PsA 16, aksiyel PsA 16,
periferik PsA 20, nr-AksSpA 6,5, RA 15,5, saglikli kontrol 13v (p<0.001)). Benzer
sekilde, KT eklem toplam skorlar1 da hastaliklar arasinda farkliyd: (AS 16, PSA 13,
aksiyel PsA 12, periferik PsA 14, nr-AksSpA 14, RA 6,5, saglikli kontrol 4 (p<0.001)).
SpA hastalarinda sindesmofiti olan grupta tiim eklem skorlar1 belirgin olarak daha
yiiksekti (KV i¢in 66,5 ve 14,5, KT i¢in 29,5 ve 10, SK i¢in 4 ve 1,5, MS i¢in 3 ve 2
(her bir eklem igin p<0,001)). Sigara icen grupta KV ve KT eklem tutulumu daha
fazlaydi (KV i¢in 21 ve 33 p=0,013, KT i¢gin 12 ve 16 p=0,008). AS hastalarinda gogiis
ekspansiyonu ile KV (r=-0,709, p<0,001) ve KT (r=-0,689, p<0,001) eklem tutulumu
arasinda negatif yonde giiglii diizey iliski bulundu. Bu sonuglar 1s1ginda, Klinik olarak
gbzden kagma potansiyeli olan bu bolgelerin daha dikkatli degerlendirilmesi, KT ve
KV eklem tutulumu olan hastalarin erken dénemde egzersiz programlarina alinmasi

faydali olabilir.

Anahtar Kelimeler: Kostovertebral, kostotransvers, manibriosternal, spondiloartrit,

sternoklavikular
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ABSTRACT

Ata EB, Investigation of Costovertebral, Costotransverse, Sternoclavicular and
Manibriosternal Joint Involvement in Patients Diagnosed with Spondyloarthritis,
Hacettepe University Department of Internal Medicine, Thesis in Internal
Medicine, Ankara, 2022. The aim of this study is to examine overlooked involvement
of costovertebral (CV), costotransverse (CT), sternoclavicular (SK) and
manibriosternal (MS) joints in patients with a diagnosis of spondyloarthritis (SpA) and
their relationship with clinical, radiological and laboratory findings. In the study, 341
subjects over the age of 18 years old who admitted to our rheumatology clinic between
January 1, 2010 and December 31, 2020 and who had a thorax computed tomography
(CT) scan for any reason were included. Of these subjects, 281 had a diagnosis of SpA
and no other concomitant rheumatological diagnosis, 30 patients had a diagnosis of
rheumatoid arthritis and 30 were healthy controls. Retrospectively collected data were
evaluated with appropriate statistical methods. Of the SpA patients, 206 (73.3%) were
diagnosed with AS, 63 (22.4%) with psoriatic arthritis (PsA), and 12 (4.3%) with non-
radiographic axial SpA (nr-AksSpA). 34 (54%) of PsA patients had axial PSA. Total
scores of CV joint were different between diseases (AS 35, PsA 16, axial PsA 16,
peripheral PsA 20, nr-AksSpA 6.5, RA 15.5, healthy control 13 (p<0.001)). Similarly,
total scores of CT joint were different between diseases (AS 16, PsA 13, axial PsA 12,
peripheral PsA 14, nr-AksSpA 14, RA 6.5, healthy control 4 (p<0.001)). In SpA
patients, all joint scores were significantly higher in the group with syndesmophyte
(66.5 vs. 14.5 for CV, 29.5 vs. 10 for KT, 4 vs. 1.5 for SC, 3 vs. 2 for MS (p< 0.001
for each joint)). CV and CT joint involvement was higher in the smoking group (21
vs. 33 for CV (p=0.013), 12 vs. 16 for CT (p=0.008)). In AS patients, a strong negative
correlation was found between chest expansion and joint involvement with CV (r=-
0.709, p<0.001) and CT (r=-0.689, p<0.001) joints. In the light of these results, it may
be beneficial to evaluate these joints, which have the potential to be overlooked
clinically, and to initiate patients with CT and CV joint involvement in exercise

programs in the early period.

Key Words: Costovertebral, costotransverse, manibriosternal, spondyloarthritis,

sternoclavicular
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1. GIRIS VE AMAC

Spondiloartritler (SpA), aksiyel iskeleti tutan inflamatuar seronegatif artritlerin
genel adidir. SpA tanimi i¢inde ankilozan spondilit (AS), reaktif artrit, psoriatik artrit,
enteropatik artrit yer almaktadir. Insan Idkosit antijeni-B27 (HLA-B27) geni
inflamatuar patogenezde onemli rol oynar (1). Geng yasta eklem tutulumuyla kalici
iskelet sistemi hasarina, yasam kalitesinde diisiise ve is giicii kaybina yol acar.
Prevalansi bir sistematik derleme galismasinda diinya genelinde 2 -161/10000, AS
prevalansi ise 9-30/10000 bulunmustur, hastalik sikligit HLA-B27 geniyle iliskilidir
(2). Semptomlar olarak, inflamatuar bel agrisi, eklemlerde sislik, kizariklik, 1s1 artisi,
omurga hareketlerinde kisithilik sayilabilir. Bulgular ise periferik artrit, entezit,

psoriasis, daktilit, tiveit olabilir ve bu bulgular taniya yardimeidir (3).

SpA tamli hastalarda en sik tutulan eklemlerden biri sakroiliak (SI) eklemdir,
tutulumun siddeti detayl bir sekilde tanimlanmig ve tani kriterlerine girmistir (4).
Vertebradaki faset eklemlerinin ankilozu, anterior ve posterior longitudinal
ligamentlerin ossifikasyonu, bdylece sindesmofit olusumu ve bambu kamisi
goriinlimii, hastaligin seyrinde iyi bilinen radyografik ozelliklerdir ve bunlarin
derecelendirilmesi i¢in radyolojik skorlama sistemleri gelistirilmistir ~ (5).
Kostovertebral (KV) ve kostotransvers (KT), sternoklavikular (SK) ve manibriosternal
(MS) eklemler ise ankilozan spondilit tanili hastalarda etkilenen eklemler olarak
bilinmekle birlikte, hastalik takibinde rutin olarak incelenen eklemlerden degildir.
Literatiirde ilk olarak Bieler ve ark. tarafindan tek foton emisyon tomografisi (SPECT)
yontemiyle gosterilmistir (6). Daha sonra AS hastalarinda bu eklemlerin manyetik
resonans gorlntiileme (MR), bilgisayarli tomografi (BT), pozitron emisyon
tomografisi (PET), kemik sintigrafisi yontemleriyle gosterildigi ¢alismalar olmustur
(7-10). KV ve KT eklem tutulumunun klinik 6nemini goésteren galismalar siirhidir.
Cerrahoglu ve arkadaslarinin KV ve KT eklem tutulumunun solunum fonksiyon testi
ile 1iliskisini arastiran c¢alismalarinda, istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunamamustir (11). Pascual ve ark. torasik agrisi olan AS hastalarinda KV ve KT
eklem tutulumunu arastirmislar, degisken diizeylerde eklem tutulumu tespit

etmislerdir (12).



Anterior gogiis duvart tutulumu seronegatif SpA’da gozlenen ancak rutin
degerlendirme kriterlerinde olmayan bir bolgedir. Ozellikle gdgiis agris1 olanlarda
tutulum siklig1 artmistir. Siklikla MS ve SK eklem tutulumlar1 degerlendirilmektedir
(13). MS eklem yasla birlikte dejeneratif degisikliklere ugrar ve normal popiilasyonda
MS eklem fiizyon siklig1 %18,5-22,4 arasinda bulunmustur (14). Bu degisiklikler tek
basina yasla agiklanamamakta ve inflamatuar artritlerde sikliginin  arttig
goriilmektedir (15). AS’te MS eklemdeki yapisal degisiklikler %80°i bulmaktadir (16).
SpA grubunda sik tutulan bir eklem grubu da SK eklem olup AS’de tutulum siklig
%14,3-28 arasinda degismektedir, tutulumun hastalik siiresi ve Si eklem tutulumu ile
korele oldugu diistiniilmektedir (17, 18).

Bu tez ¢alismasinda SpA tanili hastalarda KV, KT, SK ve MS eklemlerin
tutulum sikligini arastirmak, yas, hastalik siiresi, cinsiyet, sigara i¢imi, fonksiyonellik
indeksi, hastalik aktivitesi, eklem kisitlilig1 gibi parametrelerle iliskisini incelemek,
vertebra ve Si eklem tutulumu ile korelasyonunu incelemek ve bu eklem
tutulumlarinin  klinik ve prognostik O6nemi olup olmadigin1 degerlendirmek

amaclanmugtir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Spondiloartropati Tanimi

Seronegatif SpA kavrami ilk defa Mol ve arkadaslari tarafindan 1974°te ortaya
atilmistir. Giiniimiizde kisaca SpA olarak adlandirilan hastalik grubu romatoid faktor
yoklugunda omurga eklemlerinin inflamatuar hastaligi olarak tanimlanabilir; AS,
reaktif artrit, psoriatik artrit (PSA), enteropatik artrit ve jiivenil idiyopatik artrit alt
gruplarini igermektedir (19). Ayn1 zamanda son donemlerde aksiyel ve periferik SpA
olarak gruplandirmalar da siklikla kullanilmaktadir. Aksiyel SpA (AKSSpA),
radyografik AksSpA ve non-radyografik AksSpA (nr-AksSpA) olarak ikiye ayrilir ve
radyografik AksSpA yerine siklikla AS terimi kullanilir. Periferik SpA ise; psoriatik
artrit, enteropatik artrit, reaktif artrit ve undiferansiye periferik SpA gruplarini
icermektedir (4). Bu gruplar kesin olarak birbirinden ayrilmamakta ve bir grubun diger
grupla kesisen Ozellikleri olmakta ya da zaman i¢inde tani aldig1 gruptan baska bir
gruba gegebilmektedir (20). Aksiyel tutulumun gozlendigi ancak psoriazis lezyonlarin

da baskin oldugu aksiyel PSA (AksPsA) grubu buna giizel bir 6rnektir (21)

2.2. Spondiloartrit Epidemiyolojisi

SpA genel olarak geng erkekleri etkileyen bir hastalik olarak bilinmektedir.
Erkek:kadin orani yaklasik 2:1 olup popiilasyona gore degisebilmektedir. Prevalans
caligmalarinin gézden gegirildigi bir derlemede, AS prevalansi % <0,01 ile %1,8, SpA
prevalanst %0,01 ile %2,5 arasinda bulunmustur (22). Kafkas Kokenlilere
bakildiginda, AS prevalanst %0,5, SpA prevalans1 %1,5-2 iken, Tiirkiye’de Izmir
bolgesinde yapilan prevalans ¢alismasinda AS prevalansi %0,49, SpA prevalansi
%1,05 saptanmistir (23-25). Hastalarin ortalama %80’inde semptomlar 30 yasindan

once ¢ikmaktadir, 45 yasindan sonra ilk semptomu olanlarin oran1 %5 ten azdir (26).



2.3. Spondiloartrit Patogenez

SpA gelisme mekanizmasi birgok faktorle iligkilendirilebilir. Bunlardan biri de
bariyer fonksiyonunun bozulmasidir. Ornegin PSA dermal bariyerin, enteropatik artrit
mukozal bariyerin bozulmasiyla baslar (27). Kommensal bakterilere viicudun verdigi
anormal immiin yanit, SpA’da gelisen inflamasyonun tetikleyicisi olabilir. Mekanik
stresin de inflamasyonu tetikleyici olabilecegi 6ne siiriilmektedir. Stk mekanik strese
maruz kalan yerler (6rn: SI eklem, omurga eklemleri, entezis bdlgeleri, aortik kok,
iivea gibi...) inflamasyonun basladigi yerler olarak kabul edilebilir (27, 28).
Inflamasyonun baslangicinda dogal immiin yamt etkili olmaktadir. Bu mekanizma
dogal immiin hiicrelerinin inflamasyonu baslatmadaki roliinii gdsteren fare

deneyleriyle kanitlanmigtir (29).

HLA-B27 pozitifligi hastalik gelisiminde 6nemli bir role sahiptir. HLA-B27
pozitifligi saglikli popiilasyonda %8-10 goriiliirken, AS hastalarinda %80-90 gortiliir
(30). Tirkiye’de yapilan bir ¢alismada ise AS hastalarinda pozitiflik oran1 %70
bulunmustur (31). HLA-B27, hiicre i¢i proteinlerin yikimi ile ortaya ¢ikan peptitleri,
B2-mikroglobiilin ile birlikte {i¢ molekiillii bir bilesik olusturarak baglar ve bu
peptitleri antijen sunan hiicreler tizerinde sitotoksik T hiicrelerine sunar. HLA-B27’nin
hastalik olusumuna nasil bir katki sundugu tam olarak aciklanamasa da yaygin olarak
kabul edilen birkag goriis bulunmaktadir. Antijen sunan hiicreler major
histokompatibilite kompleksi (MHC)-1 ile mikrobiyal antijenleri sitotoksik T
hiicrelerine sunar, bu hiicreler yapisal benzerlik nedeniyle eksojen antijenleri
eklemlerdeki kikirdak antijenleri gibi kendi antijenleri ile karistirabilir ve kendi
antijenleri ile ¢apraz reaksiyona girmesi inflamasyona sebep olabilir (32). HLA-
B27°nin mikrobiyomu kontrol edici etkisi de mikrobiyom iliskili inflamasyonun
baslangicina sebep olabilir. Monositik hiicre hatlar1 tizerinde yapilan in vitro ¢alismada
HLA-B27 ekspresyonun Yersinia spp. ve Salmonella spp. kolonizasyonunu
kolaylastirict etkiye sahip oldugu goriilmiistiir (33). Ancak mikrobiyom ftizerindeki
etki agisindan in vivo g¢aligmalara ihtiya¢ bulunmaktadir. Ayni zamanda HLA-B27
molekiiliinlin hatali katlanmasinin inflamasyonu tetikledigi diisiiniilmektedir. Hatali
katlanan proteinlerin endoplazmik retikulumda (ER) birikimi ER’de strese yol acar ve

bu stres IL-23 ve IL-17 salinimin tetikleyerek, T lenfositlerin ve natural killer



hiicrelerinin (NK) aktivasyonuna neden olmaktadir (34). Bir diger hipotez ise B2
mikroglobiilin igermeyen 2 agir zincirin homodimer olusturarak Siif II MHC gibi
davranmasidir. Hatali homodimerler antijen sunan hiicrelerde hiicre yiizeyinde
eksprese edilir, IL-23 reseptorii pozitif T hiicrelerini uyararak IL-17 tiretimine sebep
olup inflamasyonu baslatabilirler (35).

HLA-B27 varligt tek basina patogenezi agiklamaya yetmez. Cinko
metallopeptidazlar M1 ailesinden endoplazmik retikulum aminopeptidaz (ERAP) 1,
ERAP2 ve puromisin duyarli aminopeptidaz (NPEPPS) genlerinin AS ile iliskili
oldugu gosterilmistir. Bu genler tarafindan kodlanan proteinler, hiicre iginde tiretilen
peptitleri HLA molekiilleri tarafindan sunulmasi i¢in uygun uzunluklara kirpar (36).
Hiicre icinde parcalanip yiizey molekiillerince eksprese edilmesi planlanan proteinler,
once ubikuitize edilir ve proteozom tarafindan peptitlere ayrilir. Smif I MHC
molekiilleri iizerinde sunulmasi i¢in fazla aminoasitlerinden ayrilmasi gereken
peptitler, endoplazmik retikulum (ER) i¢ine girer, ERAP1 ve ERAP2 ile kesilir. Uygun
uzunluktaki peptitler, peptit-HLA-B27-Beta 2 mikrogloblin heterotrimerleri olusturur.
Bu kompleks daha sonra kilif protein kompleksi II (COPII) vezikiilleri ile ER’den
ayrilir, golgi aygiti ile hiicre ylizeyine tasimir. Degisen ERAP1 veya ERAP2
aktivitelerinin bir sonucu olarak anormal peptit kompleksleri olusabilir, bu da anormal
heterotrimerler ile sonuglanir. Kararsiz heterotrimerler, ER'de birikerek, katlanmamais
protein cevabin1 (UPR), ER ile iliskili protein yikimmi (ERAD) ve otofajiyi
tetikleyebilir. Ayrica, yanlis katlanmig HLA-B27'nin serbest agir zincirleri, dimerler
olusturmak igin birlesebilir. Bu da daha 6nceden bahsedildigi gibi 1L-23 reseptorii

pozitif T hiicrelerini uyararak inflamasyonu baslatabilir (37).

2.4. Klinik bulgular
2.4.1. inflamatuar Bel Agrisi

Inflamatuar bel agris1 AKSSpA’nin en 6zgiin bulgusudur. Bel agrisinin yasam
boyu prevalansinin %84, kronik bel agrisinin ise %23 oldugu bildirilmistir (38).
Tiirkiye’de yapilan kapsamli epidemiyolojik bir ¢caligmada ise bel agris1 prevalansi
%41,5, 3 aydan uzun siiren bel agrisi prevalansi ise %20,7 saptanmistir (39). Bel agrist

semptomunun bu kadar sik goriilmesi nedeniyle inflamatuar bel agrisini, non-



inflamatuar bel agrisindan ayirmak énemlidir. Inflamatuar bel agrisi sabahlar1 daha
kotii olup giin icinde azalan ve egzersizle rahatlayan agr1 ve tutuklukla karakterizedir.
Tutukluk siklikla 30 dakikadan uzun siirmektedir (3). Hastalar genelde uykuya
dalmakta zorluk ve dinlenmekle rahatlamayan bel agrisi ve yer degistiren kalca agrisi
ile basvururlar. Yer degistiren kalga agris1 SI eklemin tutuldugunu gésteren daha
spesifik bir semptomdur. Bel agrisi tipik olarak non-steroid anti inflamatuar ilaglara
(NSAII) iyi yanit verir. Eger sakroiliit zamanla ankiloza ilerlerse, inflamatuar bel
agris1 azalir ancak fonksiyonel kisitlilik gelisir. Inflamatuar bel agrisini tanimlamak
icin benzer 0zgiilliik ve duyarlilikta 3 kriter gelistirilmistir. Calin ve arkadaglarinin
1977°de yayinladig: kriterlere gore 40 yasindan 6nce baslangi¢, 3 aydan uzun siiren
bel agrisi, sinsi baslangi¢, sabah tutuklugu, agrinin egzersizle azalmasi kriterlerinin
4ini karsilayan bir bel agrisi inflamatuar bel agrist olarak tanimlanir (40). 2006
yilinda yayinlanan Berlin kriterlerinde sabah tutuklugunun >30 dk siirmesi, egzersizle
diizelme, agr1 nedeni ile gecenin ikinci yarisinda uyanma ve gezici kalga agrisi
kriterlerinden 2’den fazlasini karsilamasi inflamatuar bel agris1 tanisi koydurur (41).
2009 yi1linda ASAS uzmanlar tarafindan gelistirilen kriterlerde ise baslama yas1 <40
yil, sinsi baslangig, egzersizle diizelme, istirahatle diizelmeme, gece agrisi
kriterlerinden 4 ve iizeri kriterin karsilamasi inflamatuar bel agrisi olarak tanimlanir

(40).
2.4.2. Ankiloz

SpA tanisi olan hastalarda en biiyiik endiselerden biri ankiloz gelismesidir.
Lumbar lordozun kaybolmasi ankilozun ilk bulgusu olabilir, bunu torasik hiperkifoz
ve bas onde postiir izler. Spinal mobilite her yone kisithidir. Kisitl gdgiis duvar
hareketleri olanlarda, vital kapasite (VC) azalir ve fonksiyonel rezidual kapasite artar.

Kalga eklemi etkilendiginde 6ne egilme zorlagir (42).
2.4.3. Kiriklar

SpA’lar inflamasyon bolgelerinde yeni kemik olusumu ile karakterize olsa da,
uzun siireli SpA da osteoporoz siklig1 artmistir ve kirik riskinde artis ile karakterizedir.
Yavas seyirli bel agrisinin iistiine eklenen ani baslangich siddetli agr1 varliginda

vertebra kirigindan siiphelenilmelidir (43).



2.4.4. Periferal Artrit

Periferal artrit tipik olarak asimetrik, oligoartikiilerdir ve genellikle alt
ekstremiteleri tutar. Ust ekstremite artriti PsA’ya eslik eder. Bilateral simetrik
poliartrit romatoid artrit (RA)’te de goriilebilir, ayiric1 tanida distal interfalengial

eklemlerin tutulumu kullanilabilir (44).
2.4.5. Daktilit

Daktilit SpA’nin karakteristik bulgusudur ancak tamamen spesifik degildir.
Daha ¢ok reaktif artrit, PSA ve undiferansiye SpA alt gruplarinda goriiliir. Sinovitin
aksine sislik eklemde smirli degildir ve tiim parmagi etkiler. Sinovit, entezit,

tenosinovit ve yumusak doku sisliginden olusur (45).
2.4.6. Anterior Gogiis Duvari Agrisi ve Aksiyel Eklem Tutulumu

Anterior gogiis duvart agrisi bir kohort ¢alismasinda AS hastalarinda %44,6
oraninda goriilmiistiir. SK, MS ve sternokostal artritle iligkilidir ve azalmis gdgiis
ekspansiyonuna sebep olur (13, 46). AksSpA’da kalga ve omuz eklemlerinin tutulumu
stk goriiliir ve aksiyel iskeletin bir parcasi olarak degerlendirilir. Hastalik stiresi
ilerledik¢e tutulma orani artar, 6zellikle kalga ekleminin daralmasi ve ankilozu
fleksiyon deformitesine neden olabilir. Hareket kisitliligina sebep olanlarda artroplasti
yapilmalidir (47). Omuz ckleminde tutulan bolgeler rotator kaf tendiniti,
akromiyoklavikiiler eklem tutulumu, supraspinatus enteziti olarak sayilabilir.
Humerus baginin hem erozyonu hem de glenoide ankilozu goriilebilir. Klinik olarak
agr1 ve hareket kisitlilig1 olarak karsimiza cikar ancak kalca eklemine gore daha az

ozirliliige sebep olur (48, 49).
2.4.7. Entezit

Tendon, ligament, fasya veya eklem kapsiiliiniin kemige yapisma yerlerine
entezis denmektedir. Entezis bolgelerinde agrili inflamasyon SpA’nin karakteristik
ozelliklerindendir. En sik goriilen entezit, topuk agrisidir ve Asil tendonu veya plantar
fasyanin iflamasyonu nedeniyle olugsmaktadir. Agri en ¢cok sabah kalkar kalkmaz yere

basmakla olusur ve giin i¢inde hareketle azalir (3). Diger entezis bdlgeleri iliyak krest,



anterior tibial tiiberosite ve anterior gogiis duvari gibi bolgelerdir. MR ve
ultrasonografi (USG) enteziti iyi gosteren goriintileme yontemleridir. Entezit
skorlamasinda Maastricht Ankylosing Spondylitis Enthesitis Score (MASES), Leeds
Enthesitis Index (LEI), Spondyloarthritis Research Consortium of Canada (SPARCC)
6lgekleri kullanilabilir (50, 51).

2.4.8. Ekstraartikiiler tutulumlar

Ekstraartikiiler bulgular arasinda g6z tutulumu, kardiyak ve pulmoner tutulum,
renal tutulum, dermatolojik ve gastrointestinal tutulum sayilabilir. Akut anterior iiveit
AS’de en sik goriilen ekstraartikiiler tutulumdur ve %20-30 hastada goriiliir, birden
fazla atak goriilebilir (52). Tek tarafli goz agrisi, kizariklik, fotofobi, lakrimasyonda
artis ile karakterizedir. Tedavi ile ataklar 2-3 haftada kaybolur, tekrarlayan ataklarin
ana komplikasyonu sinesilerdir. PSA ve enteropatik artrite eslik eden iiveit siklikla
kronik ve bilateraldir, posterior elemanlari da igerebilir (53).

Kardiyak tutulum nadiren izlenir, genellikle sessiz seyirlidir ve uzun yillar
icerisinde gelisir. En sik tutulumlar atrioventrikiiler ve interventrikiiler iletim
bozukluklari, aortit ve aort yetmezligidir (54).

IgA nefropatisi ve amiloidozis AS hastalarinda bildirilmistir ancak nadir
goriilen bir tutulumdur. Aym1 zamanda NSAII kullanim1 da nefrotoksik etkisiyle renal
hasara sebep olabilmektedir (55). Inflamatuar bagirsak hastaliklar1 (IBH), siklikla
SpA’ya eslik etmektedir ve kanli, mukuslu ishal ile karakterizedir. AS tanili ve klinik
olarak semptomu olmayan hastalardan alinan kolonoskopik mukozal biyopsilerde
%20-70 oraninda mukozal inflamasyon gosterilmistir. Takibinde bu hastalarin
%6’sinda IBH gelistigi gdzlenmistir. Enteropatik artriti olan hastalarin grafileri
incelendiginde sakroiliit ve spondilit siklikla gériilmektedir. Si tutulum AS’de oldugu
gibi simetriktir, cogunlukla IBH’tan sonra baslar ve IBH aktivasyonundan bagimsiz

olarak ilerler (42, 56).
2.4.9. Akciger Tutulumu

SpA hastalarinda yapilan genis bir ¢alismada AS hastalarinin %1,3’linde
pleuropulmoner tutulum bildirilmistir (57). Bu tutulumlarin ¢ogu apikal fibrobiilloz

degisiklikler seklindedir, ancak hastalarin akciger BT’leri incelendiginde akciger



parankiminde degisik oranlarda tutulumlar saptanmaktadir. G6gilis duvari patolojileri
de hesaba katilmalidir.

AS hastalarinda KV, intervertebral ve sternokostal eklemler ve ¢evresindeki
tendonlarda enflamasyon nedeniyle toraksta ilerleyici fibrozis, ossifikasyon ve fiizyon
gelismektedir. Goglis duvarinin kronik immobilizasyonu ise interkostal kaslarda
atrofiye neden olur ve solunum Kkapasitesi etkilenir. Akciger apikal bolgesinde
fibrokistik lezyonlarin nasil gelistigi tam olarak aydinlatilamasa da, gégiis duvarinin
rijiditesinden dolay1 tam olarak havalanamama, apikal bolgede asir1 mekanik stres
hipotezi, 6zafagus disfonksiyonu, tekrar eden aspirasyon pnomonisi ve hava yolu
inflamasyonu olas1 nedenler arasinda sayilabilir (58).

Giliniimiizde SpA hastalarinda akciger patolojileri; goglis duvari tutulumu,

pleuroparankimal tutulum ve havayolu hastaliklar1 olarak {i¢ grupta incelenebilir

(Tablo 2.1).

Tablo 2.1. Spondiloartrit hastalarinda akciger tutulum paternleri

Tutulum alanlari Hastaliklar/ Bulgular
Goglis  duvart  ve  ventilasyon | GOglis 6n duvari agrisi
aparatlari ile ilgili sorunlar Restriktif akciger hastaligi
Obstruktif uyku apnesi
Pleuroparankimal hastaliklar Apikal fibrosis

Spontan pndmotoraks
Asemptomatik bilgisayarli tomografi
anormallikleri

Hava yolu hastaliklar Krikoaritenoid artrit

Kronik obstruktif akciger hastaligi

Gogiis 6n duvari eklemlerinin tutulumu AkSSpA hastalarinin hayatlari boyunca
%30-60 siklikla goriilebilmektedir. Gogiis 6n duvarinda agr1 SK, sternokostal ve MS
alandaki enflamatuar-entezal degisiklikler nedeniyle olmaktadir. AS hastalarinin fizik
muayene bulgulari arasinda gogiis ekspansiyonu 6l¢iimii bulunur ve yasa ve cinsiyete
gore azalmig olmasi modifiye New York (mNY) kriterleri arasinda yer almaktadir
(59). Genellikle gogiis 6n duvart AS hastalarinda daha ileri evrede etkilenmeye
baslamaktadir. Enflamasyon ilk basta sternokostal eklemde baglamakta, daha sonra
diger alanlara yayilmaktadir. Hastalarda yer alan torakal bolge tutulumuna bagh
kifotik degisikler de mekanik yiik olusturarak gogiis ekspansiyonunda bozulmaya

neden olmaktadir (60).
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AS hastalarinda farkli ¢aligmalarda %20-57 arasinda degisen restriktif patern
bildirilmektedir. AS hastaliginin hafif tutulumlarinda ortalama akciger total kapasitesi
beklenenin %89'una, ileri evre AS hastalarinda ise bu oran %60"'mna kadar diismektedir.
Genel olarak VC ve total akciger kapasitesi (TLC) hafif¢e azalmistir, bu parametreler
hastalik ciddiyeti ve gogiis kafesinin genisleyebilmesi ile iliskilidir. Restriktif patern
gelisen hastalarda fizik muayenede daha belirgin kisitlama vardir, gogiis ekspansiyonu
belirgin kisitlanmistir (61). AS hastalarinda obstriiktif uyku apnesi normal
popiilasyona gore daha sik saptanmistir. Ozellikle daha ileri yasta, hastalik siiresi uzun
AS hastalarinda daha siktir. Obstriiktif uyku apnesi olan bireylerde yorgunluk,
hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik daha sik olmasi nedeniyle klinisyenlerin bu
acidan dikkatli olmas1 gerekmektedir (60).

AS hastalarinda akciger tutulumu esas olarak apikal fibrokistik hastalik olarak
goriilmektedir. Gortilme sikligr farkli serilerde %1,3 ile 30 arasinda degismektedir.
Apikal fibrobiilloz hastalik siklikla erkeklerde (oran 50/1) ve hastaligin ilerleyen
déneminde goriiliir. Hastaligin erken déneminde unilateral goriiliir, hastalik siiresi
arttikga bilateral goriilmeye baglar. Apikal fibrozis genelde asemptomatiktir, ancak
ileri olgularda Oksiiriik, balgam veya dispne gelisebilir. Akciger apeksindeki kist ve
kavitelerde siiperenfeksiyon ya da spontan pnomotoraks goriilebilir. Aspergillus
fumigatus kavitelerde en sik izole edilen mikroorganizmadir (62).

AS hastalarinda daha ¢ok asemptomatik olmak iizere nodiil, kist formasyonu,
kaviteler, fibrozis, bronsektazi gibi birgok toraks BT bulgusu saptanabilmektedir. 2012
yilinda yapilan sistematik derlemede, 10 c¢alisma degerlendirilmis ve toplam 303

hastanin sonuglar1 Tablo 2.2’de verilmistir (63).
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Tablo 2.2. Ankilozan spondilit hastalarinda toraks bilgisayar tomografi bulgular

Bulgular %
Herhangi bir anormallik 61,0
Apikal fibrozis 6,9
Amfizem 18,1
Bronsiektazi 10,8
Buzlu cam goriintiisii 11,2
Non-spesifik interstisyel anormallikler 33,3
Lenfadenopati 2,9
Plevral kalinlasma 17,4
Mikronodiiller 10,8
Pulmoner Kist 1,3
Bronsiyal duvar kalinlagmasi 7,9
Subplevral bant 3,9
Parankimal bant 15,1
Bleb 3,3
Interlobiiler septal kalinlagmalar 10,2
Lineer septal kalinlagsmalar 6,9

2018 yilinda AS hastalarinda kronik obsrtuktif akciger hastaligi (KOAH)
sikligimnin degerlendirildigi popiilasyon bazli bir ¢aligmada AS hastalarinda KOAH
sikligi kontrol grubuna gore daha fazla bulunmustur (%4.8 ile. %2.1, p<0.001) ancak
AS hastalar1 kontrol grubuna goére daha fazla sigara igmektedir (%46 ile %18,
p<0.001). Cok degiskenli analizde AS hastalarinda KOAH gelisiminin sigaradan
bagimsiz bir risk faktorii oldugu bulunmustur (OR 1.22 (%95GA 1.10-1.47, p=0.031).
Sigaranin AS prognozunda rol oynadigi bilindigi i¢in sigaranin hem AS hem KOAH
icin ortak bir risk faktorii olup olmadigi dogrulanmalidir (64).

AS hastalarinda akciger tutulumu varhiginda O6zgiin bir tedavi sekli
bulunmamaktadir. Fibrobiilloz hastalik nedeniyle akcigerde sekonder enfeksiyonlar
varliginda gerekli antibiyotik veya antifungal tedavi verilmelidir. Destriiktif
enfeksiyonlara bagli kanama varliginda cerrahi tedavi gerekebilir. Gogiis duvari
tutulumu olan hastalarda akciger ekspansiyonunu artiracak solunum egzersizlerinin
hastalara ogretilmesi ve diizenli uygulanmasi 6nemlidir. AS ve KOAH arasindaki

iliskiden dolay1 sigara kesilmesi konusunda hastalar her vizitte uyarilmalidirlar (58).
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2.5. Fizik Muayene Bulgulari

Fizik muayene bulgular1 cogunlukla eklem hareket kabiliyetini 6lgen testlere
dayanir. Spinal mobiliteyi 6l¢en testler bunlarin basinda gelir. Hastaligin ilerlemesiyle
gelisen sindezmofitler ve faset eklem ossifikasyonu spinal eklemlerin hareket
kabiliyetini kisitlar. Muayenede lomber omurganin 6ne fleksiyon, hiperekstansiyon
veya lateral fleksiyonunda azalma saptanabilir. Lomber lordozda azalma siklikla ilk
bulgudur. Schober testi ve lateral lomber fleksiyon testleri spinal mobiliteyi 6l¢gmede
kullanilan testlerdir.

Goglis ekpansiyonu KV ve kostokondral eklem tutulumunu degerlendirmek
i¢in kullanilir. 4. interkostal aralik ya da meme basi hizasindan 6lgiilebilir. 5 cm’nin
alti  Olgimler eklem tutulumunu telkin eder (65).Yas ilerledikce gogiis
ekspansiyonunda azalma goriiliir, erkeklerde kadinlara gére daha yiiksek ekspansiyon

kapasitesi vardir (Tablo 2.3 ve 2.4).

Tablo 2.3. Kadinlarda normal popiilasyodaki gogiis ekspansiyonu

Yas 15-24 25-34 35-44 45-54 55-64 65-74 75+
Ortalama ve SD | 5,5 (L,6) | 5,5 (1,6) | 4,6 (1,0) | 4,8 (14) | 3,8 (L4) | 3.8(1,3) | 2,4(0,9)
Range 36-95 3076 2771 [26-75 |1059 1163 |11-42
Tablo 2.4. Erkeklerde normal popiilasyodaki gogiis ekspansiyonu

Yas 15-24 25-34 35-44 45-54 55-64 65-74 75+
Ortalama ve SD | 7,0 (2,0) | 7,4 (16) | 6,6 (2,1) | 6,0(2,.1) | 55(1,9) | 4,0 (1,3) | 2,8(0,7)
Range 4,0-10,0 | 4395 |34-118|2,7-10,7 1,792 | 2,057 2041

Entezis bolgelerinde inflamatuar karakterdeki agrilar (Asil tendonu, plantar
fasya insersiyosu, iskial tuberositas, kostokondral ve MS bileskeler vb.) muayenedeki
hassasiyet ile teyit edilmelidir. Ozellikle yataktan kalktiktan sonra yere ilk basildiginda
olusan topuk agrisi, Asil ve plantar fasiya enteziti igin tipiktir. Sakroiliit
degerlendirmesi igin ST kompresyon testi ve FABER (fleksiyon abduksiyon eksternal
rotasyon) testi uygulanabilir. Hastanin postiirii bize énemli bilgiler saglar. ilk bulgu
lomber lordozun kaybidir. Hastalik ilerledikge torasik kifoz artis1 ve boynun one

egilmesi (bas 6nde postiir) eslik eder. Oksiput-duvar mesafesi veya tragus duvar

mesafesi, servikal mobilite ve artmig kifozu gosteren degerli bir 6l¢timdiir (3, 42).
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2.6. Laboratuvar Bulgular

SpA icin tamisal bir laboratuvar testi yoktur. %40 hastada eritrosit
sedimentasyon hizi (ESH) ve C-reaktif protein (CRP) ytiiksektir. CRP degeri yiiksek
olan nr-AkSpA’da radyografik progresyon goriilme riski yiiksektir. Ayni zamanda
CRP yiiksekligi Anti-TNF tedaviye iyi yanit1 ongérmede kullanilan bir parametredir
(66). Hafif diizeyde normokrom normositer anemi, kronik hastaliga bagli inflamasyon
nedeniyle goriilebilir. Alkalen fosfataz degeri bazen yiiksek saptanabilir ancak hastalik
aktivitesi ile korele degildir. HLA-B27 pozitifligi AS hastalarinin %80-90’1inda
goriiliir ancak pozitif olmasi tan1 koydurucu degildir ¢linkii saglikli popiilasyonda %8-
10 arasinda goriiliir. Daha ¢ok goriintiileme bulgulari tanisal olmayan hastalarda tantya

yardimet olarak kullanilir (30, 42).
2.7. Goriintiileme Yontemleri
2.7.1. Konvansiyonel Radyografi
2.7.1.1. Sakroiliak eklem goriintiilemesi

SpA’da konvansiyonel radyografik tekniklerle omurga, Si eklem ve periferal
eklemlerde bazi yapisal degisiklikler goriiliir. Ancak bu bulgular erken tani igin
yetersizdir, ¢linkii diiz grafide goriilebilen degisiklikler inflamasyonun kendisinden
cok inflamasyonun kronik degisikliklerini gosterir. Radyografik sakroiliit AS’nin
tanisal bulgular arasindadir ancak radyografik degisikliklerin gelismesi yillar siirer.
Karakteristik radyografik bulgular ilk olarak iliak kartilajda subkondral erozyon ve
eklem araliginda genisleme ile baslar, daha sonra yeni kemik olusumu bulgulari olan
reaktif skleroz, eklem araliginda daralma ile devam eder ve total ankiloz ile sonuglanir.
AS tanisinda ST eklemlerdeki yapisal hasar bulgular1 dért evrede smiflanir. Evre 0:
Normal, Evre 1: Siipheli, Evre 2: Si eklem mesafesinde degisiklik olmaksizin minimal
skleroz/erozyon, Evre 3: Bariz degisiklik, skleroz, erozyon, SI eklem araliginda
degisiklik (genisleme ya da daralma), fokal ankiloz, Evre 4: Total ankiloz. mNY
kriterlerine gére AS tanisi i¢in bilateral Evre 2-4 sakroiliit ya da unilateral Evre 3-4
sakroiliit bulgularinin olmasi gerekmektedir (65, 67). (Tablo 2.5 Modifiye New York

kriterleri)
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Tablo 2.5. Ankilozan Spondilit i¢in Modifiye New York kriterleri

1. Klinik kriterler
Uc aydan daha fazla siiredir inflamatuar bel agrisi
Lomber omurga hareketlerinin hem sagittal hem de frontal planlarda kisitlanmasi
Gogiis ekspansiyonunda benzer yas ve cinsiyete gore azalma
2. Radyolojik kriterler
Sakroiliit bilateral evre > 2 veya unilateral evre 3-4

AS tanist icin klinik kriterlerden en az biri ve radyolojik kriter olmas1 gerekmektedir.

2.7.1.2. Spinal gériintiileme

AksSpA’l1 hastalarda omurgada vertebra korpusu, ligamanlar, diskovertebral
tinite ve vertebral kolonun sinoviyal eklemlerinde (faset eklemler, KV eklemler ve
KT eklemler) tutulum goézlenebilir. Radyografik bulgular; erozyon, skleroz, kare
vertebra, entezopati, disk kalsifikasyonu, sindesmofit, kemik kopriilesme, vertebral
ankiloz/bambu omurga) ve osteoporoz (osteopeni, spinal kirik) olarak
siiflandirilabilir. Vertebra korpuslariin iist ve alt kdselerinin erozyonu nedeniyle
kare vertebra goriintiisii olusur. Parlayan koseler (shiny corners) vertebra korpusunun
iist ve alt son plaklarinda entezit bolgelerinin sklerozu sonucu olusur. Anulus
fibrosus ossifikasyonu sonucu sindezmofitler gelisir, hastalik ilerledik¢e
sindezmofitler birbiriyle birleserek bambu kamig1 goriintiisii olusturur (67). Yapisal
hasarin izlenmesi i¢in tan1 aninda ve sonrasinda 2 yilda bir vertebra grafilerinin
istenmesi Onerilir. Hastalarda torakal omurgalarda da degisiklikler sik goriilmesine
ragmen Uste binen akciger dokusu nedeniyle genelde degerlendirmeler servikal ve
lumbar vertebralar ile yapilmaktadir. Modifiye Stoke Anylosing Spondylitis Spine
Score (MSASSS) vertebrada radyolojik ilerlemeyi 6lgen bir skorlama sistemidir, C2-
T1 ve T12-S1 vertebralar arasi her bir vertebrayi tek tek skorlar. 0: normal, 1:
erozyon, skleroz 2: sindesmofit, 3: kopriilesen sindesmofit olarak 6lgtimler

degerlendirilir. Maksimum aliabilecek puan 72’dir (68).

2.7.2. Manyetik Rezonans Goriintiileme
2.7.2.1 MR da sakroiliak eklem goriintiileme
MR inflamatuar lezyonlar1 diiz grafide goriilmeden &nce tespit eder. MR da SI

bolgede tespit edilen inflamasyon, AkSSpA ig¢in Uluslararasi Ankilozan Spondilit
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Degerlendirme Toplulugu (Assessment of Spondyloarhritis International Society,
ASAS) kriterlerinde major kriterlerden birini olusturur. Konvansiyonel radyografide
bulgu saptanmayip SpA i¢in siiphenin yiiksek oldugu durumlarda MR tetkiki taniya
faydali olacaktir. T2 agirlikli yag baskili spin eko seanslar ve short time inversion
recovery (STIR) sekanslar1 kemik iligi deminin tespiti i¢in tercih edilen sekanslardir.
ASAS/OMERACT (Outcome Measures in Rheumatology Clinical Trials) ¢alisma
grubun pozitif MR i¢in tanim olusturmustur (65). Bu tanima gore asagidaki bulgular
tan1 i¢in gereklidir:
v' Sl eklemlerde inflamatuar lezyonlar, kemik iligi 6demi ya da osteitin tipik
anatomik bolgelerde goriilmesi (subkondral ya da periartikiiler)
v" Soliter kemik iligi 6demi goriildiigiinde, en azindan iki ardigik kesitte
izlenmeli,
v' Eger tek kesitte birden fazla kemik iligi 6demi goriiliirse, tek kesit yeterlidir.
v' Sinovit, entezit, kapsiilit varhig: eslik eden osteit ya da kemik iligi 6demi

yoklugunda tani igin yeterli degildir(69).
2.7.2.2 MR da spinal gériintiileme

MR kullaniminin yayginlagmasi hastaligin radyolojik olarak daha erken
taninmasina olanak saglamistir. MR da SpA’nin vertebra tutulumlari ilk defa 2009°da
tanimlanmis, pozitif MR bulgulart ise 2012°de ASAS/OMERACT calisma grubu
tarafindan yaymlanmistir (70). Calismada KV eklemlerde erozyon, ankiloz ve yag
depolanmasi lezyonlar1 tanimlanmis ancak iizerinde az calisilan bir konu olmasi
nedeniyle daha ¢ok vertebra koselerinde yag depolanmasi ve sindesmofitlerin olmasi
tizerine durulmustur. 2022’de ise ASAS grubu tarafindan MR lezyonlarinin tanimi i¢in
giincelleme gelmistir. Buna goére lezyonlar vertebra santrali ve lateralini ilgilendiren
lezyonlar olarak iki kisimda incelenmistir. KV eklem santral lezyonlar iginde, KT

eklem lateral lezyonlar i¢inde tanimlanmigtir (71).

2.7.3. Bilgisayarh Tomografi
Bilgisayarl: tomografi, SI eklemin karmasik anatomisi nedeni ile yapisal
hasarin degerlendirilmesinde konvansiyonel radyografiye gore avantaj saglar. AS

hastalarinda yapisal hasarin takibinde diisikk doz BT ile konvansiyonel radyografi
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karsilagtirildigr prospektif bir calismada, BT’nin o6zellikle torakal vertebrada
progresyonun izleminde radyografiye gore daha duyarli oldugu bildirilmistir (72).
Ancak daha duyarli olmasina ragmen BT, AksSpA tanisinda, yiiksek radyasyon
maruziyeti nedeniyle rutin olarak kullanim1 bulunmamaktadir. Son zamanlarda diisiik
doz BT teknolojisinin gelismesi bu konuda 6nemli degisikliklere neden olmustur.
Disiik doz BT ile spinal bdlge yan1 sira posterior elemanlar da

degerlendirilebilmektedir.

2.7.4. Diger Goriintiileme Yontemleri ve Periferik Eklem Tutulumu

Kemik sintigrafisi duyarliligi yiiksek olsa da ve ozgilligii diisik olmasi
nedeniyle rutin olarak kullanilmamaktadir. USG ise uygulayici bagimli bir tetkiktir,
hem goriintiileme hem yorumlama i¢in standardizasyonu olmamasi nedeniyle tercih
edilmemektedir. Periferik eklem tutulumu SpA’li hastalarda en sik alt ekstremitede
asimetrik olarak gozlenmektedir. PsA’da ise simetrik poliartrit goriilmekte ve distal
interfalengeal eklemi tutmasi ile RA’dan ayirt edilmektedir. Tipik radyografik
bulgular eklem eflizyonu, entezopati, erozyon, yeni kemik olusumu, eklem araliginda
simetrik daralma ve ileri vakalarda ankilozdur. USG o6zellikle entezit erken tanisi igin
fayda saglar. Doppler goriintiilemede sinyal artis1 entezit lehine bir bulgudur (73).
Periferik tutulumda erken donemde USG ve MR, ge¢ donemde ise konvansiyonel

radyografi tani i¢in fayda saglar.
2.8. Smiflama Kriterleri

ASAS tarafindan SPA’leri siniflamak amaciyla 2009 yilinda AksSpA ve 2011
yilinda ise periferik SpA smiflama kriterleri gelistirilmistir. AkSSPA tanis1 i¢in klinik
tan1 koluna HLA-B27 pozitifligi eklenmesi, radyolojik olarak heniiz degisiklik
goriilmeyen donemde tan1 koyulmasina ve semptomdan tani anina kadar gegen siirenin
kisalmasina katkida bulunmustur. AkSSpA kriterleri bagvuru semptomlar1 cogunlukla
aksiyel sikayetleri olanda (inflamatuar bel, kal¢a agrisi, sabah tutuklugu)
uygulanirken, periferik SpA kriterleri bagvuru semptomlar1 daktilit, entezit, artrit ile
iligkili olup aksiyel semptomlar: silik olanlarda uygulanir. AkSSpA Kriterlerinde
baslangig 6l¢iitii erken baglangicli kronik inflamatuar bel agris1 olmasidir (<45 yas ve

>3 ay). Buna ek olarak goriintiileme bulgularinda SpA ile uyumlu goriintiileme ve 1
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SpA ozelligi olmas1 ya da HLA-B27 pozitifligi ve 2 SpA 6zelligi olmast olgunun
AksSpA olarak siniflandirmasini saglar (65). AKSSpA tanisi ikiye ayrilir. Radyografik
AksSpA ve nr-AkSpA. Radyografik AKSSpA i¢in hastanin mNY Kriterlerini
karsilayan SI grafisi olmasi1 gerekir, grafisi uyumlu olmayip MR bulgular1 uyumlu
olanlar ise nr-AksSpA grubunu olusturur (74). ASAS kriterlerinin AksSpA igin
duyarliligt %82,9, 6zgilliigl ise %84,4 olarak bulunmustur. Goriintiileme kolu ve
klinik kol olarak ayirilacak olursa goriintiileme kolunda duyarlilik %66,2, 6zgiillik
%97,3; klinik kolda ise duyarlilik %56,6 ve 6zgiilliik %83,3 olarak bildirilmistir (75).
Periferal SpA i¢in ASAS kriterlerinin duyarliligi %77,8, 6zgilligi ise %82,2 olarak
bulunmustur (76). Smiflama kriterleri tablo 2.6 ve 2.7°de gosterilmistir.

Tablo 2.6. Aksiyel Spondiloartritlerde ASAS siniflandirma kriterleri

<45 yas ve > 3 ay siireli inflamatuar bel agrisi

Goriintiilemede sakroiliit + >1 SpA bulgusu | HLA-B27 + >2 SpA bulgusu

SpA bulgusu:
Inflamatuar bel agris
Artrit

Entezit

Uveit

Daktilit

Psoriyazis

NSAII tedavisine iyi yanit
Inflamatuar bagirsak hastalig
SpA icin aile oykiisii
HLA-B27

CRP yiiksekligi

Tablo 2.7. Periferik Spondiloartritlerde ASAS simiflandirma kriterleri

Artrit, entezit ya da daktilit

>1 SpA bulgusu >2 SpA bulgusu
Uveit Periferal artrit
Psoriyazis Entezit

Inflamatuar bagirsak hastalig Daktilit

Oncesinde infeksiyon dykiisii Inflamatuar bel agrisi
HLA-B27 SpA i¢in aile dykiisii
Goriintiilemede sakroiliit
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2.9. Hastalik Aktivitesinin Takibi

SpA’ll hastalarda agr1 hastalik takibinde en 6nemli parametrelerden biridir.
Spinal agriy1 sorgulamak icin hastalara gecen hafta AS’ye bagli ne kadar agr1 hissettigi
ve ne kadar gece agrisi hissettigi sorulur. Numerik degerlendirme 6l¢egi (numeric
rating scale-NRS) veya Viziiel analog 6l¢egi (visual analog scale-VAS)’ne gore agriya
0 ile 10 arasinda bir puan verilmesi istenir. Tedaviye yanitta agr1 miktarinin ne kadar
azaldig1 Olgiliir. Global degerlendirme ise hastaligin genel olarak ne kadar aktif
oldugunu 6lgen bir 6lgektir. Hastalara “Gegen hafta hastaliginiz ne kadar aktifti?”
sorusu sorularak 0-10 arasinda puanlamasi istenir (65).

Agr tek basina hastalik degerlendirmesi icin yeterli degildir. Bu nedenle
hastalik aktivitesini degerlendirmek, ilag¢ tedavisine yamiti daha Olgiilebilir hale
getirmek i¢in hastalik aktivite indeksleri gelistirilmistir. Bunlardan en sik kullanilan
indeks, Bath Ankilozan Spondilit Hastalikk Aktivite Indeksi (Bath Ankylosing
Spondylitis Disease Activity Index -BASDAI)’dir. BASDAI’de hastalara yorgunluk,
aksiyel agri, periferal agri, entezopati, sabah tutuklugunun siiresi ve siddetini
derecelendirmesini isteyen toplam alt1 soru sorulur ve hastalarin bu sorular1 NRS ya
da VAS’a gore 10 puan iizerinden degerlendirmeleri istenir. Besinci ve altinci
sorulardan elde edilen puanlarin ortalamasi ile ilk dort sorudan elde edilen puanlar
toplanip elde edilen puan 5’¢ boliinerek BASDAI skoru hesaplanir. Toplam skor 0-10
arasindadir. BASDAI>4 olmasi hastanin aktif oldugunu gosterir. Olgiimler arasinda
%50°den fazla degisim olmasi ya da 2 birim degisiklik olmasi klinik 6nemi olan
degisiklik olarak kabul edilir (77).

AS Hastalik Aktivite Skoru (Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score -
ASDAS) ASAS tarafindan 2009 yilinda gelistirilen, ilk {ic sorusu BASDAI’daki
sorularla ayni olup, toplam bes sorudan olusan bir aktivite indeksidir. Hastalara
sorulara 0-10 arasi puan vermesi istenir. Sorular AS’ye bagli bel agrisi, periferal eklem
agrisi/sisligi, sabah katiliginin siiresi, hasta global degerlendirme ve ESH veya CRP’yi
igermektedir. Hastalik aktivitesi i¢in kestirim noktalar1 sunlardir: “inaktif hastalik
ASDAS <1,3”; “orta hastalik aktivitesi ASDAS 1,3- <2,1”; “yiiksek hastalik aktivitesi
ASDAS 2,1-3,5” ve “¢ok yiiksek hastalik aktivitesi ASDAS>3,5. ASDAS yanitinda
en az 1,1 birim iyilesme olmas1 klinik 6dnemli yanit olarak, en az 2 birim iyilesme

olmasi1 da major tedavi yaniti olarak tanimlanmistir (78).
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Bath AS Metroloji Indeksi (Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index-
BASMI)-3; modifiye Schober testi, servikal rotasyonlar, lateral spinal fleksiyon,
tragus-duvar mesafesi ve intermalleolar mesafenin 6l¢iildiigii kompozit bir indekstir
(79). 5 6lgim 0: hafif 1: orta 2: agir olarak kategorilendirilir ve toplam skor i¢in 5
Ol¢iimiin  skorlar1 toplanir. BASMI-3 skorlamasindan alinabilecek puan 0-10
arasindadir.

Fiziksel fonksiyonun degerlendirilmesi i¢in ise Bath AS Fonksiyonel Indeksi
(Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index-BASFI) kullanilir. Toplam on soru
sorulur, NRS veya VAS’a gore hastalar aktiviteleri 0: hi¢ zor degil, 10: maksimum
oranda zorlanma olarak derecelendirirler. 10 sorudan alinan puanlarin ortalamasi
BASFI skorunu verir (80).

Tedaviye yanitin degerlendirilmesinde kullanilmak iizere ASAS tarafindan
ASAS20, ASAS40, ASAS parsiyel remisyon kriterleri gibi kriterler gelistirilmistir. Bu
kriterler daha cok klinik ¢aligsmalarda tedaviye yanitin objektif degerlendirilmesi igin
kullanilir. Bu kriterler yukarida bahsedilen BASDAI, BASFI, hasta global ve agriy1
degerlendiren sorularin kombinasyonundan olusur. Bu parametrelerin {igiinde en az
%20 ve en az 1 birim diizelme olmasi ve geri kalan parametrede %20’den fazla ve 1
tiniteden fazla kotiilesme olmamast ASAS20 yaniti, ayni sekilde lic parametrede
%40’tan fazla ve 2 birimden fazla diizelme ve diger parametrelerde kotiilesme

olmamasi ise ASAS40 yanit1 olarak kabul edilir (81, 82).
2.10. Spondiloartritlerde Tedavi

Tedavide temel hedefler hastanin hayat kalitesinin artmasi i¢in, agri, tutukluk,
halsizlik gibi semptomlarin en aza indirilmesi, fonksiyonel kapasitenin korunmasi,
eklem tutulumlarinin komplikasyonlariin azaltilmasi (dorsal kifoz, servikal rotasyon,
spinal mobilite vb.), iskelet dis1 komplikasyonlarin (iiveit, aort yetmezligi, inflamatuar
bagirsak, psoriazis gibi) yonetimidir. Hastalik aktivitesinin ve tedaviye yanitin
degerlendirmesinin objektif takibi i¢in degerlendirme Olgekleri kullanilmalidir.
Hastalik genis bir spektrumu icerdigi i¢in tedavi bireysellestirilmelidir ve hasta ile

hekim tedavide yan etkiler ve beklentiler konusunda ortak karar vermelidir (83).
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2.10.1. Non- farmakolojik tedaviler

Non-farmakolojik tedavi yontemleri hastaliga tan1 koyuldugu andan itibaren
baslanmali, tiim hastalik seyri boyunca stirdiiriilmelidir. Fizyoterapi uygulamalari, tim
hastalarda hastalik evresinden bagimsiz olarak uygulanabilir. Temel yaklasim, yasam
boyu diizenli egzersizdir. Egzersizler her hasta igin bireysellestirilmelidir.
Bireysellestirme, hastanin egzersiz kapasitesi, ¢evresel ve psikososyal faktorleri,
aksiyel mobilite ve gogiis ekspansiyonu gibi objektif degerlendirmelere gore yapilir.
Yer ve su igi egzersizleri, fizik tedavi modaliteleri, is ve ugrasi tedavisi ve balneoterapi
bu yontemler arasinda yer alir. AkSpA’da egzersiz terapisinde amag; alt ekstremite,
sirt ve karin kaslarii gliglendirmek, omurga ve eklemlerin hareketliligini korumak ve
gelistirmektir (84). AS hastalarinda yapilan bir ¢alismada 6 haftalik ev egzersizi
programi sonrasi gogiis ekspansiyonunda, solunum parametrelerinde ve BASFI

skorlarinda iyilesme oldugu goriilmiistiir (85).

2.10.2. Farmakolojik tedaviler:

2.10.2.1. Nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar

NSAII’ler, tiim AksSpA hastalarinda semptomatik tedavide ilk basamakta yer
alir. Agrt ve tutukluk semptomlarinin giderilmesinde 48-72 saat gibi kisa bir siirede
etkilidir. Randomize kontrollii ¢aligmalarda hem selektif hem de nonselektif
siklooksijenaz (COX)-2 inhibitdrii NSAIQ’lerin plasebo ile karsilastirildiginda oldukca
etkin oldugu goriilmiistiir. Klinik caligmalar genelde radyografik AksSpA olgularinda
yapilmis olmakla birlikte, klinik deneyimler NSAII’lerin nr-AksSpA olgularinda da
etkili oldugunu gostermektedir. Bu nedenle nr-AksSpA’lar da AS gibi tedavi
edilmelidir. NSAIl’ler inflamatuar bel agris1 semptomlarnda yaklasik %70-80
oraninda rahatlama saglarken, kronik non-inflamatuar bel agrisinda NSAII tedavisinin
faydasi daha azdir. Bu fark ayni zamanda ayirici taniya da fayda saglar (86). Normalde
NSAIl’lerin optimal etkisine ulasmak i¢in 2 hafta ya da daha uzun siire gereklidir.
Bireyler arasinda cesitli NSAIl’lere yanit ve tolerans agisindan kisisel varyasyonlar
mevcuttur ve bir olguda etkili olan NSAII digerinde etki gdstermeyebilir. Bu nedenle
hastalarda bir NSAIl’ye yanitsizlik oldugunda baska bir NSAIi’ye sans vermek
gerekmektedir (87). NSAIil’ler hastalik progresyonunu o6nleyici ilaglar arasinda
say1lmasalar da 2 yi1l boyunca diizenli NSAII kullananlarla, ihtiya¢ duyduk¢a NSAII
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kullananlar ~ karsilastirildiginda; ~ diizenli NSAII  kullananlarda  radyografik
progresyonun daha az oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur (88). Yan etkiler en sik
gastrointestinal sistemde goriiliir. Dispepsi bulanti, gastrik iilser ve nadiren
gastrointestinal sistem kanamasi goriilebilir. Karaciger ve bobrek fonksiyon
bozukluklar1 goriilebilir. Kalp yetmezligi olan hastalarda voliim dengesini bozmasi
acisindan dikkatli olunmalidir. Trombotik yanit1 artirmasi nedeniyle kardiyovaskiiler
olaylara egilimi artirmaktadir. Astimi olan hastalarda hipersensitivite reaksiyonu

acisindan dikkatli olunmalidir (86).

2.10.2.2. Konvansiyonel hastalik modifiye edici anti-romatizmal ilaglar (Disease
modifying anti-rheumatic drugs-DMARDS):

Son yillarda TNF-a bloke edici ilaglarin kullanimim yayginlagmasiyla
konvansiyonel DMARD’larin kullanimi azalmistir. Amerikan ve Avrupa Tedavi
kilavuzlari, AksSpa’da siilfasalazin ve metotreksat kullanimin1 TNF-o bloke edici
ilaglarin kullanilamadig1 ve NSAIl’lerin fayda etmedigi hastalarla sinirlandirilmistir.
Siilfasalazin ve metotreksat periferik bulgularin baskin oldugu SpA’larda kullanilabilir
(83).

Stilfasalazin

Aksiyel semptomlarda ektisi arastirilan tek konvansiyonel sentetik DMARD olup
pleseboya gore aksiyel semptomlarda ve iiveit sikliginda azalma ile iliskili
bulunmustur (89, 90). MR skorlarinda anti-TNF’ye gore etkisi az olmakla birlikte
diizelme oldugunu gosteren g¢alismalar vardir (91). Ancak hastalik progresyonunu
engelledigini sOylemek i¢in sistematik caligmalara ihtiya¢ vardir. Siilfasalazin ile
uygun tedavi dozu 2x1.000 mg/giin olmakla birlikte, 3x1.000 mg/giin’e kadar
cikilabilir ve optimal etkiyi gormek icin dort-alti haftalik tedavi siiresi gereklidir.
Siilfasalazin ile tedavide en sik karsilasilan yan etkiler mide bulantisi, bas donmesi,
bas agris1 ve dokiintii olmakla birlikte nadiren goriilmesine ragmen ciddi yan etki
olmasi nedeniyle hastalarin ti¢ ayda bir notropeni agisindan tam kan sayimi ile
izlenmesi Onerilir (92).

Metotreksat
RA’nin temel tedavilerinden biri olmakla beraber SpA tedavisinde yeri kisitlidir.

Kilavuzlar tarafindan periferik semptomu agirlikli olan ve TNF-a inhibitorii
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kullanilamayan durumlarda kullanilabilecegi soylenmistir (83). Psoriatik artritte ise en
sik kullanilan konvansiyonel sentetik DMARD (csDMARD)’tir (93). Tedavi dozu 10-
25 mg/hafta olup yan etkiler arasinda bulanti, ishal, istahsizlik, stomatit ve alopesi en
sik goriilen yan etkilerdir. Sitopeni, karaciger testlerinde bozulma doza bagl olarak
goriilebilir. Nadir goriilen pulmoner toksisite ilag kesmeyi gerektirebilir. ilag yan

etkisini azaltmak i¢in beraberinde folik asit kullanim1 onerilir (94).
2.10.2.3. TNF-a bloke edici ilaglar

Biyolojik ilaglarin SpA tedavisinde kullanilmas: hastaligin seyrinde 6nemli
degisiklik saglamistir. Bu ilaglar hastalarin 6nemli bir boliimiinde semptom ve
bulgularda hizla diizelme, akut inflamasyonda azalma ve hastalik progresyonunda
yavaglama saglarlar. Yapilan ¢ok sayida ¢alisma ve meta-analizde CRP ve ESH gibi
inflamasyon belirteclerinde azalma, klinik skorlarda iyilesme, BASDAI, BASFI,
ASDAS gibi skorlarda azalma, MR bulgularinda kemik iligi, osteit gibi akut
inflamatuar degisikliklerde gerileme oldugu kanitlanmistir (44). Ayni1 zamanda
radyolojik progresyonu azalttifin1 gosteren uzun siireli gézlemsel caligmalar da
mevcuttur (95). TNF-a bloke edici ajanlar psoriazis, inflamatuar bagirsak hastaliklari,
tiveit, daktilit ve entezit gibi aksiyel iskelet dig1 tutulumlarin tedavisinde etkin olarak
kullanilabilir. Inflamatuar bagirsak hastaligi ve iiveitte monoklonal TNF-o
inhibitorlerinin kullanimi 6nerilmektedir (44). Biyolojik tedaviye baslamadan 6nce
hastaligin konvansiyonel tedaviye yanitsiz olmasi ve hastalik aktivitesinin yiiksek
olmasi gerekmektedir. Konvansiyonel tedaviye yanitsizlik AksSpA’da, en az iki farkli
NSAIl’nin her birinin en az iki hafta siireyle ve Onerilen maksimum dozda
kullanilmasina ragmen hastaligin aktif olmasidir. Yan etki ya da intolerans gelisimi
nedeniyle maksimum doza ¢ikilamamasi da biyolojik tedavi i¢in ydnlendiricidir.
Periferik artriti olan hastalarda en az ii¢ ay tam doz siilfasalazin kullanim1 ve lokal
glukokortikoid enjeksiyonuna ragmen aktif hastalik olmasi csSDMARD tedavisine
yanitsizlik olarak degerlendirilir. BASDAI >4 ve ASDAS>2,1 olmasi hastalik
aktivitesinin yliksek oldugunu gosterir. Biyolojik tedaviye karar verirken aktif
hastalig1 degerlendirmede, hastanin sikayetleri, hekimin degerlendirmesi, laboratuvar
testleri ve aktivite skorlari bir biitiin olarak degerlendirilmelidir. Tedaviye baglamadan

once hasta ve hekim, tedaviden beklentiler, fayda ve yan etkiler konusunda
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konusmalidir (96). SpA’da onay almis anti-TNF’ler infliksimab, adalimumab,
golimumab, sertolizumab, etanercept ve biyobenzerlerdir. AS’de biyolojik tedaviler
izerine yapilan meta-analizlerde; anti-TNF tedavilerin etkinlikleri ve gilivenlik
profilleri (enjeksiyon yeri reaksiyonu, enfeksiyon, ciddi enfeksiyon, yan etkiye baglh
ila¢ kesimi oranlari) birbirine benzer bulunmustur (83). TNF-a blokoérii kullanmamis
hastalarda; kisa hastalik stiresi, <40 yas, yiiksek CRP, HLA-B27 pozitifligi, entezit
yoklugu, iyi fonksiyonel durum biyolojik tedaviye iyi yanit1 6ngérmede yardimcidir
(97). Yan etkiler arasinda latent tiiberkiiloz reaktivasyonu, firsat¢i enfeksiyonlarda
artig, konjestif kalp yetmezliginde kotillesme sayilabilir. Demiyelinizan hastalik
gelisimi, nonmelanoma cilt kanseri riskinde artig izlenebildigini gdsteren ¢aligmalar

mevcuttur (42).
2.10.2.4. Interlokin-17 inhibitorleri

SpA’larin patofizyolojisindeki rolii kesfedildikten sonra IL-17 inhibitorleri
gelistirilmistir. Iksekizumab ve sekukinumab radyografik ve non-radyografik
AKSpA’da onayli iki IL-17 inhibitoriidiir. ACR 2019 tedavi kilavuzuna gore anti-TNF
tedavi IL-17 inhibitorlerine gore oncelikli tercih edilmelidir ancak, anti-TNF ilaca
yanitsizlik durumunda ya da kontraendikasyon varliginda [L-17 inhibitori
kullanilabilir. 1L-17 inhibitorleri TNF inhibitorlerine gore tiiberkiiloz reaktivasyonu
acisindan daha az risklidir, psoriazis lezyonlarinda daha etkilidir ancak IBH
aktivasyonu agisindan risk kesin olarak gosterilmese de eslik eden IBH varhiginda

tercih edilmemektedir (83, 98).
2.10.2.5. Janus Kinaz inhibitorleri

Janus kinaz (JAK) ve sinyal inhibitorii ve transkripsiyon aktivatorii (STAT) pro
inflamatuar sitokinlerin iletiminde anahtar rol oynar. Tofasitinib, upadasitinib ve
filgonibinin aksiyel hastaligi olan hastalarda hem klinik hem radyolojik iyilesme
sagladig1 faz II klinik caligmalarda gosterilmistir (99). Tofasitinibin plasebo ile
karsilastirildigi faz III randomize kontrollii klinik calismada tofasitinib kolunda
ASAS20 ve ASAS40 yanitlarinda anlamli diisiis saglanmigtir (100). Upadasitinib ve
tofasitinib AksSpa’da onay almistir. Yan etki olarak enfeksiyonlar, Herpes zoster

reaktivasyonu ve trombotik komplikasyonlara dikkat edilmelidir. ACR tedavi
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rehberine gore tofasitinib TNF inhibitoriiniin  kullanilamadigi  ve IL-17
inhibitdrlerinden kaginilan durumlarda (6rn: iIBH’ta) tercih edilebilir (83).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Calisma Popiilasyonu ve Hasta Se¢cimi

Bu ¢alismaya 1 Ocak 2010- 31 Aralik 2020 yillar1 arasinda Hacettepe
Universitesi Hastanesi’nde herhangi bir sebeple Toraks bilgisayarli tomografi
cekilmis, 18 yas iistii SpA tanisit olan ve eslik eden romatolojik baska bir tanisi
olmayan hastalar dahil edilmistir.

Hacettepe Universitesi Hastanelerinde hasta verilerin kaydedildigi Nucleus
sistemi kullanilmistir. 2010-2020 yillar1 arasinda Toraks BT goriintiisii kayitlt ve ICD-
10 tant kodu M07, M45, M46 veya M48 olan hastalarin listesi bilgi islem bdliimiinden
alimmstir. Toplam 4726 hasta ilk incelemeye alinmistir. Duplikasyonlar ¢ikarildiktan
sonra 1700 hasta kalmistir. Bu hastalarin dosyalari, ilag¢ raporlar1 incelenmis ve tani
dogrulamas1 yapilmigtir. Tanis1 dogrulanamayan ve eslik eden baska romatolojik
hastaligr olanlar ¢alismadan ¢ikarilmistir. Bu dogrulama sonucunda 339 hasta
kalmistir. 339 hastanin varsa Si grafileri ve SI MR’lar1 tekrar degerlendirilmistir. SI
grafileri mNY kriterlerini karsilamayan ya da MR’inda ASAS kriterlerine gore
sakroiliit saptanmayan hastalar calismadan ¢ikarilmistir. 281 hasta ¢alismaya dahil
edilmistir. Akis semast Sekil 3.1°de goriilmektedir.

Hasta popiilasyonu olusturulduktan sonra hastalar kayit numarasina gore
siralanarak 10’lu gruplara ayrildi. Her gruptan 1 hasta se¢ildi. Rastgele secilen 30
hastaya benzer yas ve cinsiyette, Toraks BT’si olan 30 RA hastasi ile 30 saglikli
kontrol secildi. Bu hastalarin ise sadece KV, KT, MS, SK eklem skorlar1 incelendi.
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Sekil 3.1 Hasta se¢imi akis semasi

ICD 10 koduna gore SPA tanisi alan ve Toraks BT’si olan 4276 hasta tarandi

3026 hasta duplikasyonlar nedeni ile
cikarild

1700 hasta igin sistemden anamnez bilgileri okunarak tanilari dogrulandi

Tanisi dogrulanamayan ya da ek
romatolojik hastaligi olan ¢ikarildi

339 hastanin sakroiliak grafileri ve MR’lari okundu

mNY kriterlerini saglamayan ve MR ‘da
sakroiliiti olmayan hastalar ¢ikarildi

281 SpA hastasi calismaya dahil edildi
[

| | |

206 AS 63 PsA 12 nr-AksSpA

3.2. Cahsmaya Dahil Edilen Hastalarin Demografik, Klinik ve Laboratuvar
Ozellikleri

Hastalar radyografik AksSpA (AS), nr-AksSpA, PsA olarak kaydedilmistir.
AksSpA ve nr-AksSpA tanisi i¢in mNY ve ASAS MR kriterleri kullanilmig, bu
kriterlere uymayan AS tanili hastalar c¢alismadan ¢ikarilmistir. PsA hastalar
radyografik olarak mNY kriterlerini karsilamasina gore aksiyal PsA veya periferik
PsA olarak ikiye ayrilmigtir. Tiim hastalarin cinsiyet, yasi, goriintiileme sirasindaki
yas1, hastalik siiresi, egitim durumu, medeni hali gibi demografik 6zellikleri not
edilmistir. Tan1 anindaki sedimentasyon ve CRP degerleri, komorbid durumlari, sigara
iciciligi kaydedilmistir. Buna gore diabetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi,
kronik bobrek hastaligi, astim, KOAH, kalp yetmezligi, osteoporoz, malignite varlig
not edilmistir. Bu komorbiditelerden higbirinin olmamast “diger” olarak

kaydedilmistir. Hastalarin HLA-B27 sonucu, ANA, RF pozitifligi kaydedilmistir.
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Hastalarin goriintiileme yapilana dek aldig: tiim tedaviler kaydedilmistir. Tedaviler
glukokortikoid, sentetik DMARD (metotreksat, sulfasalazin, hidroksiklorokin,
leflunomid, kolsisin) ve biyolojik DMARD (anti-TNF, IL-17 inhibit6rii, 1L-23
inhibitorii) olarak kaydedilmistir. Ilaglarmn baslama tarihi, degisim tarihi, dozlari,
degistirilme tarihi, degistirilme nedeni kaydedilmistir.

Tiim hastalarin BT ¢ekimi yapildigi donemden itibaren bir hafta icinde CRP ve
ESH degerleri kaydedilmistir. Goriintiileme yapildig1 giinden 3 ay igerisinde BASDALI,
BASFI, VAS global degerleri mevcutsa kaydedilmistir. Goriintiileme zamanindan
itibaren iki y1l icerisinde BASMI 6l¢iimleri varsa kaydedilmistir.

Klinik ve fizik muayene bulgularindan sistem notlarinda iiveit, entezit, IBH varlig,
inflamatuar bel agrisi, sabah tutuklugu, sabah tutuklugunun siiresi kaydedilmistir.

SI grafiler ve lumbar ve servikal grafiler degerlendirilmis ve mMNY ve mSASSS
skorlama sistemine gore deneyimli bir romatolog (UK) tarafindan skorlanmistir. Kal¢a

grafileri BASRI skoruna gore degerlendirilmistir.
3.3. Radyolojik Degerlendirme

Hastalarin goriintiileri Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji boliimii
ogretim liyesi (GD) tarafindan degerlendirilmistir. Hastalarin Toraks BT si
hastanelerimizde ortak ulasimda olan elektronik goriintii arsivi (PACS)’nden
cagrilmis ve goriintiiler anonimize edildikten sonra degerlendirme yapilmistir.
Radyoloji doktoruyla hastalarin yalnizca kayit numarasi paylasilmistir. Toraks BT de
KV, KT, MS ve SK eklemler degerlendirilmistir.

Tiim eklemler su sekilde siniflandirilmistir: Normal (0); siipheli (1): artikiiler
yiizeyde degisiklik ve minimal skleroz; hafif (2): minimal erozyon; orta (3): belirgin
erozyon ve skleroz; agir (4): eklemlerin total ankilozu. (Sekil 3.2-3.5)

24 KV, 20 KT, 2 SK, 1 MS toplam 47 eklem degerlendirildi. Sag ve sol KV eklem
skoru, sag ve sol KT eklem skoru, sag ve sol SK eklem skoru kendi arasinda toplanda.
KV eklem i¢in alinabilecek toplam skor 0-96, KT eklem i¢in 0-80, SK eklem i¢in 0-8,
MS eklem igin 0-4 arasindaydi.
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Sekil 3.2. Kostovertebral eklemlerin siniflandirilmasi

A: Sag kostovertebral (KV) eklem Evre 0, sol KV eklem Evre 3, B: Bilateral KV eklem Evre 1,
C: Bilateral KV eklem Evre 2, D: Bilateral KV eklem Evre 4

Sekil 3.3. Kostotransvers eklemlerin siniflandirilmasi

A: Bilateral kostotransvers (KT) eklem Evre 0, B: Sag KT eklem Evre 2, sol KT eklem Evre 1,
C: Bilateral KT eklem Evre 3, D: Bilateral KT eklem Evre 4



Sekil 3.4. Sternoklavikular eklemlerin siniflandirilmasi

A: Bilateral sternoklavikular (SK) eklem Evre 0, B: Sag SK eklem Evre 2, sol SK eklem Evre 1,
C: Bilateral SK eklem Evre 3, D: Bilateral SK eklem Evre 4

Sekil 3.5. Manibriosternal eklemlerin siniflandirilmasi

A: Manibriosternal (MS) eklem Evre 0, B: MS eklem Evre 1, C: MS eklem Evre 2,
D: MS eklem Evre 3, E: MS eklem Evre 4

29
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Bu calismadaki veriler retrospektif olarak rutin pratigi yansitacak sekilde
toplanmistir. Bu nedenle bazi eksik datalar vardir. Eksik verilerin dagilimi su
sekildedir. 51 (%18) hastanin sigara igme durumu, 78 (% 28) hastanin egitim durumu,
88 (%31) hastanin viicut kitle indeksi (VKI), 132 (%47) hastanin BASDAI degeri, 147
(%52) hastanin BASFI degeri, 155 (%55) hastanin VAS global degeri, 227 (%80)
hastanin gogiis ekspansiyonu dl¢iimii, 198 (%70) hastanin Schober testi 6l¢iimii, 100
(%36) hastanin sabah tutuklugu olup olmadigi bilgisi, 67 (%24) hastanin inflamatuar
bel agrist olup olmadigi, 21 (%7) hastanin glukokortikoid alip almadigi, 23 (%8)
hastanin stilfasalazin alip almadigi, 19 (%7) hastanin diger konvansiyonel sentetik
DMARD (csDMARD) alip almadigi, 6 (%2) hastanin BT anindaki CRP ve ESH
degeri, 110 (%39) hastanin tan1 anindaki ESH degeri, 111 (%40) hastanin tan1 anindaki
CRP degeri, 62 (%22) hastanin RF testi, 155 (%55) hastanin ANA degeri, 158 (%56)
hastanin HLA-B27 degeri, 35 (%13) hastanin lomber grafisi, 148 (%53) hastanin

servikal grafisi eksikti.

3.4. istatistiksel Analiz

Tiim istatistiksel degerlendirmelerinde Statistical Package for Social Sciences
(SPSS) 24 Windows programi kullanildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemlerle (Kolmogorov-
Smirnov, Shapiro-Wilkins, varyasyon katsayisi) incelendi. Veriler normal dagilim
oOl¢iitlerine uymamaktaydi. Normal olarak dagilmayan ve non parametrik degiskenler
icin merkezi egilim oOlgiitleri ortanca-oran ve yayilim olgiitleri minimum maksimum
olarak verildi. Normal dagilima uymayanlarin arasindaki farka ise Mann-Whitney U
testi kullanilarak bakildi. Nominal verilerde Ki-kare ve Fisher testleri kullanild.
Normal dagilima uymayan ikiden fazla grup arasindaki farka ise Kruskall-Wallis testi
kullanilarak bakildi. Post hoc analizleri ise bonferroni diizeltmesi géz oniine alinarak
Mann-Whitney U testi ile yapildi. Tip-1 hata diizeyinin %5’in altinda olan durumlar

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
3.5. Arastirmanin Etik Yonii

Arastirma Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik

Kurulunun GO 20/884 karar numarali onay1 ile yapilmustir.
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4. BULGULAR
4.1 Spondiloartrit Genel Bulgular

Calismaya 206 (%73,3) AS, 63 (%22,4) PsA, 12 (%4,3), nr-AksSpA tanisi olan
toplam 281 hasta dahil edildi. PsA hastalarinin 34 (%54)’1 aksiyel PsA’ydu.

AS hastalarmin 83 (%40,2)’t kadin, ortanca tani yas1 39 (14-79), ortanca
hastalik stiresi 7,5 ((-3)- 48), BT ¢ekildigi andaki ortanca yasi 49 (22-92) idi.

PSA hastalarinin 44 (69,8)’ti kadin, ortanca tanmi1 yas1 47 (20-78), ortanca
hastalik siiresi 3,5 ((-2) -31), BT ¢ekildigi andaki ortanca yas1 57 (30-80) idi.

nr-AksSpA hastalariin 7 (58,3)’si kadin, ortanca tan1 yas1 40 (17-55), ortanca
hastalik siiresi 1,2 ((-2)- 27), BT ¢ekildigi andaki ortanca yas1 43 (21-55) idi.

Hastalik gruplari cinsiyet, tan1 yasi, hastalik siiresi, BT anindaki yas1 agisindan
incelendiginde istatistiksel olarak birbirinden farkliydi. AS hastalarinda erkek sayisi
daha fazlaydi. (AS %59,7, PsA %30,2 nr-AksSpA %41,7 (p<0,001)).

BT ¢ekildigi andaki hastalik siiresi AS hastalarinda daha uzundu (AS 7,5 ((-3)
- 48), PsA 3,5 ((-2) -31), nr-AksSpA 1,2 ((-2)- 27) (p=0,002)). Hastalik siiresinde
negatif degerler hastalik tanis1 almadan 6nce ¢ekilen BT leri temsil etmekteydi. PSA
hastalarinda tani yasi daha gegti (AS 39 (14-79), PsA 47 (20-78), nr-AksSpA 40 (17-
55),(p<0,001). nr-AksSpA grubunda BT yasi daha kiigiiktii (AS 49 (22-92), PsA 57
(30-80), nr-AksSpA 43 (21-55) (p=0,001)).

AS hastalarmin 97 (%47)’sinde, PsA hastalarinin 37 (%59)’sinde nr-AksSpA
hastalarinin 6 (%50)’sinda eslik eden en az bir komorbidite bulunmaktaydi. En sik
eslik eden komorbidite hipertansiyondu (AS %26,2, PSA %39,7, nr-AksSpA %33,3).
Gruplar arasinda komorbidite olup olmamasi acisindan fark bulunmamaktaydi
(p=0,27) Hastalarin sigara i¢imi (p=0,07) ve egitim durumlar1 (p=0,79) arasinda fark
izlenmedi. Viicut kitle indeksi (VKI) arasinda fark var gibi goziikse de (p=0,02), alt
grup analizlerinde istatistiksel fark izlenmedi (p>0,05).

Hastalarin BASDAI, BASFI ve VAS global degerleri birbirine benzerdi
(p>0,05). Hastalarin g6giis ekspansiyonu (p=0,70) ve Schober testi (p=0,16) birbirine
benzerdi. Gruplar arasinda sabah tutuklugu agisindan fark bulunmazken, inflamatuar
bel agris1 PsA grubunda daha azdi (AS 129 (%81), PsA 27 (%60) nr-AksSpA 8 (%80)
p=0,01). AS hastalarinin 135 (%66)’i, PsA hastalarinin 37 (%60)’si, nr-AkKSSpA
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hastalarmin 5 (%42)’si biyolojik tedavi kullanmigti. nr-AksSpA hastalarina daha az
steroid verilirken, en fazla steroid kullanimi PsA hastalarindaydi(AS 45 (%26), PSA
30 (%50), nr-AksSpA 1(%10) (p=0.001)). PsA hastalarinin siilfasalazin dis1
konvansiyonel sentetik DMARD kullanim1 daha fazlaydi (AS 76(%40), PsA 59
(%97), 3 (%30),(p<0.001)). Hastalarin laboratuvar parametreleri arasinda anlamli bir
fark izlenmedi. AS hastalarinin 45 (%45)’inde HLA-B27 (+) olarak izlendi. Hastalarin
demografik verileri Tablo 4.1° de klinik ve laboratuvar verileri Tablo 4.2° de

verilmistir.

Tablo 4.1. Spondiloartrit hastalarinin alt gruplara gére demografik 6zellikleri
Tim SpA AS (n=206) @ PsA (n=63) nr-AksSpA p**

(n=281) (n=12)
Kadin n(%) 134 (47,7) 83 (40,3) 44 (69,8) 7 (58,3) <0,001
Tani yag* 41 (14-79) 39 (14-79) 47 (20-78) 40 (17-55) <0,001
BT anindaki = 6,4 ((-3)-48) 75((-3)-48)  35((-2)-31)  1,2((-2)-27) 0,002
hastalik siiresi *
BT ¢ekildigindeki 51 (21-92) 49 (22-92) 57 (30-80) 43 (21-55) 0,001
yasr*
Komorbidite, n(%) 140 (49,8) 97 (47) 37 (59) 6 (50) 0,27
DM 31 (11) 18 (8,7) 12 (19) 1(8,3)
HT 83 (29,5) 54 (26,2) 25 (39,7) 4 (33,3)
HL 31(11) 23 (11,2) 5(7,9) 3(25,0)
KBH 10 (3,6) 6 (2,9) 3(4,8) 1(8,3)
Malignite 22 (7,8) 13 (6,3) 9 (14,3) 0 (0,0
Astim 17 (6) 13 (6,3) 2(3,2) 2 (16,6)
KOAH 16 (5,7) 11 (5,3) 4 (6,3) 1(8,3)
KAH 20 (7,2) 14 (6,8) 5(7,9) 1(8,3)
Sigara, n(%) 0,07
Hig¢ igmemis 93 (40,4) 63 (37,7) 22 (42,3) 8 (72,7)
Aktif veya birakmis = 137 (59,6) 104 (62,3) 30 (57,7) 3(27,3)
Egitim diizeyi, n(%,) 0,79
Egitim yok 13 (6,4) 9 (6 4 (8,9) 0(0,0)
Ik gretim 76 (37,4) 54 (36) 18 (40,0) 4 (50)
Lise ve lizeri 114 (56,2) 87 (58) 23 (51,1) 4 (50)
VKI (kg/m?)* 26,9 (16-47) 26,1 (16-47) | 28,9 (21-44) 31,9 (21-46) 0,021

BT: bilgisayarli tomografi, DM: tip2 diabetes mellitus, HT: hipertansiyon, HL: hiperlipidemi, KAH:
koroner arter hastaligi, KBH: kronik bébrek hastaligi, KOAH: kronik obstruktif akciger hastaligi, VKi:
vicut kitle indeksi

*Veriler ortanca degeri (en distuk-en yiksek) géstermektedir.

**AS, PsA ve nr-AksSpA gruplari 3 bagmsiz grup olarak karsilastirilmistir. Veriler toraks BT cekildigi
andaki degerleri gbstermektedir.
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Tablo 4.2. Spondiloartrit hastalarinin alt gruplara gore klinik ve laboratuvar
ozellikleri

n AS n=206 n | PsA (n=63) n | nr-AksSpA p
(n=12)

BASDAI 122 | 4(0-9) 22  4,5(0-10) 5 54(4,8-7,8) 0,12
BASDAI > 4 n (%) 122 | 61 (50) 22 13(59,1) 5 5(100) 0,08
BASFI 109 @ 3,7 (0-10) 21  4,1(0-10) 4 | 445(2,6-6,6) 0,36
BASFI > 4 n (%) 109 | 54 (49,5) 21 11 (52,4) 4 | 2(50) 1,0
VASglobal 105 50 (0-100) 21 50 (0-100) 4 | 80 (50-80) 0,10
VAS global >4 n (%) 105 | 61(58,1) 21  12(57,1) 4 | 4(100) 0,32
Gogiis ekspansiyonu (cm) 50 3,25 (0,5-9) 2 | 4,75 (3-6,5) 2 | 35(34) 0,70
GE <5cm n (%) 50 36 (72) 2 1(50) 2 | 2(100) 0,74
GE < 2cmn (%) 50 | 8(16) 2 0(0) 2 0(0) 1,0
Schober (cm) 76  3,75(0,5-10) 4 | 5,25 (4,5-6) 3 | 5(4-10) 0,16
Schober < 5¢cm n (%) 76 49 (64,5) 4 | 1(25 3 1 1(333) 0,17
Schober < 2cm n (%) 76 12 (15,8) 4 0(0) 3 1 0(0) 1,0
Sabah tutuklugu 136 | 95 (70) 37 20(54) 8 | 4(50) 0,14
Inflamatuar bel agris1 159 129 (81) 45 | 27 (60) 10 8(80) 0,01
Haglar, n(%)
Glukokortikoid 190 45 (26) 60 30 (50) 10 1 (10) 0,001
Sulfasalazin 188 | 139 (74) 60 35 (58) 10 | 8(80) 0,08
diger csDMARD 191 | 76 (40) 61 59 (97) 10 3 (30) <0,001
bDMARD 206 | 135 (66) 63 37 (60) 12 | 5(42) 0,18

anti-TNF 135 | 130 (96) 37 | 36(97) 5 5(100) 1,0

diger biyolojik DMARD 135 | 17 (13) 37 | 12(32) 5 1(20) 0,02
ESH (mm/saat) (BT) 203 = 20 (2-118) 60 15,5 (2-95) 12 | 12 (2-70) 0,02
ESH > 20 mm/saat n (%) 203  98(48,3) 60 19 (31,7) 12 | 3(25) 0,03
CRP (mg/dl) (BT) 203 1,1(0,1-31) 60 0,6(0,1-13,3) 12 0,7 (0,2-9,1) 0,11
CRP > 0.8 mg/dl n (%) 203 115 (56,7) 60 26 (41,7) 12 | 3(25) 0,02
ESH (mm/saat) (tan1) 116 | 17,5 (2-99) 44 | 17,5 (2-70) 11 | 7 (2-43) 0,01
CRP (mg/dl) (tani) 114 ' 1,1(0,1-116) 45 0,7(0,1-6,9) 11 | 1,1(0,2-2,1) 0,22
RF, n(%) 156  5(3,2) 53  4(7,5) 10 0(0) 0,41
ANA 83 | 55(66) 36 18 (50) 7 | 4(57) 0,24
HLA-B27 99 | 45 (45) 16 2 (13) 8 3(38 0,01
MSASSS skoru
toplam 92 | 2(0-72) 31 | 1(0-22) 4 | 0(0-0) 0,009
lumbar 182 | 2 (0-36) 52  0(0-12) 12  0(0-6) <0,001
servikal 98 | 0(0-36) 31 1 0(0-12) 4 | 0(0-0) 0,002
En az bir sindesmofitn (%) | 188 @ 93 (45,1) 52 | 14 (26,9) 12 1(8,3) 0,001
Sl skoru 206  6(3-8) 63  3(0-8) 12 2(0-3) <0,001
Bambu omurga n (%) 188 28 (14,9) 52 0(0) 12 0(0) 0,005

ANA: anti niikleer antikor, BASDAI: Bath ankilozan spondilit hastalik aktivite indeksi, BASFI: Bath
ankilozan spondilit fonksiyonel indeksi, BT: bilgisayarli tomografi, CRP: C reaktif protein,
csSDMARD: konvansiyonel DMARD, ESH: eritrosit sedimentasyon hizi, HLA: insan 16kosit antijeni,
RF: romatoid faktor, TNF: timor nekrozis faktor

*Veriler ortanca degeri (en diisiik-en yiiksek) ya da sayi (yiizde) olarak verilmistir. Verilerin sol
tarafindaki siitun kag hastanin verisine ulasilabildigini géstermektedir

**BASDAI ve BASFI degerleri BT anindan itibaren {i¢ ay i¢inde kaydi varsa kaydedilmis, ESH ve
CRP bir hafta i¢ginde verisi varsa kaydedilmis, Schober ve gogiis ekspansiyonu ise BT anindan itibaren
iki y1l i¢inde verisi varsa not edilmistir.
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4.2 Bilgisayarh Tomografide Eklem Tutulumlarinin Dagilimi

206 AS, 63 PsA, 12 nr-AksSpA, 30 RA tanili hasta ve 30 saglikli kontrol
grubunun Toraks BT leri incelendi. Sag ve sol KV, KT, SK eklem tutulumlar1 birbirine
benzemekteydi.

4.2.1 Kostovertebral eklem (KV)

KV toplam skorlar1 gruplar arasinda farklilik gostermekteydi (AS 35 (0-96),
PsA16 (0-73), AksPsA 16 (0-73), periferik PSA 20 (1-53), nr-AksSpA 6,5 (0-42), RA
15,5 (0-50), saglikli kontrol 13 (0-48) (p<0.001)). ikili grup karsilastirmalari
yapildiginda, AS hastalarinda KV eklem tutulumu nr-AksSpA’dan (p=0,001),
AksPsA’dan (p=0,004), periferik PsA’dan, (p=0,003), RA’dan (p<0,001), kontrol
grubundan (p<0,001) farkli bulunurken, diger hastaliklar arasinda KV skorlar
acisindan fark bulunamadi (p>0,05) (Sekil 4.1).

4.2.2 Kostotransvers eklem (KT)

KT toplam skorlari da gruplar arasinda farklilik géstermekteydi (AS 16 (0-80),
PsA 13 (0-34), AksPsA 12 (0-34), periferik PsA 14 (0-32), nr-AksSpA 14 (2-31), RA
6,5 (0-24), saglikli kontrol 4 (0-20) (p<0.001)). Bonferroni diizeltmesi yapilarak alt
grup analizi yapildiginda, AS grubunda, AksPsA (p=0,081) ve periferik PSA (p=0,095)
hastalartyla benzer KT eklem tutulumu goériiliirken, bu ti¢ gruptaki KT eklem tutulumu
RA (p<0,001) ve saglikli kontrolden (p<0,001) farkli bulundu.

4.2.3 Sternoklavikular eklem (SK) ve Manibrium sterni (MS)

SK toplam skor (p=0.001) ve MS skor (p=0.005) incelemesinde gruplar

arasinda fark izlenirken, alt grup analizi yapildiginda istatistiksel fark olusturan belirli

bir grup saptanmadi. Tablo 4.3’ te eklem skorlar1 gésterilmistir.



Tablo 4.3 Hastalik gruplarinda eklem tutulumlarinin dagilimi
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AS (n=206) PsA (n=63) nr-AksSpA RA (n=30) Saglikli p
(n=12) kontrol
(n=30)
Tiim PsA Aksiyal PsA | Periferik PsA
(n=63) (n=34) (n=29)
Yas 49,6 (22-92) | 56,6 (30-81) | 57,0 (32-81) 53,8 (30-80) | 43,2 (21-55) 50,3 (23-75) 50,47 (28-77) | 0,0122
Cinsiyet (erkek) 123 (%59,7) | 19 (%30,2) 12 (%35,3) 7 (%24,1) 5 (%41,7) 16 (%53,3) 16 (%53,3) 0,003°
BT anindaki | 7,5 ((-3,4)- 3,5((-2,1)- 4.5 ((-2,0)- 2,7 ((-2,2)- 1,2 ((-2,0)- 3,7 ((-12,8)- 0,002¢
hastalik siiresi 48,1) 31,5) 30,3) 31,5) 27,4) 26,3)
Toplam KV 35 (0-96) 16 (0-73) 16 (0-73) 20 (1-53) 6,5 (0-42) 15,5 (0-50) 13 (0-48) <0,001¢
Sag KV 16 (0-48) 9 (0-36) 8 (0-36) 10 (0-25) 3(0-21) 7,5 (0-25) 6,5 (0-24)
Sol KV 18 (0-48) 8 (0-37) 8 (0-37) 10 (0-27) 4,5 (0-21) 8 (0-25) 6 (0-24)
Toplam KT 16 (0-80) 13 (0-34) 12 (0-34) 14 (0-32) 14 (2-31) 6,5 (0-24) 4 (0-20) <0,001°
Sag KT 8 (0-40) 7 (0-19) 7(0-19) 7 (0-16) 7(1-14) 3,5 (0-12) 2 (0-10)
Sol KT 8 (0-40) 7 (0-19) 6 (0-17) 7 (0-19) 7(1-17) 3(0-12) 2 (0-10)
Toplam SK 3(0-8) 1 (0-6) 2 (0-6) 0 (0-6) 1(0-4) 1,5 (0-6) 0 (0-6) 0,001f
Sag SK 1 (0-4) 0(0-3) 1(0-3) 0(0-3) 0,5(0-2) 0,5(0-3) 0(0-3)
Sol SK 2 (0-4) 1(0-3) 1(0-3) 0 (0-3) 0(0-2) 1(0-3) 0(0-3)
MS 3(0-4) 2 (0-4) 2 (0-4) 2 (0-4) 2,5 (0-4) 2 (0-4) 2 (0-4) 0,005¢

AS; Ankilozan spondilit, KT; kostotransvers, KV; kostovertebral, MS; manibriosternal, nr-AksSpA; non-radyografik aksiyel spondiloartrit, PsA; psoriatik artrit, RA; romatoid artrit, SK;

sternoklavikular

*Veriler ortanca degeri (en diisiik-en yliksek) olarak verilmistir

a Alt grup analizleri Mann Whitney U ile yapilmistir. AS ile nr-AksSpA p=0,113, AS ile AksPsA p=0,003, AS ile periferikPsA p=0,076, AS ile RA p=0,876, AS ile kontrol p=0,716
b Alt grup analizleri ki-kare ile yapilmistir. AS ile RA p=0,507, AS ile saglikli kontrol p=0,507, AS ile periferik PsA p<0,001
¢ Alt grup analizleri Mann Whitney U ile yapilmigtir. AS ile nr-AksSpA p=0,003, AS ile AksPsA p=0,329, AS ile periferikPsA p=0,016, AS ile RA p=0,023
d Alt grup analizleri Mann Whitney U ile yapilmigtir. AS ile nr-AksSpA p=0,001, AS ile AksPsA p=0,004, AS ile periferikPsA p=0,003, AS ile RA p<0,001, AS ile kontrol p<0,001

e Alt grup analizleri Mann Whitney U ile yapilmgtir. AS ile nr-AksSpA p=0,11 AS AksPsA p=0,081, AS ile periferik PsA p=0,095, AS ile RA p<0,001, AS ile kontrol p<0,001, RA ile

AksPsA p=0,001, RA ile PeriferikPsA p=0,002

f Alt grup analizleri Mann Whitney U ile yapilmustir. AS ile nr-AksSpA p=0,038, AS ile AksPsA p=0,164, AS ile periferikPsA p=0,008, AS ile RA p=0,015, AS ile kontrol p=0,004
g Alt grup analizleri Mann Whitney U ile yapilmistir. AS ile nr-AksSpA p=0,766 AS ile AksPsA p=0,141, AS ile periferikPsA p=0,006, AS ile RA p=0,015, AS ile kontrol p=0,009)
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Sekil 4.1: Kostovertebral eklem skorlarinin hastaliklara gore dagilimi

p<0,001
p<0,001
T
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20 20 (1-53)
16 (0-73) 15,5 (0-50)
13 (0-48)
6,5 (0-42)
0
AS nr-AksSpA AksPsA Periferik PsA RA Kontrol grubu
Hastalik adi

AksPsA: Aksiyel psoriatik artrit, AS: Ankilozan spondilit, nr-AksSpA: non-radyografik aksiyel
spondiloartrit, PSA: psoriatik artrit, RA: romatoid artrit

4.3 Ankilozan Spondilit ile Aksiyel Psoriatik Artrit Hastalarinin Radyolojik

Skorlarmin Karsilastirilmasi

Calismamizda 206 AS, 34 Aksiyel PsA (AksPsA) hastasi bulunmaktaydi.
Hastalarin metroloji indeksleri ve hastalik aktivite skorlar1 AksPsA grubunda yeterli
veri olmamas1 nedeniyle karsilastirilamadi. AS hastalarinda sakroiliak eklem skoru
(6(3-8) ile 4 (1-8) p<0,001), servikal mSASSS degerleri ( 0 (0-36) ile 0(0-12) p=0,046)
ve KV toplam skoru (35 (0-96) ile 16 (0-23) p=0,004), daha yiiksek bulunurken KT,
SK, MS eklemler ile mSASSS toplam skoru arasinda anlamli fark bulunamadi
(p>0,05) (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4 Ankilozan spondilit ile aksiyel psoriatik artrit hastalarinin radyolojik
skorlarinin karsilagtirilmasi

Sl total skor
Servikal mSASSS
Lumbar mSASSS
Toplam mSASSS
KV toplam skor
KT toplam skor
SK toplam skor
MS skor

AksPsA; aksiyel psoriatik artrit AS; Ankilozan spondilit, KT; kostotransvers, KV; kostovertebral,

n
206
98
182
92
206
206
206
206

AS

6 (3-8)

0 (0-36)
2 (0-36)
2 (0-72)
35 (0-96)
16 (0-80)
3 (0-8)

3 (0-4)

MS; manibriosternal, SK; sternoklavikular

n

34
20
28
20
34
34
34
34

4.4 Eklem Skorlarinin Kategorize Edilmesi

Eklem skorlar1 biiyiikten kii¢tige dogru siralanarak kategorilere ayrildi.

4.4.1 Kostovertebral eklem

AksPsA
4(1-8)
0(0-12)
0(0-12)
2 (0-22)
16 (0-73)
12 (0-34)
2 (0-8)

2 (0-4)

p
<0,001

0,046
0,157
0,237
0,004
0,081
0,164
0,141

KV toplam skorlar1 <20, 20-40, 40-60 ve >60 olarak 4 gruba ayrildi. AS

hastalarinda en ¢ok hasta son gruptayken (72 (%35)), diger hastaliklarda en ¢ok kisi
<20 grubunda bulunmaktayd: (PsA 33 (%52), RA 23 (%56), kontrol 18 (%60),

p<0,001).

4.4.2 Kostotransvers eklem

KT toplam skorlar1 <20, 20-40, 40-60 ve >60 olarak 4 gruba ayrildi. KT eklem

igin en ¢ok kisi sayis1 4 grup i¢in de <20 kategorisinde bulunurken, >60 kategorisinde

AS hastalarinda 19 (%18,4) birey bulunurken, diger gruplarda hi¢ birey

bulunmamaktaydi (p<0,001)

4.4.3 Sternoklavikular eklem
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SK toplam skorlar1 <2, 2-4, 4-6 ve >6 olarak 4 gruba ayrildi. AS hastalarinda
<2 kategorisindeki kisi sayis1 daha az digerleri birbirine benzer (AS 66 (%32), PsA 33
(%52,4), RA 15 (%50), kontrol 19 (%63,3)), >6 kategorisinde AS hastalarindaki kisi
say1st daha fazla, digerleri birbirine benzerdi (AS 33 (%16), PsA 7 (%11,1), RA 2
(%6,7), kontrol 3 (%10)) p=0,016.

4.4.4 Manibrium sterni

MS skoru 0, 1, 2, 3 ve 4 olmak tizere 5 gruba ayrildi. MS tutulumu 4 olan grupta
AS hastalarinin sayisi fazlaydi (AS 77 (%37,4), PsA 14 (%22,2), RA 7 (23,3),
kontrol 6 (%20), p=0,023). Eklem skorlarinin kategorilere gore ayrimi Tablo 4.5’te

verilmigtir.

Tablo 4.5 Eklem skorlarinin kategorilendirilerek hastaliklara gore dagiliminin

incelenmesi

Derecelendirme | AS PsA RA Kontrol p
KV <20 n (%) 71 (34,5) 33 (52,4) 23 (76,7) 18 (60) <0,001
20-40 n (%) 40 (19,4 21 (33,3) 6 (20) 10 (33,3)
40-60 n (%) 23 (11,2) 6 (9,5) 1(3,3) 2 (6,7)
>60 n (%) 72 (35,0) 3(4,8) 0 (0) 0 (0)
KT <20 n (%) 114 (55,3) | 49 (77,8) 29 (96,7) 29 (96,7) <0,001
20-40 n (%) 35(17) 14 (22,2) 1(3,3) 1(3,3)
40-60 n (%) 19 (8,2) 0(0) 0 (0) 0 (0)
>60 n (%) 38 (18,4) 0(0) 0 (0) 0 (0)
SK <2 n (%) 66 (32) 33 (52,4) 15 (50) 19 (63,3) 0,016
2-4 n (%) 53 (25,7) 11 (17,5) 9 (30) 3(10)
4-6 n (%) 54 (26,2) 12 (19,0) 4(13,3) 5(16,7)
>6 1 (%) 33 (16) 71,1 2 (6,7) 3 (10)
MS 0n (%) 21 (10,2) 11 (17,5) 6 (20) 9 (30) 0,023
1n (%) 10 (4,9 3(4,8) 4(13,3) 1(3,3)
2n (%) 59 (28,6) 27 (42,9) 10 (33,3) 9 (30)
3n (%) 39 (18,9 8 (12,7) 3 (10) 5(16,7)
4n (%) 77 (37,4) 14 (22,2) 7(23,3) 6 (20)

AS; Ankilozan spondilit, KT; kostotransvers, KV; kostovertebral, MS; manibriosternal, PsA; psoriatik
artrit, RA; romatoid artrit, SK; sternoklavikular
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4.5 SpA hastalarinda KV, KT, SK ve MS skorlarinin klinik parametrelerle
iliskisi

Tim hastalar siilfasalazin, csDMARD, biyolojik, TNF alip almamasina gore

iki gruba ayrildi. Bu gruplar arasinda KV, KT, SK, MS eklem skorlar1 karsilastirildi.
Gruplar arast istatistiksel fark izlenmedi. Ayni zamanda inflamatuar bel agrisi ve sabah
tutuklugu olan grup ile olmayan gruplar karsilastirildi. Sadece sabah tutuklugu olan
gruptaki KT eklem tutulumu daha fazla bulundu (p=0,01).
Hastalar en az bir sindesmofiti ya da kopriilesen sindesmofiti olan grup ile bu
degisiklikleri olmayan grup olarak ayrildiginda sindesmofiti olan grupta eklem
skorlar1 belirgin olarak daha yiiksekti ( KV igin 66,5 (4-96) ve 14,5 (0-89), KT i¢in
29,5 (2-80) ve 10 (0-75, SK igin 4 (0-8) ve 1,5 (0-6), MS igin 3 (0-4) ve 2 (0-4) (her
bir eklem igin p<0,001)). Ayrica lumbar ya da servikal grafilerinde bambu kamis1
goriintlisii olan hastalarla olmayanlar karsilastirildiginda bambu kamisi olanlarda
eklem skorlar1 belirgin olarak yiiksekti (KV i¢in 94 (44-96) ve 22 (0-95), KT i¢in 71,5
(16-80) ve 13 (0-80), SK i¢in 5 (0-8) ve 2 (0-8), MS igin 4 (2-4) ve 2 (0-4) (her bir
eklem igin p<0,001)) Hastalar sigara hi¢ igmeyenler ile i¢ip birakan ya da hala igenler
olarak ikiye ayrildi. Sigara igen grupta KV ve KT eklem skorlar1 daha yiiksekti (KV
icin 21(0-96) ve 33 (0-96) p=0,013, KT i¢in 12 (0-74) ve 16 (0-80) p=0,008) (Tablo
4.6).



Tablo 4.6. Spondiloartrit hastalarinda eklem skorlarinin klinik ve radyolojik

parametrelere gore dagilimi
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n (%) KV KT SK MS
SSZ (+) 182 (705) 24 (0-96) 12 (0-80) 2 (0-8) 3(0-4)
SSZ (-) 76 (295)  25(0-96)  13,5(0-80)  2(0-7) 2 (0-4)
P 0,42 0,54 0,56 0,25
csDMARD (+) 138 (52,7) 24 (0-96) 13 (0-80) 2 (0-8) 2 (0-4)
csDMARD (-) 124 (47,3) 24 (0-96) 15,5 (0-80) 2 (0-7) 3(0-4)
P 0,53 0,33 0,92 0,08
Biyolojik (+) 177 (63,0) 24 (0-96) 14 (0-80) 2 (0-8) 3(0-4)
Biyolojik (-) 104 (36,0) 26,5(2-96) 16(0-80) 2 (0-7) 2,5 (0-4)
P 0,85 0,26 0,99 0,91
iBA (+) 50 (23,4) 24(3-92)  15(3-79) 2 (0-8) 2 (0-4)
iBA () 164 (76,6) 20,5 (0-96) 12 (0-80) 2 (0-7) 2,5 (0-4)
P 0,55 0,31 0,12 0,90
Sabah tutuklugu (+) 119 (65,7) 24(3-96) 155(2-74) 25(0-6)  3(0-4)
Sabah tutuklugu (-) 62(343) 19(0-96) 10 (0-80) 2 (0-8) 2 (0-4)
P 0,14 0,010 0,054 0,054
En az bir sindesmofit (+) 108 (42,9) 66,5 (4-96) 29,5(2-80) 4 (0-8) 3(0-4)
Sindesmofit (-) 144 (57,1) 14,5 (0-89) 10 (0-75) 15(0-6) 2 (0-4)
P <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
Bambu kamisi (+) 28 (11,1) 94 (44-96) 71,5 (16-80) 5 (0-8) 4 (2-4)
Bambu kamus (-) 224(88,9) 22 (0-95) 13 (0-80) 2 (0-8) 2 (0-4)
P <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
Sigara () 93 (40,4)  21(0-96) 12 (0-74) 3(0-8) 2 (0-4)
Sigara (+) 137 (59,6) 33 (0-96) 16 (0-80) 2 (0-7) 3 (0-4)
P 0,013 0,008 0,910 0,557

csDMARD: konvansiyonel DMARD, IBA: inflamatuar bel agris1 KT; kostotransvers, KV

kostovertebral, MS; manibriosternal, SK; sternoklavikular, SSZ: siilfasalazin TNF: timor nekrozis

faktor

*Veriler ortanca degeri (en diisiik-en yiiksek) olarak verilmistir
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4.6 Cinsiyet ve yasa gore KV, KT, SK ve MS tutulum farkhihklar:

AS hastalarinda kadin ile erkek hastalarin eklem skorlar1 degerlendirildiginde,
KV (p<0,001), KT (p=0,001), SK (p<0,001) eklem tutulumlar1 erkeklerde daha
yiiksekken, MS eklem skorlar1 kadinlar ve erkeklerde benzerdi (p=0,315). Cinsiyete

gore eklem skorlarinin dagilimi tablo 4.7 ve Sekil 4.2°de gosterilmistir.

Tablo 4.7. Ankilozan spondilit hastalarinda eklem skorlarinin cinsiyete gére dagilimi

KV KT SK MS
Kadim (n=83) | 20 (0-96) 12 (0-79) 2 (0-6) 3(0-4)
Erkek (n=123) | 52 (0-96) 22 (0-80) 4(0-8) 3(0-4)
p degeri <0,001 0,001 <0,001 0,315

KT; kostotranvers, KV; kostovertebral, MS; manubriosternal, SK; sternoklavikular
*Veriler ortanca degeri (en diisiik-en yiiksek) olarak verilmistir

Sekil 4.2 Ankilozan spondilit hastalarinda cinsiyete gore eklem skorlarinin dagilimi

p<0,001 cinsiyet
100 I I M kadin
Q p=0,001 [ erkek
1
80
80 .
o
50{0-96)
40 [ ]
20 | 20(0-96) = 22(0-80) p=<0,001 p=0,315
1 1
12(0-79)
3(0-4)  3(0-4)
. i wol B0 3
KV KT SK MS

KT; kostotranvers, KV; kostovertebral, MS; manubriosternal, SK; sternoklavikular
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4.7. Yas kategorilerine gore KV, KT, SK ve MS skorlarimin dagilim

AS hastalar1 BT anindaki yasa gore <40, 40-50, 50-60, >60 olmak iizere 4
gruba ayrildi. Yas gruplara gore hastalarin dagilimi birbirine benzerdi (p=0,217).
KV eklemler igin tiim yas gruplarinda erkeklerin skorlar1 kadinlara gore ytiksekti (<40
yas 17 (0-96) ve 6,5 (0-28) p=0,007, 40-50 yas i¢in 75 (9-96) ve 10 (4-95) p=0,001,
50-60 yas i¢in 64 (14-96) ve 29 (6-78) p<0,001, >60 yas i¢in 78 (14-96) ve 36,5 (12-
96) p=0,009 idi) (Sekil 4.3, Sekil 4.4). KT i¢in 40-50 yas (p=0,022), 50-60 yas
(p=0,026) ve >60 yas (p=0,030) gruplarinda erkeklerin skorlari, kadinlarin
skorlarindan yiiksekti (Sekil 4.5, Sekil 4.6). SK eklem i¢in tiim yas gruplarinda
erkeklerin skorlar1 kadinlarin skorlarindan yiiksekti (<40 yas (p=0,006), 40-50 yas
(p=0,015), 50-60 yas (p=0,002), >60 yas (p=0,005)). MS eklem i¢in ise 50-60 yas arasi
hastalar hari¢ kadin erkek aras1 fark bulunmadi (p=0,034). Yas gruplarina gore kadin
ve erkek skorlarinin dagilimi Tablo 4.8’de gosterilmistir.

Tablo 4.8. Ankilozan spondilit hastalarinda yasa ve cinsiyete gore eklem skorlarinin
dagilimi1

n (%) KV KT SK MS mSASSS
toplam
<40 yag | Tim 60 11 (0-96) 8 (0-74) 1(0-7) 2 (0-4) 0 (0-42)
Erkek | 42 (70) 17 (0-96) 8 (0-74) 2(0-7) 2 (0-4) 0 (0-42)
Kadin | 18 (30) 6,5 (0-28) 4 (0-26) 0 (0-4) 2,5 (0-4) 0 (0-2)
p 0,007 0,086 0,006 0,567 0,603
40-50 | Tim 45 42 (4-96) 22 (3-80) 3(0-8) 3(0-4) 3(0-72)
yas Erkek | 24 (53,3) 75 (9-96) 44 (4-80) 4 (0-8) 3(0-4) 6 (0-72)
Kadin | 21 (46,7) 10 (4-95) 12 (3-74) 2 (0-6) 3(0-4) 2 (0-23)
p 0,001 0,022 0,015 0,886 0,128
50-60 | Tiim 58 40 (6-96) 16,5 (0-80) | 3 (0-8) 3(0-4) 6 (0-72)
yas Erkek | 32 (55,2) 64 (14-96) | 28 (4-80) 4 (0-8) 3(0-4) 15,5 (0-72)
Kadin | 26 (44,8) 29 (6-78) 12 (0-46) 2 (0-6) 2 (0-4) 2 (0-10)
p <0,001 0,026 0,002 0,034 0,003
>60 yag | Tiim 43 63 (12-96) | 28 (2-80) 4(0-7) 3(0-4) 19 (0-72)
Erkek | 25 (58,1) 78 (14-96) | 55 (4-80) 5 (0-7) 4 (0-4) 52 (0-72)
Kadin | 18 (41,9) 36,5 (12-96) | 21,5 (2-79) | 3 (0-6) 3(1-4) 2(0-72)
p 0,009 0,030 0,005 0,379 0,098

KT; kostotranvers, KV; kostovertebral, MS; manubriosternal, SK; sternoklavikular

*Veriler ortanca degeri (en diigiik-en yiiksek) olarak verilmigtir
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Sekil 4.3 Ankilozan spondilit hastalarinda kostovertebral eklem skorlarinin yasa ve
cinsiyete gore dagilimi
cinsiyet
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Sekil 4.4 Erkek ve kadin ankilozan spondilit hastalarinda kostovertebral eklem
skorlariin yasa gore dagilimi
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A; Erkek ankilozan spondilit hastalari, B; Kadin ankilozan spondilit hastalari
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Sekil 4.5 Ankilozan spondilit hastalarinda kostotransvers eklem skorlarinin yasa ve

cinsiyete gore dagilimi
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Sekil 4.6 Erkek ve kadin ankilozan spondilit hastalarinda kostotransvers eklem
skorlarmin yasa gore dagilimi
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A; Erkek ankilozan spondilit hastalari, B; Kadin ankilozan spondilit hastalari
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4.8. AS hastalarinda hastalik siiresine gore KV, KT, SK ve MS skorlarinin

dagilimi

AS hastalar1 tan1 anindan BT ¢ekilene kadar olan siireye gore <1 yil, 1-10 yil,
10-20 y11 ve >20 y1l olmak tizere 4 gruba ayrildi. 1-10 y1l hastalik siiresi olan hastalar
diger gruplardan fazlayd: (p<0,001). Hastalik siiresine gore hastalarin KV eklem
skorlart farkliyd (p<0,001). KV eklem skorlar1 agisindan <1 yil ile 1-10 y1l hastalik
stiresi olanlar arasinda anlamli fark izlenmezken (p=0,993), 10-20 y1l hastalik stiresi
olanlarin KV skoru, 1-10 yil hastalik siiresi olanlardan (p=0,001), >20 y1l hastalik
stiresi olanlarin KV skoru, 10-20 y1l hastalik stiresi olanlardan ytiksekti (p<0,001).
Hastalik siiresine gore hastalarin KT eklem skorlar1 farkliyd: (p<0,001). KT eklem
skorlar1 agisindan <1 yil ile 1-10 y1l hastalik siiresi olanlar arasinda anlamli fark
izlenmezken (p=0,464), 10-20 y1l hastalik siiresi olanlarin KV skoru, 1-10 y1l
hastalik stiresi olanlardan (p=0,003), >20 y1l hastalik siiresi olanlarin KV skoru, 10-
20 y1l hastalik siiresi olanlardan yiiksekti (p<0,001). Hastalik siiresine gore hastalarin
SK eklem skorlar1 farkliydi (p<0,001). KV eklem skorlar1 agisindan <1 yil ile 1-10
yil hastalik siiresi olanlar arasinda anlaml fark izlenmezken (p=0,451), 10-20 y1l
hastalik stiresi olanlarin SK skoru, 1-10 y1l hastalik siiresi olanlardan yiiksekti
(p=0,003). >20 y1l hastalik stiresi olanlar ile 10-20 y1l hastalik siiresi olanlar arasinda
ise bonferroni diizeltmesi sonucu anlamli fark bulunmadi (p=0,045). Hastalik
sliresine gore hastalarin MS eklem skorlar1 farkliydi (p=0,045), ancak bonferroni
diizeltmesine gore alt grup analizi yapildiginda fark olusturan belirli bir grup
bulunamadi (p>0,05). Erkeklerin eklem skoru kadinlara gére KV eklem igin 1-10 yil
arast hastalik siiresi olanlarda (p=0,001) (Sekil 4.7, Sekil 4.8), KT eklem igin >20 yil
hastalik stiresi olanlarda (p=0,045) (Sekil 4.9, Sekil 4.10), SK eklem i¢in ise <1 yil
(p=0,021) ve 1-10 y1l (p=0,002) hastalik siiresi olanlarda yiiksekti. Tablo 4.9’da

hastalik siiresine gore eklem tutulumlar1 gosterilmistir.
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Tablo 4.9 Ankilozan spondilit hastalarinda hastalik siiresi ve cinsiyete gore eklem

skorlarinin dagilimi

n (%) KV KT SK MS MSASSS
toplam
<1 yil | Tiim 36 215(0-94) | 12(0-73) | 2(0-6) | 3(0-4) 2 (0-72)
Erkek 18 (50) | 24,5(2-94) | 15(0-73) | 4(0-6) | 2,5(0-4) | 3(0-72)
Kadin 16 (50) | 13(0-94) | 11(0-61) | 1(0-6) | 3(0-4) 0 (0-8)
p 0,111 0,542 0,021 0,894 0,222
1-10 | Tim 87 20 (0-96) | 10(0-80) | 2(0-8) | 3(0-4) 2 (0-72)
yil Erkek 50 (57,5) | 30 (0-96) | 13(0-80) |2(0-8) | 3(0-4) 2 (0-72)
Kadin 37 (42,5) | 10(0-95) | 9 (0-74) 0(0-6) | 2(0-4) 1 (0-23)
p 0,001 0,098 0,002 0,629 0,656
10-20 | Tiim 54 45,5 (2-96) | 23 (0-75) | 3(0-8) | 3(0-4) 6 (0-72)
yil Erkek 33(61,1) | 52 (4-96) | 23 (4-74) | 4(0-8) | 3(0-4) 27 (0-72)
Kadin 21(38,9) | 38(2-83) | 22(0-75) |3(0-6) | 4(0-4) 2 (0-30)
p 0,062 0,424 0,232 0,328 0,014
>20 Tim 29 90 (23-96) | 71(6-80) | 4(0-7) | 4(0-4) 33(0-72)
yil Erkek 22 (75,9) | 93(23-96) | 72,5(6-80) | 4 (0-7) | 4 (0-4) 54 (4-72)
Kadin 7(24,1) | 46 (28-96) | 23(6-79) | 3(0-6) | 2(0-4) 5(0-72)
p 0,090 0,045 0,123 0,032 0,200

KT; kostotranvers, KV; kostovertebral, MS; manubriosternal, SK; sternoklavikular
*Veriler ortanca degeri (en diisiik-en yiiksek) olarak verilmistir
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Sekil 4.7 Ankilozan spondilit hastalarinda kostovertebral eklem skorlarinin hastalik
sliresi ve cinsiyete gore dagilimi
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Sekil 4.8 Erkek ve kadin ankilozan spondilit hastalarinda kostovertebral eklem

skorlarmin hastalik siiresine gore dagilimi
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A; Erkek ankilozan spondilit hastalari, B; Kadin ankilozan spondilit hastalari
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Sekil 4.9 Ankilozan spondilit hastalarinda kostotransvers eklem skorlarinin hastalik
sliresi ve cinsiyete gore dagilimi
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Sekil 4.10 Erkek ve kadin ankilozan spondilit hastalarinda kostotransvers eklem

skorlariin hastalik siiresine gére dagilimi
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4.9 KV, KT, SK ve MS skorlarmin klinik ve radyolojik parametrelerle
korelasyonu

Hastalarin sakroiliak eklem grafileri mNY kriterlerine gore degerlendirildi.
Her iki sakroiliak (S1) eklemden aldigi skorlar toplanarak sakroiliak eklem toplam
skoru olusturuldu. Hastalarin lomber ve servikal grafileri mSASSS skorlamasina gore
degerlendirildi. AS hastalarinda KV, KT, SK ve MS eklemleri ile sakroiliak eklem
toplam skorlari, lomber ve servikal mSASSS skorlari, klinik ve laboratuar
parametreleri arasindaki iligki incelendi. KV, KT ve SK eklemler arasinda pozitif
yonde orta-yiiksek diizey anlamli iligki bulunmaktayd: (p<0.001). MS eklem ile KV
ve KT eklemler arasinda orta diizey, SK eklem ile diisiik diizeyde pozitif yonde iligki
izlendi. SI ve vertebra mSASSS skorlar1 ile KT ve KV eklemler arasinda gii¢li
diizeyde iliski bulunurken, MS ve SK eklemler arasinda diisiik-orta diizey iliski
goriildi (p<0.001).

Hastalik siiresi arttik¢a ve BT goriintiilemesi sirasindaki yasi ilerledikce eklem
tutulumlarinin artmaktaydi ve bunlar arasinda diisiik-orta diizey iliski goriildii. MS
eklem ile yag ve hastalik siiresi arasinda ¢ok diisiik diizey iligki izlendi.

KV ve KT arttik¢a gogiis ekspansiyonunun azaldigi goriildii ve negatif yonde
giiclii bir iligki izlendi. G6glis ekspansiyonu ile iligki derecesi en gii¢lii olan eklemler
KV ve KT eklemler olarak izlendi. Degerlendirilen eklemler arasinda schober testi ile
negatif yonde diisiik-orta diizey korelasyon izlenirken, laboratuvar parametreleri ile

belirgin bir iliski goriilmedi (Tablo 4.10).



Tablo 4.10. Ankilozan spondilit hastalarinda eklem tutulumlarimin klinik ve radyolojik parametrelerle iliskisi

KT SK MS S Lumbar Servikal | Yas Hastalhlk | GE Schober | ESH CRP
MSASSS | mSASSS Siiresi
KV 0,846 0,641 0,483 0,719 0,688 0,646 0,493 0,435 -0,709 | -0,375 0,149 0,215
<0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 <0,001 <0,001 | <0,001 <0,001 | 0,001 0,034 0,002
KT 0,595 0,472 0,627 0,579 0,533 0,415 0,355 -0,689 | -0,336 0,070 0,167
<0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 <0,001 <0,001 | <0,001 <0,001 | 0,003 0,320 0,018
SK 0,384 0,537 0,449 0,420 0,381 0,309 -0,398 | -0,155 0,107 0,157
<0,001 | <0,001 | <0,001 <0,001 <0,001 | <0,001 0,004 0,182 0,128 0,025
MS 0,402 0,337 0,316 0,202 0,139 -0,228 | -0,190 0,194 0,165
<0,001 | <0,001 0,002 0,004 0,047 0,112 0,101 0,005 0,018
Sl 0,531 0,556 0,311 0,412 -0,550 | -0,334 0,126 0,207
<0,001 <0,001 <0,001 | <0,001 <0,001 | 0,003 0,073 0,003
Lumbar 0,637 0,361 0,338 -0,352 | -0,294 -0,004 | 0,095
mMSASSS <0,001 <0,001 | <0,001 0,019 0,014 0,954 0,206
Servikal 0,415 0,304 -0,283 | -0,189 0,036 0,071
MSASSS <0,001 | 0,002 0,117 0,225 0,726 0,489
Yas 0,307 -0,302 | 0,013 -0,013 | 0,006
<0,001 0,033 0,914 0,852 0,932
Hastalik -0,024 | -0,044 0,165 0,086
Siiresi 0,870 0,705 0,019 0,221
GE 0,568 0,092 -0,216
<0,001 0,527 0,132
Schober -0,115 | -0,333
0,325 0,003
ESH 0,668
<0,001

AS; Ankilozan spondilit, CRP; C-reaktif protein, ESH; eritrosit sedimentasyon hizi, GE; gégiis ekspansiyonu, KT; kostotranvers, KV; kostovertebral, MS;
manubriosternal, mSASSS; modifiye stoke ankilozan spondilit spinal skoru, SI; sakroiliak, SK; sternoklavikular
*Veriler iist satirda korelasyon katsayisi, alt satirda p degeri olarak verilmigtir.
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Eklem tutulumlarinin VAS, BASDAI, BASFI gibi klinik parametrelerle
anlaml iliski bulunamazken, tan1 anindaki inflamatuar belirteclerle zayif diizeyde

iligki izlendi (Tablo 4.11)

Tablo 4.11. Ankilozan spondilit hastalarinda eklem tutulumlarinin degerlendirme
Ol¢ekleri ve tan1 anindaki inflamatuar parametrelerle iliskisi

BASDAI BASFI VAS ESH CRP
Tani tani
KV -0,194 -0,069 -0,109 0,229 0,362
0,032 0,473 0,268 0,013 <0,001
KT -0,233 -0,151 -0,146 0,120 0,225
0,010 0,118 0,138 0,199 0,016
SK -0,223 -0,228 -0,232 0,128 0,268
0,013 0,017 0,017 0,172 0,004
MS 0,005 0,057 0,087 0,061 0,071
0,960 0,555 0,378 0,515 0,450

AS; Ankilozan spondilit, BASDAI: Bath ankilozan spondilit hastalik aktivite indeksi, BASFI: Bath
ankilozan spondilit fonksiyonel indeksi, CRP; C-reaktif protein, ESH; eritrosit sedimentasyon hizi,,
KT; kostotranvers, KV; kostovertebral, MS; manubriosternal, SK; sternoklavikular

*Veriler iist satirda korelasyon katsayist, alt satirda p degeri olarak verilmistir.

AS hastalarinda kadin ve erkeklerde korelasyon analizi ayr1 ayr yapildiginda
eklem tutulumlarinin iligki diizeyi genel olarak erkeklerde yiiksek ¢ikarken,
kadinlarda daha yiiksek iliski gosteren bazi gruplar bulunmaktaydi. Farkliliklar Tablo
4.12 ve 4.13’de gosterilmistir.



Tablo 4.12. Kadin ankilozan spondilit hastalarinda eklem tutulumlarinin klinik ve radyolojik parametrelerle iliskisi

KT SK MS ] Lumbar | Servikal | Yas Hastalik | GE Schober | ESH CRP
mSASSS | mSASSS Siiresi
KV 0,720 | 0,568 | 0,256 | 0,559 | 0,473 0,305 0,605 | 0,445 -0,412 | 0,172 0,275 | 0,192
<0,001 | <0,001 | 0,019 | <0,001 | <0,001 0,075 <0,001 | <0,001 | 0,162 | 0,455 0,013 | 0,085
KT 0,411 | 0,275 | 0,395 | 0,380 0,154 0,358 | 0,271 -0,498 | 0,189 0,089 | 0,135
<0,001 | 0,012 | <0,001 | 0,001 0,376 0,001 | 0,013 0,083 | 0411 0,431 | 0,228
SK 0,292 | 0,411 | 0,136 0,228 0,333 | 0,286 -0,298 | -0,140 0,369 | 0,236
0,007 | <0,001 | 0,253 0,187 0,002 | 0,009 0,323 | 0,544 0,001 | 0,034
MS 0,199 | 0,153 -0,168 0,092 | 0,059 0,071 | -0,357 0,217 | 0,251
0,071 | 0,200 0,334 0,410 | 0,594 0,818 | 0,112 0,052 | 0,024
Sl 0,429 0,321 0,254 | 0,451 -0,041 | -0,091 0,275 | 0,177
<0,001 0,060 0,021 | <0,001 | 0,893 | 0,694 0,013 | 0,114
Lumbar 0,500 0,221 | 0,251 -0,088 | -0,519 0,102 | 0,216
0,002 0,062 | 0,034 0,808 | 0,027 0,403 | 0,073
Servikal 0,424 | 0,343 -0,405 | -0,167 0,287 | 0,433
0,011 | 0,044 0,426 | 0,693 0,100 | 0,011
Yas 0,373 -0,604 | 0,147 0,236 | 0,177
0,001 0,029 | 0,526 0,034 | 0,004
Hastalik -0,342 | 0,096 0,305 | 0,148
Siiresi 0,252 | 0,678 0,006 | 0,187
GE -,020 0,259 | 0,467
,949 0,393 | 0,108
Schober 0,069 -0,141
0,765 | 0,543
ESH 0,633
<0,001

AS; Ankilozan spondilit, CRP; C-reaktif protein, ESH; eritrosit sedimentasyon hizi, GE; gogiis ekspansiyonu, KT; kostotranvers, KV; kostovertebral,
MS; manubriosternal, mSASSS; modifiye stoke ankilozan spondilit spinal skoru, Sl; sakroiliak, SK; sternoklavikular
*Veriler iist satirda korelasyon katsayisi, alt satirda p degeri olarak verilmistir.



Tablo 4.13. Erkek ankilozan spondilit hastalarinda eklem tutulumlarinin klinik ve radyolojik parametrelerle iliskisi

KT SK MS ] Lumbar | Servikal | Yas Hastalik | GE Schober | ESH CRP
mSASSS | mSASSS Siiresi
KV 0,897 | 0,616 | 0,640 | 0,725 | 0,742 0,754 0,532 | 0,373 -0,612 | -0,366 | 0,115 | 0,152
<0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 <0,001 <0,001 | <0,001 | <0,001 | 0,006 0,206 | 0,095
KT 0,642 | 0,588 | 0,691 | 0,638 0,654 0,500 | 0,361 -0,618 | -0,329 | 0,084 | 0,149
<0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 <0,001 <0,001 | <0,001 | <0,001 | 0,014 0,356 | 0,101
SK 0,442 | 0,524 | 0,512 0,452 0,471 | 0,253 -0,316 | -0,154 | 0,029 | 0,076
<0,001 | <0,001 | <0,001 <0,001 <0,001 | 0,005 0,057 | 0,263 0,752 | 0,408
MS 0,506 | 0,461 0,491 0,285 | 0,172 -0,267 | -0,138 | 0,186 | 0,112
<0,001 | <0,001 <0,001 0,001 | 0,057 0,110 | 0,315 0,040 | 0,220
Sl 0,508 0,619 0,420 | 0,317 -0,528 | -0,359 | 0,087 | 0,154
<0,001 <0,001 <0,001 | <0,001 | 0,001 | 0,007 0,342 | 0,090
Lumbar 0,685 0,499 | 0,330 -0,287 | -0,221 | -0,053 | -0,043
<0,001 <0,001 | <0,001 | 0,099 | 0,116 0,585 | 0,658
Servikal 0,472 | 0,301 -0,244 | -0,173 | -0,052 | -0,084
<0,001 | 0,017 0,229 | 0,320 0,691 | 0,517
Yas 0,298 -0,244 | -0,077 | -0,015 | -0,061
0,001 0,146 | 0,579 0,871 | 0,501
Hastalik -0,132 | -0,072 | 0,079 -0,025
Siiresi 0,435 | 0,603 0,386 | 0,781
GE 0,683 0,078 -0,285
<0,001 | 0,648 | 0,088
Schober -0,200 | -0,362
0,143 | 0,007
ESH 0,723
<0,001

AS; Ankilozan spondilit, CRP; C-reaktif protein, ESH; eritrosit sedimentasyon hizi, GE; gogiis ekspansiyonu, KT; kostotranvers, KV; kostovertebral, MS;
manubriosternal, mSASSS; modifiye stoke ankilozan spondilit spinal skoru, SI; sakroiliak, SK; sternoklavikular
*Veriler iist satirda korelasyon katsayisi, alt satirda p degeri olarak verilmistir.
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4.10 AS hastalarin saghiklh kontrole gore skorlarinin karsilastirilmasi

AS hastalarinin 201 (%96,7)’inde en az 1 KV eklemde degisiklik, 201
(%96,7)’inde en az bir KT eklemde degisiklik, 151 (%73,3)’inde en az 1 SK eklemde
degisiklik, 185 (%89,8)’inde MS eklemde degisiklik izlenmistir. Ancak saglikli
kontrol grubunda da bu eklemlerde baz1 degisiklikler izlendigi i¢in, saglikli
kontroliin eklem skorlarinin ortalama+2SS degeri kestirim noktasi olarak
kullanilmistir. Buna gore AS hastalarinin 91 (%44,2)’inde KV eklem tutulumu, 102
(%49,5)’sinde KT eklem tutulumu, 33 (%16)’tinde SK eklem tutulumu saglikl
poplilasyonun ortalama+2SS {izerinde olarak bulunmustur. MS eklemde ise

ortalama+2 SS iistiinde hasta yoktur.

4.11 Ankilozan spondilit hastalarinin kostovertebral eklem skorlarina gore

degerlendirilmesi

Sagliklt  kontrollerin kostovertebral toplam skoru ve standart sapmasi
hesaplandi (16+12,9) Ankilozan spondilit hastalar1 ortalama +2SS degeri olan 41,8’
gore iki gruba ayrildi. Bu gruplarin demografik, klinik ve laboratuvar verileri
karsilastirildi. Buna gore ortalamanin iki standart sapma iistiinde olan grupta erkekler
cogunlukta, hastalik siiresi ve BT cekildigi andaki yasi1 daha fazla, eslik eden
komorbiditeleri daha fazla, sigara igme oran1 daha ¢oktu. BT anindaki inflamatuar
belirtegleri ve tan1 an1 CRP daha yiiksek izlendi. BASDAI daha diisiik olarak 6l¢iildii.
Gogiis ekspansiyonu ve lumbar fleksiyonu (schober) daha kisitliydi (Tablo 4.14).



Tablo 4.14. Ankilozan spondilit hastalarinin kostovertebral eklem skorlarina gore

demografik ve klinik verilerinin degerlendirilmesi

n
Kadin n(%) 115
Hastalik siiresi 115
BT c¢ekildigindeki yas1 115
Komorbidite, n(%) 115
DM
HT
HL
KBH
Malignite
Astim
KOAH
KAH
Sigara, n(%) 115
Hig¢ icmemis
Aktif veya birakmig
Bilinmiyor
BASDAI 71

Gogls ekspansiyonu 26
(cm)

Schober (cm) 43
ESH (mm/saat) (BT) 113
CRP (mg/dl) (BT) 113
CRP (mg/dl) (tan1) 74

<28S
61 (53)

5,4 ((-3) - 33)
43 (22-79)
45 (39,1)

12 (10,4)
24.(20,9)

12 (10,4)
2(1,7)

4 (3,5)

10 (8,7)
2(1,7)
3(2,6)

43 (37,4)

49 (42,6)

23 (20,0)

4,8 (0-9)

4,75 (1-9)
4,5 (1-10)
17 (2-106)
0,8 (0,1-30)

0,9 (0,1-11,4)

91
91
91
91

91

51

40

> 2SS
22 (24,2)
13 (0-48)
54 (32-92)
52 (57,1)
6 (6,6)

30 (33,0)
11 (12,1)
4 (4,4)
9(9,9)
3(3.3)
9(9,9)

11 (12,1)

20 (22,0)
55 (60,4)
16 (17,6)
3,5 (0-8,3)

2,0 (0,5-5)

3,0 (0,5-9,5)
31,5 (2-120)
1,7 (0,1-31)

1,6 (0,1-11,6)

p
<0,001
<0,001
<0,001
0,010

0,008

0,031
<0,001
0,048
0,013
0,002

0,005

BT: bilgisayarli tomografi, BASDAI: Bath ankilozan spondilit hastalik aktivite indeksi, , CRP: C
reaktif protein, DM: tip2 diabetes mellitus, ESH: eritrosit sedimentasyon hizi, HT: hipertansiyon,
HL: hiperlipidemi, KAH: koroner arter hastaligi, KBH: kronik bobrek hastaligi, KOAH: kronik
obstruktif akciger hastaligi, VKI: viicut kitle indeksi

*Veriler ortanca degeri (en diigiik-en yiiksek) ya da say1 (yiizde) olarak verilmistir. Verilerin sol

tarafindaki siitun kag¢ hastanin verisine ulasilabildigini gostermektedir.
**BASDAI ve BASFI degerleri BT anindan itibaren {i¢ ay i¢inde kaydi varsa kaydedilmis, ESH ve
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CRP bir hafta i¢inde verisi varsa kaydedilmis, Schober ve gogiis ekspansiyonu ise BT anindan itibaren

iki y1l i¢inde verisi varsa not edilmistir.

*Veriler ortanca degeri (en diigiik-en yiiksek) gostermektedir.

**Veriler toraks BT ¢ekildigi andaki degerleri gostermektedir.
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5. TARTISMA

Spondiloartritlerde toraksin tutulumu ilk olarak 1695’te Bernard Connor
tarafindan gogiis kafesinin sertlesmesi olarak tarif edilmis, Hilton Fagge ise ilk defa
1877°de kostalarla vertebralarin ankiloze oldugunu bildirmistir. Gogiis kafesinin
hareketinden bir¢ok eklem sorumludur. Posteriorda KV ve KT eklemler, anteriorda ise
SK ve MS eklemler mobilizasyondan sorumlu olup SpA hastalarinda bu eklemlerin
tutulumu gogiis kafesinin hareketini kisitlayarak ¢esitli komorbiditelere sebep olabilir
(102).

AS hastalarinda KV ve KT eklem tutulumunun sikligini belirten sinirli sayida
calisma vardir ve c¢alismalarda birbirinden oldukga farkli oranlar bulunmustur. AS
hastalarinda %7-82 KV eklem tutulumu bildirilirken, %12,9-60 KT eklem tutulumu
bildirilmistir. (12, 71, 102, 103). Bu fark ¢alismalara dahil edilen hasta sayisinin az
olmasindan ya da hastalik siiresi, siddeti gibi radyolojik parametreleri etkileyen
degiskenlerin hasta gruplarinda farkli olmasindan kaynaklanabilir. SpA hastalarinda
KV ve KT eklem tutulum sikligin1 degerlendirirken dikkatli olunmalidir. Ciinkii yas
ile birlikte bu eklemlerde bir miktar tutulum olabilmektedir. Nitekim bizim kontrol
hastalarimizda KV skor 96 puan iizerinden ortalama 13 puan almaktayken, RA
hastalarinda KV skoru 15 olarak hesaplanmistir. SpA hastalarinda 6zellikle AS
hastalarinda ise KV skoru belirgin yiiksekken PsA ve non-radyografik SpA
hastalarinda da kontrol grubuna benzer skorlar verilmektedir. Tiim bu sonuglar bize
bu eklemlerin zaman igerisinde fizyolojik olarak da etkilenebilecegini
diisindiirmektedir. KV skorun standart sapmasinin 2 ve iizerinde olmasi anlamh
olarak kabul edildiginde toplam KV skoru 42/96 olarak se¢ilmistir. Hastalar KV
skoruna gore ayrildiginda KV skoru 40 ve iizerinde olmas1 AS hastalarinin % 46,
PsA’larin %14, RA %3 ve kontrollerin %7’sinde saptanmistir. KT eklem a¢isindan
sonuglar degerlendirildiginde ise KT skorun 20/80 ve iizerinde olmasi AS hastalarinin
%45’inde, PsA’nin %22’sinde RA ve kontrol hastalarinin ise %3’iinde saptanmustir.
SK ve MS eklemde ise gruplar arasinda bir ayirt edici deger goriilememistir. Bu
sonuglar bize KV eklem tutulumun BT ile degerlendirilmesinde gelecek agisindan yol

gosterici olacaktir. Ilerleyen calismalarda hangi skorun klinik olarak anlamli olarak
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kabul edilecegi iizerinde calismaya degerdir. Bizim calismamiza gore toplam KV
skorunun 40, KT skorunun 20 ve {izerinde olmasi SpA (6zellikle AS’yi)
diisiindiirmektedir. Bu skorlar baz alindiginda AS hastalarinin %45°1, PsA hastalarinin
ise %14-22’sinde BT de tutulum saptanmustir.

KV eklem gogiis duvarini vertebraya baglayan 6nemli bir baglant1 noktasidir.
Toraks yapisinda KV eklem ve ligamanlari fleksiyon, ekstansiyon ve lateral
rotasyonda O6nemli rol oynar (104, 105). KV eklemlerin tutulumu direk grafi ile
gosterilebilir. Ancak direk grafi ile goriintiilenebilmesi i¢in kapsiil ossifikasyonu
gerekmektedir. Bu nedenle hastaligin erken donemde taninmasinda direk grafinin
katkis1 smirlidir (106). Erken donemde kemik ve eklem patolojilerini gdsterebilmek
icin BT, MR ve sintigrafi gibi goriintiilleme yontemlerinden faydalanilabilir. Hastalik
aktivitesi yiiksek olan hastalarda PET/BT ile de KV ve KT eklemlerde artmis
metabolik aktivite gosterilmistir (107).

Sintigrafi ile KV, KT, MS ve SK eklemlerde artmis tutulum bildirilmistir ve
bel agris1 olan hastalarda X-raymn tanisal olmadigi durumlarda ayirici tani olarak
kullanildigin1 gosteren ¢aligsmalar vardir. Rutinde kullanilmasa da SPECT yo6ntemi ile
de bu eklemlerin tutulumu gosterilmistir (7, 108).

KV ve KT eklem tutulumunu géstermek i¢in en sik kullanilan yontem MR’dur.
Erken donem inflamatuar lezyonlar, yapisal hasar gelismeden kemik iligi 6demi olarak
MR’da izlenebilir. Vertebra tutulumunun MR ile degerlendirilmesinde KT ve KV
eklemin 6nemi yillar iginde artmistir. 95 AksSpA’nin MR ile incelendigi ¢calismada 16
(%17) hastada KT eklem tutulumu saptanmis, ancak bu tutulum bel agrisi olan kontrol
grubu 95 hastada hi¢ goriillmemis ve bu fark anlamli bulunmustur (p<0,0001) (103).
29 AS hastasinin spinal tutulumu MR ile degerlendirilmis, 22 (%76) hastada
vertebranin posterior elemanlarinda inflamatuar degisiklikler izlenmistir. Ozellikle
inflamatuar bel agris1 siiresi az olan hastalarda izole KV ve KT eklem tutulumu
goriilebilecegi ve bu eklemlerin inflamatuar tutulumunun MR ile gdsterilmesinin
erken donem taniya faydali olabilecegi sonucuna ulasilmistir (8). Calismalarda
goriildiigii gibi bu eklemlerin tutulumu erken donem tanida ve bel agris1 semptomunun
aywrict tanisinda fayda saglamaktadir. 2009 yilinda Lambert ve ark. MR’da
diskovertebral iiniteden ayr1 olarak posterior elemanlarin inflamatuar lezyonlarinin da

degerlendirilmesi gerektigini 6ne slirmiisler ve KV eklem tutulumunu ayri bir tutulum
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bolgesi olarak tanimlamislardir (109). 2010 yilinda Madsen ve ark. 91 SpA hastasinda
MR skorlama sistemi gelistirmisler ve bu skorlamaya KV eklemlerdeki inflamatuar
degisiklikleri de dahil etmislerdir. Buna gore 12 sag 12 sol KV eklem degerlendirilmis,
sag ve soldan herhangi birinde kemik iligi 6demi goriilmesine 1, normal olmasina 0
puan vermislerdir. Toplamda 6 (%7) hastada KV eklemde kemik iligi 6demi goriilmiis,
KV eklem skoru ortalamasi (range) 0,32 (1-4) olarak bulunmustur. Calismada skorun
diisiik olmasinin olas1 sebebinin ¢alismanin erken dénem hastalarda yapilmasindan
kaynakli oldugunu, hastalik siiresi uzadikc¢a daha yiiksek skorlarin goriilebilecegini
belirtmislerdir (102). 2018 yilinda gelistirilen CANDEN skorlama sisteminde ise KV
eklem tutulumu skorlamaya dahil edilmistir (110). Bu ¢aligmalarin sonucunda 2022
yilinda ASAS grubu tarafindan AksSpA hastalarinda vertebra MR bulgulart yeniden
tanimlanmais, vertebra korpusunu igeren ve vertebra korpusu digindaki lezyonlar olmak
tizere iki grupta incelenmistir. Vertebra korpusunu igeren lezyonlar arasinda KV artrit,
korpus digindaki lezyonlarda ise KT eklem tutulumu dahil edilmistir. Buna gore
calismaya dahil edilen hastalarin %8,1’inde KV, %12,9’unda KT eklem bolgesinde
kemik iligi 6demi goriilmiistiir (71). Tiim bu sonuglar bizim ¢alismamizda saptanan
sikliga gore bir miktar diisiiktiir. Bunun 6nemli bir nedeni MR ¢aligmalarinda KV ve
KT eklemlerdeki kemik iligi 6demi, diger deyisle aktif lezyonlar goriilmesidir. Bizim
calismamizda ise BT ile yapisal lezyonlar degerlendirilmistir.

MR radyasyon igermedigi ve erken donem inflamatuar lezyonlar1 gosterdigi
icin tercih edilse de, pahali olmasi, MR tetkik siiresinin uzun olmasi, yorumlamak i¢in
deneyimli bir uzman gerektirmesi nedeniyle bu eklemleri degerlendirmek i¢in BT
tercih edilebilir. BT yapisal hasar1 gostermede daha hassastir, daha ucuz, uygulama
stiresi kisa olan bir tetkiktir. BT ile vertebradaki degisikler konvansiyonel grafiye gore
daha 1iyi gosterilir. 37 hastada yapilan bir ¢alismada iki yil i¢inde lateral grafilerde
mSASSS skorlarinda hastalarin %46’sinda degisiklik saptanirken, BT de bu oran
%84’e ¢ikmustir (72). Diisiik doz BT ile spinal bdlgenin goriintiilemesinde alinan
radyasyon dozu (4 mSv), vertebranin ¢ok yonlii grafisinde alinan doza (2,7 mSv)
benzerdir (111). Akciger parankimi ve kostalarin diiz grafide {ist {iste binmesi sebebi
ile torasik vertebray1 X-ray ile degerlendirmek zordur. Bu nedenle vertebra skorlama
sistemlerinin ¢ogunda hesaplamaya dahil edilmezler. Torasik vertebranin BT ile

incelendigi bir ¢aligmada, torasik vertebrada sindesmofit sayisinin lumbar vertebraya
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gore daha fazla oldugu, hatta lumbar vertebrada sindesmofit olusmamisken torasik
vertebrada sindesmofit izlendigi bildirilmistir (112). BT ile KV ve KT eklemlerin
degerlendirildigi calismalar sinirlidir. Torasik agrisi olan 17 AS hastasinda yapilan bir
caligmada, toraks BT degerlendirilmis ve 14 (%82) hastada KV eklem tutulumu
gozlenmistir (12). 25 AS hastasinin BT ile degerlendirildigi baska bir ¢aligmada ise
KV eklem %80, KT eklem %60 oraninda degisik derecelerde tutulmustur (11).
Kostalarin posterior ucundaki skleroz ve ankilozun sikligini arastiran bir ¢alismada ise
AS’de KV eklem sklerozu %23,3, PsA’da %7,4 olarak bulunmustur (113). MR ve
BT’nin KV ve KT eklemleri degerlendirmede duyarlilik ve 6zgiilliigiinii karsilastiran
bir ¢aligma olmamakla birlikte, BT ile yapilan ¢alismalarda KV ve KT eklem tutulum
oranlar1 daha yiliksek bulunmustur. Bu fark BT’nin degisiklikleri tanimada
duyarliligindan kaynaklanabilecegi gibi, hastaligin siiresi, ciddiyeti gibi faktorlere de
bagl olabilir. Standart doz BT’ de yapisal degisiklikler daha yiiksek rezoliisyonla
gorilintiilenebilse de, radyasyon maruziyeti bu amagla rutin kullaniminm
sinirlamaktadir. Ancak baska endikasyonlarda ¢ekilen BT’ lerde aksiyel iskeleti de
degerlendirmek uygun bir yaklasim olacaktir. Bizim ¢aligmamizda, hastalar akciger
patolojileri i¢in ¢ekilen toraks BT ler lizerinden degerlendirilmistir. Buna benzer bir
uygulama alt abdominal BT de sakroiliak eklemin degerlendirilmesi veya inflamatuar
barsak hastaligi i¢in ¢ekilen MR enterografide sakroiliitin degerlendirilmesinde de
kullanilmigtir (114, 115). Biz de diger endikasyonlar nedeniyle ¢ekilen toraks BT sini
calismamizda  de@erlendirdik.  Ozellikle pandemi  doneminde  akcigerin
degerlendirilmesi amaciyla diisiik doz toraks BT tetkiki giinliik pratige girmistir. Bu
diisik doz BT’nin AS hastalarinda KV/KT eklemleri degerlendirmek amaciyla
kullanilip kullanilamayacagina dair ¢aligmalar yapilabilir. Su ana kadar literatiirde
yapilan ¢aligmalar incelendiginde, calismamiz BT ile KV, KT, MS ve SK eklemlerin
incelendigi en genis hasta serisinin oldugu ¢aligmadir.

Aksiyel SpA’da inflamasyona bagli yeni kemik olusumu; hareketi kisitlayan,
yasam kalitesini etkileyen ve bu nedenle istenmeyen bir sonugtur. SpA’nin
patogenezinde mekanik yiik binen entezis bolgeleri inflamatuar hiicre infitrasyonu ile
hasarlanir. Lenfoplazmositik hiicre infiltrasyonu sonucu kondrosit apoptozu,
osteoblast infiltrasyonu, bu osteoblastlarin osteositlere doniisiimii sonras1 endokondral

yeni kemik olusumu izlenir. TNF-a ana inflamatuar sitokin olup bone morphogenic
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protein (BMP) artigina sebep olur. Ayni zamanda Wnt sinyal yolagi aktive olarak
dickkopf- related protein-1 (DKK-1) ve sklerostin seviyelerini azaltir. Bu degisiklikler
yeni kemik olusumunu hizlandirir. Bu siirecin MR’a yansimasi ise kemik iligi 6demi,
yagl infiltrasyon ve en sonunda yeni kemik olusumudur (116). Muhtemelen
kemiklerde degisiklige sebep olan faktorler tiim aksiyel sistemi etkilemektedir. Buna
ornek olarak, 25 AS hastasinin KV ve KT eklem tutulumunun BT ile incelendigi bir
caligmada hastalarin KV eklem ile SI eklem tutulumu arasinda ¢ok giiclii pozitif
korelasyon gdosterilmis (r=0,82 p<0,001), KT eklem ile SI eklem tutulumu arasinda
giiclii pozitif korelasyon (r=0,71 p<0,001) bulunmustur (11). Bizim ¢alismamizda ise
buna benzer sekilde SI eklemle KV (r=0,719 p<0,001) ve KT (r=0,627 p<0,001) eklem
tutulumu arasinda pozitif yonde giiclii iliski izlenmistir. Ayni1 zamanda ¢alismamizda
mSASSS skorlar1 da incelenmis, hastalarin servikal ve lumbar mSASSS skorlar ile
KV eklem arasinda gii¢lii, KT eklem arasinda orta diizey iliski izlenmistir (p<0,001).
Tiim bu sonuglar yeni kemik olusumu siirecinin hastalarda tek bir alanda degil de
biitiinsel olarak ortaya ¢iktigim1 diisiindiirmektedir. Ozellikle KV ve daha az da KT
eklemler de bu siirecin bir parcasi olarak gériinmektedir. Ote yandan benzer kuvvetli
iliski SK ve MS eklemde yoktur. Bu farklilik, eklem bdélgelerinin SpA hastalarinda
biitiin igerisinde bir miktar ayr1 tutulabilecegini diistindlirmektedir.

SpA hastalarin1 takip eden klinisyenlerin hangi hastada radyografik
progresyonun hizli gelisecegini 6ngdrmesi klinik takip acisindan onemlidir. Bunu
tespit etmek i¢in yillar i¢ginde hem prospektif hem retrospektif birgok ¢aligma yapilmis
ve erkek cinsiyetin, baslangic mSASSS skorunun, tani anindaki yasmn, akut faz
reaktanlarinin yiiksek olmasinin ve sigara i¢iminin radyografik progresyon i¢in risk
faktorii oldugu tespit edilmistir (117, 118). Aymi zamanda hastalik siiresi uzun
olanlarda radyolojik etkilenme daha fazla bulunmustur (119). Bizim ¢alismamizda da
benzer sekilde radyografik progresyonu artiran parametreler daha yiiksek eklem
skorlarina neden olmustur. Erkek cinsiyette KV, KT ve SK eklem skorlar1 kadin
cinsiyete gore daha yiiksek bulunmustur (p<0,05). En az bir sindesmofiti olanda,
bambu kamisi olanda, KV, KT, SK ve MS eklem skorlar1 daha yiiksek iken (p<0,001),
sigara igen hastalarda KV ve KT eklem skorlar1 daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).
Aynm1 zamanda AS hastalarinda KV eklem skorlar1 saglikli popiilasyonun

ortalama+2SS kestirim noktasina gdre 2 gruba ayrildiginda eklem skorlar yiiksek olan
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grupta sigara igme orani, BT anindaki CRP ve ESH degerleri ve tan1 an1t CRP degeri
daha yiiksek bulunmustur (p<0,05). 25 AS hastasinda yapilan ¢alismada, hasta yasi
ile KV ve KT eklem tutulumu arasinda korelasyon bulunmamus, hastalik siiresi ile KV
eklem arasinda orta diizey iliski izlenirken (r=0,44 p=0,02) KT eklem ile iligki
izlenmemistir (11). Bizim ¢alismamizda ise KV ve KT eklemler ile BT anindaki hasta
yasl ile orta diizey, hastalik siiresi ile diisiik orta diizey iligski izlenmistir. Hastalar
hastalik stiresine gore <1 yil, 1-10 yil, 10-20 yil >20 yil olmak tizere 4 gruba
ayrilmustir. <1 yil hastaligi olanlar ile 1-10 y1l hastalig1 olanlar arasinda belirgin fark
izlenmezken, hastalik siiresi arttikca KV, KT eklem skorlarinin arttig1 gézlenmistir.
Tiim bu sonuclar 6zellikle erkek hastalarda yas ile ilerleyen yapisal hasarin zamanla
eklem deformasyonuna ve hareket kisitliligina neden oldugunu diisiindirmektedir.
Kim ve ark.’nin 70 AksSpA hastasinda yaptiklar1 bir ¢calismada, hastalarin
bazal mSASSS degerlendirmesinin ve tiim spinal MR incelemesinin, 2-3 yil i¢indeki
radyografik progresyonu dngoérmede basarist aragtirilmistir. Bu ¢aligmanin en ¢arpici
sonucu, KV ve KT eklem artritinin radyografik progresyon {lizerine etkisinin
gosterilmesidir. KV ve KT eklem tutulumunun mSASSS ile orta diizey korelasyonu
izlenirken (r=0,44 p<0,01), KV ve KT eklem tutulumunun olmasi 3 yillik progresyonu
en yiiksek oranda artiran parametre olarak bulunmustur (OR (%95 CI) 2,54 (1,29-
5,02)). KV/KT artrit skorunun 2’nin {izerinde olmasi, mSASSS’a gore, 3 yillik
radyografik progresyonu daha diisiikk duyarlilikta ancak daha yiiksek ozgiilliikte
gostermektedir (KV/KT artriti %48,0 duyarhilik, %91,9 6zgiillik; mSASSS skorunun
5’in tizerinde olmas1 %72,0 duyarlilik, % 83,8 6zgiilliik). Ayn1 zamanda bazal MR’da
tespit edilen KV/KT eklem artritinin hastalik siiresi boyunca kiimiilatif ESH ve CRP
degerleriyle iligkili oldugu bulunmustur. Arastirmacilar hastaligin erken déonemlerinde
KV/KT artriti olmasinin, hastaligin inflamatuar yiikii hakkinda 6ngoriicii bir parametre
olarak kullanilabilecegi sonucuna varmiglardir (120). Bizim ¢alismamizda ise KV
eklem ile mSASSS skorlar1 arasinda pozitif giiglii diizey korelasyon (lumbar mSASSS
r=0,688, p<0,001, servikal mSASSS r=0,646 p<0,001), KT eklem ile mSASSS
skorlar1 arasinda orta diizey korelasyon (lumbar mSASSS r=0,579 p<0,001, servikal
MSASSS r=0,533 p<0,001) izlenmistir. Calismamizda korelasyon diizeyinin daha
yiiksek olmasi, BT nin yapisal hasar1 gostermede daha duyarli olmas1 (121), her bir

KV ve KT eklemin ayr1 ayr1 degerlendirilerek toplam skorun hesaplanmasi olabilir.
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MR’da X-rayda bulgu gostermeyen kemik iligi 6demi ve yagh degisiklikler mSASSS
ile tespit edilemedigi i¢in korelasyon oldugundan diisiik bulunmus olabilir.

Bizim calismamizda BT anindaki ESH ve CRP ile KT/KV eklem arasinda
anlaml diizeyde iliski bulunmamistir. Bu sonu¢ ESH ve CRP’nin sadece kesitsel
olarak degerlendirilmesinden kaynaklanmis olabilir. Calismamizda saglikli
popiilasyonda da az da olsa eklemlerde degisiklik izlenmistir. Bu degisiklikleri AS’ye
spesifik olarak degerlendirmek i¢in saglikli kontrollerin ortalama+2SS degerine gore
AS hastalar iki gruba ayrilmis ve 91 (%44) hastanin bu kestirim noktasinin {istiinde
oldugu saptanmistir. Tutulumu fazla olan hastalarin BT anindaki ESH ve CRP
degerleri ve tant anindaki CRP degeri daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).

KV ve KT eklem, gogiis kafesinin respiratuar hareketinde énemli rol oynar.
Akciger inspirasyonu ve ekspirasyonunu gerceklestiren iki temel mekanizma diyafram
ve gogiis kafesinin hareketidir. Diyafram yiizeyel solunumda en biiyiik isi yapar.
Ancak zorlu inspirasyonda kostalarin anteroposterior ve transvers capinin
genigleyerek intratorasik volimii artirmasi gerekmektedir. Kostalarin KV eklem
tizerinde kayma hareketi, gégiis kafesinin ¢apinin artmasina yardimei olur. Ayrica KV
eklem lateral fleksiyon ve aksiyel rotasyon hareketlerine yardimei olur (105). SpA’da
KV ve KT eklem tutulumu gogiis kafesinde rijiditeye sebep olur ve inspirasyon
sirasinda tam ekspansiyonu kisitlar, ayn1 zamanda restriktif tipte akciger hastaligina
sebep olabilir (61). AksSpA hastalarinda gogiis ekspansiyonu kisitlanmistir ve bu
klinik bulgu mNY tani kriterlerinde AksSpA tanisi i¢in kullanilmaktadir. 17 AS tanili
hastanin BT ile incelendigi calismada KV eklem tutulum siklig1 %82 olarak bulunmus
ve gogiis ekspansiyonu tiim hastalarda azalmistir (12). Cerrahoglu ve ark.’nin 25 AS
hastasinda yaptig1 ¢aligmada KV ve KT eklemlerinin tutulumunun sakroiliak eklem
skorlar1 ve klinik parametrelerle iligkisi incelenmistir. Hastalarin eklem tutulumlari 0-
4 arasinda simiflandirilmis, en yiiksek tutulum derecesi kaydedilmistir. Hastalarin
%380’inde KV eklem ve %60’ 1inda KT eklem degisik derecelerde tutulmustur. G6giis
ekspansiyonu ile KT (r=-0,61 p=0,001) ve KV (r=-0,58 p=0,002) eklem tutulumu
arasinda negatif yonde korelasyon izlenmistir (11). Bizim ¢alismamizda ise gogiis
ekspansiyonu ile KV (r=-0,709, p<0,001) ve KT (r=-0,689, p<0,001) arasinda negatif
yonde gii¢lii diizey iliski bulunmustur. AS hastalar1 KV eklem acgisindan saglikli

popiilasyonun ortalama+2SS kestirim noktasina gore 2 gruba ayrildiginda KV skoru
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yiiksek olanlarda gogiis ekspansiyonu daha diisiik bulunmustur (p<0,001). Her ne
kadar tiim hastalarda goglis ekspansiyonu degerlendirilememis olsa da bizim
sonuclarimiz ve literatiir birlikte KV/KT eklemin tutulumunun hastanin solunum
fonksiyonlarina olumsuz etkisini ortaya koymaktadir. AS hastalarinda gézden kacan
bu restriktif paterndeki tutulum dolayli olarak KV/KT tutulum ile anlasilabilir. Bu
hastalarin daha erken donemde gdgiis egzersizlerine yonlendirilmesi belki de bu eklem
alanlarinin etkilenmesini minimalize etmek ac¢isindan onemli olabilir. Bu konu da
lizerinde c¢alismaya degerdir. Bizim c¢alismamizda solunum fonksiyonlari
degerlendirilmedigi i¢in daha ileri yorum yapilamamustir.

KV eklemin SpA hastalarinda fonksiyonel degerlendirmeye ve metroloji
indeksine olan etkisinin arastirildig sinirli sayida ¢alisma bulunmaktadir. Aksiyel SpA
tanis1 olan 397 hastada yapilan bir ¢alismada hastalar spinal MR ile incelenmis ve 52
(%13,1) hastada KV eklem inflamasyonu gorilmiistiir. BASMI 6l¢iimiiniin ¢ok
degiskenli regresyon analizde KV eklem inflamasyonu bagimsiz bir risk faktorii olarak
bulunmustur. KV eklem inflamasyonu BASFI skoruyla iligkili bulunurken, cok
degiskenli regresyon analizinde ise bu iliski gosterilememistir (122). Bizim
calismamizda ise bu verilerle uyumlu olarak BASMI 6l¢iimii yapilmasa da KV eklem
tutulumu ile gégilis ekspansiyonu (r=-0,709, p<0,001) arasinda negatif yonde giiglii
korelasyon izlenirken BASFI ile korelasyon izlenmemistir (r=-0,069, p=0,473). Bunun
nedeni BASFI skorunun KV eklemlerin sorumlu oldugu hareketleri (gogiis kafesinin
mobilizasyonu) sorgulamamasindan kaynaklaniyor olabilir.

Anterior goglis duvari tutulumu SpA hastalarinda siklikla gozlenmektedir. SK,
MS eklem ve sternokostal eklemler anterior gogiis duvari eklemlerini olusturur.
Hikaye ve fizik muayene ile MS eklem tutulumu AS hastalarinda %5-60 oraninda, SK
eklem tutulumu %1-14 oraninda izlenmektedir. Hastalar agri hissetmeden de
radyolojik degisiklikler goriilebilmektedir. Bu nedenle radyografik degisikler Klinik
bulgulardan daha sik izlenmektedir. Erken degisikler erozyon ve eklem araliginda
degisiklik, ileri evrelerde hiperosteozis ve ankilozdur. SK eklemde %16-28 oraninda
radyografik degisiklik izlenirken, MS eklemde tutulum %39-85’e ulagmaktadir.
Eklem tutulumunun hastalik siiresi ve hastalik siddeti (SI eklem tutulumu ve vertebral
kolonun tutulumu ciddiyeti) arttikca arttigi gozlenmistir (18). Ramonda ve ark.

tarafindan yapilan 110 yeni tan1 SpA hastasinda MR ile sintigrafi karsilastirilmis,



64

hastalarin anterior gégiis duvarinda agr, sislik, kizariklik semptomlarindan en az biri
olmast durumunda goriintiileme yapilmistir. Toplam 40 hasta MR ve sintigrafi
cekilerek bulgular karsilastirilmistir. Semptomu olan hastalarin 35 (%87,5)’inde fizik
muayenede sag SK ekleminde tutulum, 31 (%77,5)’inde sol SK eklemde tutulum, 8
(%20)’inde MS eklemde tutulum tespit edilmistir. Kemik sintigrafisi ile 40 (%2100)
hastada en az bir patoloji saptanirken, MR ile 25 (%62,5) hastada patolojik bulgular
tespit edilmistir. Arastirmacilar calisma sonunda sintigrafinin daha hassas ancak
ozgiilliigi diisiik, MR’1n ise hassasiyeti daha diisiik ancak 6zgiilliigli yiiksek oldugu
sonucuna varmiglardir (123). Guglielmi ve ark. anterior gogiis duvarinda agr1 ya da
hassasiyeti ve romatolojik tanist olan 30 hastada SK eklemi farkli goriintiileme
yontemleriyle incelemislerdir. Buna gore BT, kemikte erozyon ve skleroz artisi, eklem
araliginda daralma bulgularini konvansiyonel radyografiye gore daha iyi géstermistir.
Herhangi bir degisiklik goriilme oran1 BT de %86 iken MR’da %81°dir. MR ise daha
¢ok yumusak doku 6demi, sinoviyal reaksiyon ve intraartikular eflizyonu gostermede
istlindiir. Sintigrafide ise hastalarin %94’inde artmis tutulum gozlenmistir (121).
Goriintiileme yontemlerinin duyarlilik ve 6zgiilliigli degistigi i¢in hastalarin klinigine
gore uygun goriintiileme yontemi segilmelidir.

122 SpA hastasinda yapilan bir calismada %26 hastada anterior gogis
duvarinda agr1 ya da hassasiyet bulunmus, bu hastalarin MR incelemesinde %44,3
hastada kemik iligi 6demi, %34,4 hastada erozyon %27,0 hastada yag infiltrasyonu
izlenmistir. Bu sonuglar hastalar asemptomatik olmasma karsin yapisal hasarin
izlenebilecegini gdstermistir. MR lezyonlarimin hastalik siiresi ile de iligkisi tespit
edilememistir. nr-AksSpA’da MR lezyonlar1 AS hastalarina gore daha az goriilmiistiir.
Saglikli kontrolde 9,3 kemik iligi 6demi, %]12,0 erozyon, %5,3 yag infiltrasyonu
izlenmistir. Saglikli popiilasyonda az da olsa bu degisikler goriilebilmektedir (124).
Bizim calismamizda ise SK ve MS eklem tutulumlar1 gruplar arasinda incelendiginde
anlaml fark var gibi gdziikmesine karsin, bonferroni diizeltmesi yapildiginda, MS ve
SK eklem i¢in AS, nr-AksSpA ve saglikli kontrol agisindan fark izlenmemistir. Bu
sonug hasta sayilarinin gruplar arasinda heterojen olmasindan kaynaklanabilir. Ayni
zamanda MS eklemin saglikli popiilasyonda da degisken derecelerde tutuldugu da goz
ard1 edilmemelidir. 606 vakalik otopsi serisinde vakalarin %66’sinda MS eklemde

degisiklik izlenmis, total fiizyon goriilen hastalarin ortalama yas1 daha ytiksek olmasi
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nedeniyle yasla beraber tutulum derecesinin arttigi sonucuna varilmistir. Ayni
calismada AS tanili 6 hastanin otopsilerinin higbirinde fiizyon goériilmemis, bu nedenle
MS eklem tutulumunun AS ile iliskisi olmadig1 soylenmistir. Ancak bu kadar az hasta
sayisiyla bu kaniya varmak dogru olmayacaktir (125). Nitekim 100 RA, 25 AS, 25
PsA, 20 Reiter hastasinin MS eklemlerinin BT ile incelendigi baska bir ¢alismada
eklem tutulumlart sirastyla %27, %80, %0 ve %0 olarak bulunmustur (16). Calismalar
151¢1inda MS eklem tutulumunun AS’de artmakla birlikte yasa ve dejeneratif siireglere
bagl da etkilendigi sdylenebilir. Bizim ¢alismamizda da MS eklem tutulumu yasla ¢ok
diisiik diizeyde iligki gosterirken, gogiis ekspansiyonu ile iliskisi izlenmemistir. Diger
radyolojik bulgular ile (SI skor ve mSASSS skorlar1) ise diigiik-orta diizey iliski
izlenmistir.

Spondiloartrit hastalifi semsiyesi altinda psoriatik artrit hastalifi yer
almaktadir. Hastalarin ¢ogunda aksiyel hastalik periferal artrit ile birlikte goriilmekle
birlikte, %5’inde izole spondilit goriilebilmektedir. AS hastalariin da %10’unda
psoriasis goriilebilir. Bu benzerlik AS ile Aksiyel PsA’nin ayni1 hastalik olup olmadigi
sorusunu giindeme getirmistir (126). Aksiyel tutulum PsA hastalarinda hastalik siiresi
uzadik¢a %25-70’e varan oranlarda goriiliir (127). AS tanisi i¢in radyolojik kriterler
ile birlikte inflamatuar tipte bel agris1 olmas1 gerekmektedir. PsA hastalarinda ise
aksiyel tutulum genellikle asemptomatiktir ve hastalarda PsA tanisi ¢ogunlukla
periferal eklem semptomlari ile konulmaktadir. AksPsA tanisi icin mNY kriterlerini
karsilamasi ya da vertebrada sindesmofiti olmasi1 gerekmektedir (128). AS hastalari
genellikle geng erkek olup bel agrisi ve spinal mobilite kisithiligi AksPsA’ya gore daha
fazladir. AksPsA’da sakroiliit siddeti AS’ye gore daha azdir ve genellikle asimetriktir.
AksPsA’da vertebrada kaba non-marjinal sindesmofitler goriiliir ve apofizyal eklemler
daha az etkilenir. Klinik daha sessizdir ve fonksiyonel kisithilik daha az goriiliir. AS
ile AksPsA’nin karsilastirildigi ¢alismalarda, AS’de Schober testi, oksiput duvar
mesafesi Olclimlerinin daha kisith oldugu, sakroiliitin daha ¢ok simetrik ve daha
siddetli oldugu, sindesmofitlerin marjinal, simetrik ve kaudalden, kraniale dogru
ilerledigi goriilmiistiir. AksPsA’da ise sindesmofitlerin kaba ve non-marjinal olarak
dagildigi, asimetrik oldugu ve vertebradaki yerlesiminin rastgele ya da servikal
agirlikli oldugu izlenmistir. Ayn1 zamanda radyografik skorlarin AS hastalarinda daha

yiiksek oldugu goriilmiistiir (129). AksPsA ile AS’nin karsilastirildigr 402 hastanin
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dahil edildigi bir calismada AS hastalarinda mSASSS skorlarinin daha yiiksek oldugu,
sindesmofitlerin daha ¢ok sayida ve sakroiliyak eklem tutulum evrelerinin daha
yiiksek oldugu, BASFI skorlarinin daha yiiksek oldugu, Schober testi ve tragus-duvar
mesafesinin daha kotii ¢iktigl goriilmiistiir. Ancak gogiis ekspansiyonu ve BASDAI
skorlar1 arasinda anlamli fark izlenmemistir (128). Kostalarin posterior ucunda skleroz
ve ankilozun sikligini arastiran bir ¢alismada AS’de KV eklem sklerozu %23,3,
PsA’da %7,4 olarak bulunmustur (RR -CI 5,6 (1,9-16,8) p=0,012) (113).

PsA’da KV ve KT cklemlerin tutulumu daha oOnce calisiilmamistir. PSA
hastalarinda aksiyal tutulum olsun veya olmasin KV/KT eklem tutulumunun 6n planda
olmadig1 gorilmiistiir. Toplam KV ve KT skoru agisindan bakildiginda PsA
hastalarindaki skorun (aksiyal tutulum olsun veya olmasin) saglikli kontrol ve RA
hastalar1 ile benzer oldugu goriilmektedir. Bu bulgu literatiire yeni bir katki olarak
girmektedir. Aksiyal PsA hastalarinda gogiis ekspansiyonun AS hastalarina gére daha
korunmus diizeyde olmas1 da belki KV/KT eklemin daha az tutulumu ile agiklanabilir.
Non-radyografik AksSpA hastalarinda da KV/KT eklem tutulumu {izerinde ¢ok fazla
bilgi bulunmamaktadir. Bizim ¢alismamizda bu hasta grubunda diger bolgelerin
korunmasi gibi (sindesmofit olmamasi/nadiren saptanmasi gibi) KV/KT eklemlerinde
on planda etkilenme olmadigin1 géstermektedir.

Calismamizin en 6nemli kisitlig1 retrospektif olmasidir. Bu nedenle 6zellikle
gbogilis ekspansiyonu, modifiye schober testi gibi Olglimler birgok hastada
kaydedilememistir. BT lerin tek radyolog tarafindan okunmasz, dlgtimlerde bir miktar
hataya sebep olmus olabilir. Bunlara ragmen calismamiz BT ile bu eklemlerin
degerlendirildigi, klinik ve radyolojik parametreler ile korele edildigi, saglikli kontrol

ve RA grubu ile karsilastirmanin yapildig1 en kapsamli ¢aligmadir.
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6. SONUC VE ONERILER

. AS hastalarinda KV ve KT eklem tutulumu siklig1 artmistir. Toraks BT ile bu
eklemler gosterilebilir. Rutin pratikte c¢ekilen toraks BT bu amagla
kullanilabilir.

. KV ve KT eklem tutulumlar sakroiliak ve mSASSS skorlart ile iliski
gostermektedir. Bu sonug inflamasyon ve yeni kemik olusumunun tiim aksiyel
iskeleti etkileyen sistemik bir siire¢ oldugunu destekler niteliktedir.

. KV ve KT eklem tutulumunun gégiis ekspansiyonu kisitladigr goriilmiistiir. Bu
eklemlerin tutulumu hastalarin fonksiyonel kapasitesini ve solunum isini
kisitlayabilir. Bu konuda daha ileri ¢alismalar yapilmalidir. Gerekli durumda
erken donemde hastalarin goglis egzersiz programina alinmasi lizerinde
calisma yapilmasi yerinde olur.

. Radyografik progresyonu artiran erkek cinsiyet, sigara i¢imi, hastalik stiresi
gibi faktdrler KV ve KT eklem tutulumunu artirtyor gibi goziikmektedir.

. Aksiyel PsA ile AS karsilastirildiginda, KV, SI eklem skorlar1 ve servikal
mSASSS AS hastalarinda belirgin yiiksek izlenirken, KT, SK ve MS eklem ve
toplam mSASSS skorlar1 arasinda anlamli fark izlenmemistir. Bu eklemlerin
daha genis AksPsA hasta grubunda ¢alisilmasina ihtiyag¢ vardir.

Hastaliklar arasinda SK ve MS eklem tutulumu agisindan belirgin bir fark
izlenmemistir. Ayn1 zamanda klinik ve laboratuvar parametreleri ile yiiksek
diizey iligki bulunamamaistir. Bu durum, bu eklemlerin dejeneratif siirecleri ile

iligkili olabilir.
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