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ÖZET 

Spondiloartritler (SpA) grup olarak ele alındığında toplumda en sık karĢılaĢılan 

romatolojik hastalıktır. Bu hastalık grubunun kendine has bulgularından biri olan entezit, 

özellikle alt ekstremitelerde AĢil tendiniti ve/veya plantar fasiyit olarak kendini sıkça gösterir. 

Plantar fasiyit, SpA'lar dıĢında da baĢlıca dejeneratif ve travmatik nedenli bir çok sebepten 

oluĢabilir. Halk arasında topuk dikeni olarak bilinen epin kalkaneyi plantar fasiyit olan 

insanlarda halen nedeni tam aydınlatılamamıĢ bir Ģekilde daha sık görülür. Bu iki antite 

arasında halen tam olarak aydınlatılamamıĢ bir iliĢki mevcuttur. 

Bu çalıĢmada epin kalkaneyi saptadığımız hastalarda eĢlik edebilecek SpA 

prevalansını hesaplamaya çalıĢtık. Bu sebeple BaĢkent Üniversitesi Ankara Hastanesi 

Romatoloji Bilim Dalı Polikliğini dıĢında bir polikliniğe gelerek ayak filmlerinde topuk 

dikeni saptanan, yaĢları 20-40 arasında olan ve bilinen bir romatolojik hastalığı olmayan 

hastalar tespit edildi. Kenidlerine ulaĢılan ve çalıĢmaya katılmayı kabul ederek çalıĢmaya 

alınan 33 hastanın, aydınlatılmıĢ onamları alındıktan sonra Avrupa Spondiloartropati ÇalıĢma 

Grubu (ESSG) kriterleri doğrultusunda öyküleri alındı ve fizik muayeneleri yapıldı. Bu 

hastaların her birinden eritrosit sedimentasyon hızı ve CRP değerleri bakıldı ve her hastaya ön 

arka direkt sakroiliyak grafi çekildi. Sadece tek ayaklarının filmi olan hastaların diğer 

ayaklarının filmi çekildi. 

Hastaların epin uzunluklarının ipsilateral kalkaneusa olan oranları elde edilerek 

yapılan standardizasyon sonucunda, epin uzunluklarının ve oranların SpA olan ve olmayan 

hastalar arasında anlamlı bir istatistiki fark yarattığı görüldü (sağ epin ve oran için p = 0,041 

ve 0,034; sol epin ve oran için p = 0,001 ve 0,000).  

Literatürde daha önce gösterilmemiĢ olan bu bulgumuz, hastaların SpA yönünden 

taranmasında hem ucuz ve kolay hem de standardize edilmiĢ değerli bir araç olabilir. 

Anahtar kelime: spondiloartrit, epin kalkaneyi, topuk dikeni, plantar fasiyit, Avrupa 

Spondiloartropati ÇalıĢma Grubu (ESSG),  
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ABSTRACT 

When taken into account as a single disease entity spondyloarthrides(SpA) are the 

most prevalent of rheumatic diseases. Being the hallmark of this group, enthesitis commonly 

occurs as Achilles' tendinitis and/or plantar fasciitis. Other than SpAs there are many causes 

of plantar fasciitis, primarily trauma and degenerative diseases. Also known as heel spur, epin 

calcanei tends to be more prevalent among people suffering from plantar fasciitis. The reason 

behind this increased prevalance and the relationship between epin calcanei and plantar 

fasciitis still remains largely unknown. 

In this study we aimed to observe the prevalance of SpA among people with already 

diagnosed epin calcaneis. For this study plain lateral foot radiographies of patients who 

presented to the departments other than rheumatology were scanned. Patients who found to 

have epin calcanei and aged between 20-40 with no known rheumatic disease were contacted. 

After signing informed consent, a total of 33 patients were enrolled into the study. A thorough 

medical history was obtained and physical examination was  conducted according to 

European Spondyloarthropathy Study Group criteria. Eryhtrocyte sedimentation rate and CRP 

values were obtained, and an anteroposterior plain sacroiliac graphy were taken for each 

patient. Contralateral foot radiographies were also taken of the patients with only left or right 

lateral foot graphies. 

Ratios of the patients' epin calcaneis' length to their ipsilateral calcaneal oblique 

measurement were calculated. Both the lengths of epin calcaneis and the ratios were found to 

be statistically quite different between patients with SpA and patients without (p values for 

right epin calcaneis and right ratios were 0.041 and 0.034 while for left epin calcaneis and 

ratios they were 0.001 and 0.000 respectively). 

This finding, formerly unknown in literature as to our best knowledge, may prove to 

be a cheap and easy but also a standardized method for detecting SpA. 

Keywords: spondyloarthritides, epin calcanei, heel spur, plantar fasciitis, European 

Spondyloarthropathy Study Group (ESSG) 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 Spondiloartrit kelimesi köken olarak eski Yunanca’da omurga anlamına gelen 

"spondil" ve eklem iltihabı anlamına gelen "artrit" kelimelerinin birleĢiminden türemiĢtir.  

Spondiloartritler (SpA) grup olarak spondilit, sakroiliyit, alt ekstremitelerde daha belirgin 

olmak üzere eklem tutulumu, entezit, daktilit, üveyit, deri lezyonları ve insan lökosit antijeni-

B27 (HLA-B27) pozitifliği gibi çeĢitli ortak özellikler gösteren heterojen bir hastalık 

grubudur [1, 2]. Bu grubun içerisinde ankilozan spondilit (AS), psöriyatik artrit (PsA), reaktif 

artrit (ReA), enteropatik spondiloartrit (ESpA) ve andiferansiye spondilit (ASpA) yer 

almaktadır. Her biri coğrafik dağılım ve etnisite ile değiĢen oranlarda insidans ve prevalansa 

sahip olmakla beraber spondiloartritler grup olarak Kuzey Amerika, Almanya, Fransa, 

Yunanistan ve Litvanya'da % 0,3 ile % 1,9 arasında bir prevalansa sahip olup bu grubu 

romatoid artrit (RA) kadar sık görülen bir romatizmal sorun yapmaktadır [3-8]. Türkiye’de ise 

yakın dönemde 2887 birey üzerinde araĢtırılarak yapılmıĢ bir çalıĢmaya göre SpA prevalansı 

%1,05 olarak bulunmuĢtur [9]. 

  Spondiloartritte entezis bölgeleri enflamasyonun önemli bir bölgesi olup, gerek 

sınıflama kriterlerinde gerekse hastalığın kliniğinde önemli bir noktaya sahiptir. Bu bölgeler 

tendon, fasiya ve ligamanların kemiklere yapıĢtıkları bölgelerdir. SpA'larda entezitler her 

entezis noktasında meydana gelebilmekle beraber bilhassa alt ekstremite bölgelerinde daha 

sık izlenir ve aĢil tendon tutulumu sonucunda topuk ağrısına, plantar aponöroz tutulumu 

sonucunda taban ağrısına ve parmakların fleksör ile ekstansör tendonlarının tutulumu 

sonucunda tüm bir parmağın aĢikar enflamasyonu olan daktilite sebep olabilir [10, 11].  

Entezitlerin patolojik olarak değerlendirilmesi sonucunda lokal enflamasyon, fibroz, erozyon 

ve ossifikasyon izlenmiĢtir [12, 13]. Entezis bölgeleri komĢuluğunda bursit ve sinovit de 

meydana gelebilmekte olup, özellikle AS için entezis bölgelerinin enflamasyonun baĢlangıç 

bölgesi olabileceği öne sürülmüĢtür [14].  

 Topuk dikeni olarak da adlandırılan epin kalkaneyi toplumun %10-63' ünde görülür ve 

bu yaĢ ve obezite ile beraber artar [15-17]. Epin kalkaneyinin plantar fasiyitin bir sonucu mu 

yoksa etiyolojik bir nedeni mi olduğu halen tartıĢma konusu olmakla beraber, plantar fasiyiti 

olan kiĢilerde artmıĢ prevalansa sahip olduğu aĢikardır [18, 19].  

 BaĢkent Üniversitesi Ankara Hastanesi'nde yapmıĢ olduğumuz bu çalıĢmada epin 

kalkaneyinin plantar fasiyit ile olan birlikteliğinden yola çıkarak romatolojik bir neden 

haricinde yapılan tetkiklerde epin kalkaneyi saptanan hastaları Romatoloji Bilim Dalı (BD) 
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Polikliniğine çağırarak yapılan muayene ve tetkiklerle bu hastalarda eĢlik eden spondiloartrit 

prevalansını ortaya koymayı amaçladık. 
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 2. GENEL BĠLGĠLER 

 2.1. Spondiloartritler 

 2.1.1.Genel Bilgiler 

 Spondiloartrit kelimesi köken olarak eski Yunanca'da omurga anlamına gelen 

"spondil" ve eklem iltihabı anlamına gelen "artrit" kelimelerinin birleĢiminden türemiĢtir. 

Eklemlerde erozif artrit yapan SpA'lar grup olarak spondilit, sakroileyit, alt ekstremitelerde 

daha belirgin olmak üzere özellikle büyük eklem tutulumu, entezit, daktilit, üveyit, deri 

lezyonları ve HLA-B27 pozitifliği gibi çeĢitli ortak özellikler gösteren heterojen bir hastalık 

grubudur [1, 2]. Bu grubu oluĢturan farklı hastalıklardan dolayı SpA'nın klinik fenotipi çok 

geniĢ bir spektruma neden olur. Bu hastalıklar arasında esasen omurgada enflamasyon ile 

giden ankilozan spondilit (AS), artrit ve/veya omurga enflamasyonu ile beraber psöriyazın 

izlendiği psöriyatik artrit (PsA), spondilit ve/veya artritin bir gastrointestinal veya üretogenital 

yol akut enfeksiyonunu takip ettiği reaktif artrit (ReA), aĢikar gastrointestinal enflamasyon ile 

beraber izlenen spondilit ve/veya periferik artitin görüldüğü enteropatik spondiloartrit (ESpA) 

ve hastaların SpA özelliklerini göstermelerine rağmen bu bahsi geçen gruplardan birisine 

dahil edilmelerine neden olacak spesifik semptomlarının olmadığı andiferansiye spondiloartrit 

(ASpA) yer almaktadır.  

 

 2.1.2. Tarihçe 

 Her ne kadar ileri AS vakalarının ilk tanımlanması 16. yüzyıla kadar dayansa da, 

hastaların hepsinde radyolojik sakroiliyit olduğu ve bu durumun hastalığın erken süreçlerinde 

meydana geldiği Alman radyolog Krebs tarafından gösterilmiĢtir [20]. Bu bulgular daha sonra 

diğer araĢtırmacılar tarafından da desteklenmiĢ AS’nin tanı kriterlerindeki radyografik 

sakroileyitin önemi belirginleĢmiĢtir. 1961 yılında oluĢturulan Roma kriterleri AS için ilk 

sınıflama kriterleri olup bunların modifikasyonu New York kriterleri ve Modifiye New York 

kriterlerinin doğmasına sebebiyet vermiĢtir [21-23]. Bu kriterlere göre hastada radyografik 

sakroiliyit varlığı yanında herhangi bir klinik kriterin olması kesin AS tanısı 

koydurabilmektedir.  AS tanısı için en çok kullanılan sınıflama kriterleridir. Fakat 

enflamatuvar bel ağrısı baĢlangıcından radyografik sakroileyit oluĢumuna kadar geçen süre 

ortalama altı ile sekiz yıl arasında olup bu tanının gecikmesine neden olabilmektedir [24].  

 1970’lerde Moll ve Wright birbiriyle iliĢkili olduğunu düĢündükleri bir grup hastalığı 

seronegatif spondiloartropatiler adı altında birleĢtirdiler. Bunlar arasında AS, PsA, ReA, 

ESpA, Whipple hastalığı ve Behçet sendromu vardı [25]. Bu hastalıklara seronegatif 
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denmesinin sebebi, hastaların serumlarında genellikle romatoid faktöre (RF) 

rastlanılmamasıydı. Bu hastalıkların birbiriyle iliĢkili olduğunu düĢündüren sebepler arasında 

RA’da da mevcut olan subkutanöz nodüllerin olmaması, sakroiliyak eklemlerin ve omurların 

tutulması gibi benzer klinik özellikler göstermeleri ve aynı ailenin bireylerinde artmıĢ sıklıkta 

meydana geliĢlerinin olması sayılmaktaydı. 1973 yılında HLA-B27’nin AS baĢta olmak üzere 

bu grup ile olan iliĢkisi ortaya konunca bu hastalık grubu sınıflaması daha da kabul görür 

oldu. Bu bulgular ıĢığında Behçet sendromunda HLA-B27’nin rolünün olmaması ve 

Tropheryma whippelii’nin Whipple hastalığı etkeni olarak tanımlanmasını takiben bu 

hastalıklar seronegatif spondiloartropati grubundan çıkarıldı. 

 1990’larda Amor kriterleri ve Avrupa Spondiloartropati ÇalıĢma Grubu (ESSG) 

kriterleri tüm seronegatif spondiloartropati grubu için sınıflama kriterleri olarak ortaya kondu 

[26, 27]. Her iki kriter de hazırlanırken bazı hastaların tipik SpA özelliklerinin olmasına 

rağmen spesifik bir alt tip olarak sınıflandırılamadığının bilinmesinden ötürü; bu hastalar 

USpA olarak bu kriterlerce sınıflandırılabilmeye baĢlandı. Ayrıca hem Amor hem ESSG 

kriterleri SpA’larda sıklıkla alt ekstremitelerde oligoartiküler ve asimetrik bir tutulum tarzında 

oluĢan periferik artritin de altını çizdi. Her ne kadar spondiloartropati terimi 1980 ve 

1990’larda kullanıldıysa da; 1990’ların ortasında spondiloartrit terimi hastalığın enflamatuvar 

doğasını daha iyi yansıtmasından ve hastalık sürecince meydana gelen patolojik değiĢimleri 

daha doğru belirtmesinden dolayı kullanılır oldu [28]. 

 

2.1.3. Prevalans 

 Spondiloartritlerden ankilozan spondilit ve ayrım yapılamayan (andiferansiye) SpA, 

SpA’ların en sık görülen alt tiplerindendir [27, 29]. Her biri coğrafik dağılım ve etnisite ile 

değiĢen oranlarda insidans ve prevalansa sahip olmakla beraber spondiloartritler grup olarak 

Kuzey Amerika, Almanya, Fransa, Yunanistan ve Litvanya'da % 0,3 ile % 1,9 arasında bir 

prevalansa sahip olup bu grubu romatoid artrit (RA) kadar sık görülen bir romatizmal sorun 

yapmaktadır [3-8]. Türkiye’de ise yakın dönemde 2887 birey üzerinde araĢtırılarak yapılmıĢ 

bir çalıĢmaya göre SpA prevalansı %1,05 olarak bulunmuĢtur [9]. 

  

 2.1.4. Spondiloartrit Etiyopatogenezi 

 HLA-B27 ile SpA'lar arasındaki iliĢki kırk yılı aĢkın süredir bilinmektedir [30, 31]. Bu 

iliĢki direkt olarak HLA-B27 transjenik farelerde insan AS'sine birçok benzer özellik taĢıyan 

multisistemik enflamatuvar bir hastalığın ortaya çıkıĢı ile teyid edilmiĢ oldu [32, 33]. Her ne 

kadar HLA-B27 ile hastalık arasındaki iliĢki bilinse de, HLA-B27'nin etiyopatogenetik olarak 
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kesin rolü(rolleri) tüm araĢtırmalara rağmen net gösterilememiĢtir. HLA-B27' nin hastalık 

sürecine 3 olası teori sonucunda sebep olduğu düĢünülmektedir. Bunların mevcut bilgiler 

ıĢığında en çok üzerinde durulanı aritrojenik peptit hipotezidir. Buna göre HLA-B27 antijen 

sunma özelliği ile diğer HLA'larda olmayan bir veya birkaç antijenik bölgesi sonucunda 

öncelikle sitotoksik T lenfositleri uyarmakta ve bunun sonucunda SpA' lardaki süreci baĢlatan 

immün uyarıyı sağlamaktadır [34, 35]. Bundan baĢka iki olası teori sırasıyla; HLA-B27'nin 

hücre yüzeylerinde ağır-zincir homodimerleri oluĢturarak öldürücü-immünglobülin 

reseptörlerince tanınması sonucunda "natural-killer" ve T hücrelerin aktivasyonuna sebep 

olması ve HLA-B27'nin endoplasmik retikulumda zaten yatkınlığı olduğu yanlıĢ katlanma 

sonucunda pro-enflamatuvar cevap programını aktive etmesidir [36-40]. Bu üç teori de olası 

sebepler olmakta olup halen HLA-B27'nin patogenezdeki kesin rolü aydınlatılamamıĢtır. 

HLA-B27'nin fonksiyonel rolleri ile ilgili hipotezler ġekil 2-1'de gösterilmiĢtir.  

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 ġekil 2-1. HLA-B27'nin SpA'lardaki enflamasyonda olası rolü. 

 

 Ayrıca sitokin aksları da olası patogenetik faktörlerdir. Bunlardan da en önemli üç 

tanesi  tümör nekroz faktörü (TNF), interlökin(ĠL)-1 ve ĠL-23/ĠL-17 akslarıdır [41-46]. Bu 

sitokinlerin sebep oldukları immün aktivasyon sonucunda öncelikle eklemlerde olmak üzere 

sistemik bir enflamatuvar yanıt oluĢmakta ve hastalıkta izlenen yıkıcı süreç meydana 

gelmektedir. SpA'ların tedavisinde kullanılan mevcut biyolojik ajanların bir çoğu bu 

yolakların çeĢitli bölümlerini hedef almaktadır. 

HLA-B27 

Antijen 

Sunumu 

Ağır-zincir 

Homodimerler 

Ağır-zincir 

Yanlış katlanış 

Otoreaktif      

T-hücreleri 

Yanlış katlı 

Protein cevabı 

Aktive NK 

Hücreleri 

TNF, İL-1, İL-23/İL-17 
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 Bunun yanında hastalığın geliĢimine sebep olabilecek çeĢitli enfektif ajanlar 

araĢtırılmıĢ fakat ReA hariç diğer SpA'ların hiç birisinde ortaya kesin bir iliĢki 

konulamamıĢtır. 

 

 2.1.5. Spondiloartritlerin Sınıflandırılması 

 SpA'lar alt tiplerine göre klasik olarak AS, PsA, ReA, ESpA olarak ayrılmakta iken 

hastalığın geliĢimsel sürecinin, bu sayılan grupların ayırt edici özellikleri ortaya çıkmadan çok 

daha önce baĢlayabilmesinden ötürü daha yeni sınıflama kriterleri ortaya konarak hastalığın 

daha erken farkedilmesi sağlanmıĢtır. Bu kriterler aynı zamanda herhangi bir spesifik alt 

gruba ait ayırt edici özellikler taĢımayan fakat bünyesinde genel olarak SpA özellikleri 

bulunduran ASpA'nın daha kolay farkedilir bir klinik antite olmasını sağlamıĢ ve çoğu zaman 

göz ardı edilen olguların "hasta" olarak tanımlanarak gerekli tedaviyi almalarına yardımcı 

olmuĢtur. Bu kriterler SpA'ları tek bir çatı altında toplayarak yukarıda anlatılmıĢ olan tanı, 

takip ve tedavi sürecinde kolaylık sağlamıĢtır.Bu "Ģemsiye" kriterlerin ilki Amor tarafından 

ortaya konmuĢtur (Tablo 2-1) [26]. Daha sonra Avrupa Spondiloartropati ÇalıĢma Grubu 

tarafından yeni kriterler yayımlanmıĢtır (Tablo 2-2) [27]. Uluslararası Spondiloartrit 

Değerlendirme Topluluğu kriterleri olarak da bilinen ASAS kriterleri ise hastaların daha kolay 

yakalanabilmesi amacıyla SpA'ları aksiyel ya da periferik tutulumlarına göre iki ana gruba 

ayırmıĢtır (Tablo 2-3 ve 2-4) [47]. ASAS kriterleri olası SpA hastalarını radyografik 

değiĢimlerin meydana gelmesinden önce sınıflayabilmektedir. Ancak HLA-B27 önemli bir 

madde olup bu  kriterlerin kullanımını kısmen kısıtlamaktadır.  

 

Tablo 2-1. Amor Kriterleri 

A. Eski veya Mevcut Klinik Semptomlar 

1. Bel veya sırtta gece ağrısı veya bel veya sırtta sabah tutukluğu - 1 puan 

2. Asimetrik oligoartrit - 2 puan 

3. Gluteyal ağrı - 1 puan 

Yer değiĢtiren - 2 puan 

4. Sosis parmak (el veya ayak parmağı) - 2 puan 

5.Topuk ağrısı veya baĢka iyi tanımlanmıĢ entesopatik ağrı - 2 puan 

6. Ġrit - 2 puan 

7. Artrit baĢlangıcından önceki 1 ay içerisinde non-gonokokal üretrit veya servisit 

- 1 puan 

8. Artrit baĢlangıcından önceki 1 ay içerisinde akut diyare - 1 puan 

9. Psöriyaz, balanit veya EBH (ÜK veya Crohn hastalığı) - 2 puan 
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B. Radyolojik Bulgu 

10. Sakroiliyit (bilateral evre 2 veya unilateral evre 3) - 2 puan 

C. Yatkınlık Yaratıcı Genetik Faktörler 

11. HLA-B27 pozitifliği ve/veya AS, ReA, üveyit, 

psöriyaz veya EBH aile öyküsü - 2 puan 

D. Tedaviye Yanıt 

12. SOAEĠ’ler ile 48 saat içerisinde belirgin düzelme veya 

ilaç kesildiğinde ağrının hızla geri dönmesi - 2 puan 

Kesin SpA Tanısı ≥ 6 puan; olası SpA tanısı 5 puan 

 

Tablo 2-2. ESSG kriterleri 

Enflamatuvar bel ağrısı veya sinovit varlığında  

AĢağıdakilerden en az birisi 

- Pozitif aile öyküsü 

- Psöriyaz 

- Enflamatuvar barsak hastalığı 

- Artritin baĢlangıcından önceki 1 ay içerisinde üretrit, servisit veya akut diyare 

- Sağ ve sol taraf arasında yer değiĢtiren gluteyal ağrı 

- Entezopati 

- Sakroiliyit 

 

 

 

Tablo 2-3. Aksiyel ASAS kriterleri 

Görüntülemede sakroiliyit                                                                       HLA-B27 

                +                                                   VEYA                                          + 

   ≥ 1 SpA bulgusu                                                                               ≥ 2 SpA bulgusu 

                                                             SpA Bulguları 

Enflamatuvar bel ağrısı 

Artrit 

Entezit (Topuk) 

Üveyit 
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Daktilit 

Psöriyaz 

Crohn hast/Ülseratif kolit 

SOAEĠ'lere iyi yanıt 

 SpA için aile öyküsü 

 HLA-B27 

 CRP yüksekliği 

 

Tablo 2-4. Periferik ASAS kriterleri 

Artrit veya Entezit veya Daktilit 

Ve 

   AĢağıdakilerden en az 1 tanesi                                 AĢağıdakilerden en az 2 tanesi 

- Psöriyaz                                                                        - Artrit 

- Enflamatuvar Barsak Hastalığı                                    - Entezit 

- ġikayetler öncesi enfeksiyon öyküsü                           - Daktilit 

- HLA-B27                                                                     - Enflamatuvar bel ağrısı öyküsü                                        

- Üveyit                                                                          - Ailede SpA varlığı 

- Görüntülemede sakroiliyit     

(radyografi veya MRG) 

 

 

2.2 Ankilozan Spondilit 

 2.2.1. Genel Bilgiler 

Ankilozan spondilit köken olarak Yunancada bir eklemin sertleĢmesi anlamına gelen 

“ankilozis” ve vertebra anlamına gelen “spondiloz”dan türemiĢtir. SpA’ların prototipik 

hastalığı olan ankilozan spondilit, özellikle omurga ve sakroiliyak eklemleri etkileyen, 

ekstraartiküler klinik bulgular gösterebilen, etiyolojisi belirsiz, sistemik ve kronik, 

enflamatuvar bir romatizmal hastalıktır [48, 49]. Tanısı klinik ve radyolojik özelliklere 

dayanır. AS’nin diğer SpA’lar gibi tanısal spesifik bir laboratuvar testi yoktur, fakat 

enflamatuvar belirteçler olarak eritrosit sedimentasyon hızı (ESH) ve serum C-reaktif protein 

(CRP) aktif hastalıkta yüksek olarak izlenebilir. Sakroiliyitin radyolojik kanıtı, AS’nin 

tanısında en iyi klinik dıĢı göstergedir ve en tutarlı bulgudur. Tanısal amaçla klinik ve 

radyolojik özelliklere dayanarak farklı sınıflama kriterleri geliĢtirilmiĢtir. 
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2.2.2. Epidemiyoloji 

AS prevelansının ve insidansının çalıĢılan popülasyonun etnisitesine, seçilen grubun 

özelliklerine ve tanı için kullanılan kriterlere göre farklılık göstermekle beraber hangi 

popülasyon ele alınırsa alınsın HLA-B27 ile AS arasında açık bir korelasyon vardır. Beyaz 

ırkta % 0,5-1 oranında, siyah ırkta ise daha az görüldüğü bilinmektedir [50].  Ortalama AS 

prevalansı Avrupa, Asya, Kuzey Amerika, Latin Amerika ve Afrikada sırasıyla 10.000’de 

23,8, 16,7, 31,9, 10,2 ve 7,4’tür [51]. Semptomlar sıklıkla geç adolesan veya erken eriĢkinlik 

döneminde baĢlar ve yaklaĢık 28 yaĢlarında pik değere ulaĢır. Hastalığın 16 yaĢından önce ya 

da 45 yaĢından sonra baĢlangıç göstermesi çok nadirdir [52]. AS’li hastaların %20’sinde 

pozitif aile öyküsü vardır. HLA-B27 pozitif AS’li hastaların HLA-B27 pozitif yakınları için 

AS geliĢme riski %20’dir ve HLA- B27 negatif yakınlarına bir risk eklemez. AS'li hastalarda 

HLA-B27 sıklığı %90-95 iken, HLA-B27 pozitif beyaz ırktan kiĢilerde AS prevelansı %2-

5'tir [53]. Cinsiyetler arasındaki dağılıma bakıldığında erkek-kadın oranının bilhassa eski 

çalıĢmalarda daha belirgin olarak erkek cins lehine olması ile beraber 2/1 ile 5/1 arasında 

değiĢtiği belirtilse de gerçek erkek-kadın oranının 2:1 ile 3:1 arasında olduğu 

düĢünülmektedir; Amerika BirleĢik Devletleri(ABD)’nde  yeni yapılan bir ulusal taramada 

erkek ve kadınlar arasında istatistiki anlamlı fark bulunmamıĢtır [54,55]. Türkiye’de yapılan 

bir çalıĢmada 20 yaĢından büyük 2887 birey arasında ankilozan spondilit prevalansı %0,49 

olarak bulunmuĢ ve yine aynı çalıĢmada erkekler arasında prevalans %0,54 oranında 

saptanırken kadınlar arasında oran %0,44 olarak bulunmuĢtur [9]. Türkiye’de yapılan baĢka 

bir çalıĢmada ise ankilozan spondilit tanısı olan bireyler arasında HLA-B27 sıklığı %90,2 

olarak tespit edilmiĢtir [56]. 

 

2.2.3. Etiyopatogenez  

 Genel olarak otoimmün hastalıklar genetik risk faktörleri ile çevresel tetikleyicilerin 

karmaĢık bir süreç içerisinde birleĢimleri sonucu ortaya çıkarlar. Romatizmal hastalıklar 

içerisinde AS genetik yatkınlığı en belirgin hastalıklardandır. Monozigot ikizlerde yüksek 

konkordans (%63) ve ailevi agregasyon çalıĢmaları %90 üzerinde bir kalıtım olasılığını 

göstermektedir [57]. I. sınıf majör histokompabilite komplekslerinden (MHC) olan HLA-B27 

ABD nüfusunun %6' sında ve ABD' de AS hastalarının %90' ınında bulunması ile ana genetik 

riski oluĢturur. Dünya genelinde farklı toplumlarda da AS prevalansı HLA-B27 prevalansı ile 

koreledir [58]. MHC linkage çalıĢmaları yapılalı 30 yıldan fazla geçmiĢ olsa da HLA-B27'nin 

hastalığa yatkınlığı nasıl oluĢturduğu net olarak bilinmemektedir. Spondiloartrit 

etiyopatogenezi bölümünde de anlatıldığı gibi aritrojenik peptidler, hücre yüzeyinde HLA-
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B27 dimer birikimi ve HLA-B27'nin  biyosentezi sırasında endoplazmik retikulumda yanlıĢ 

katlanması yoluyla otoenflamatuvar yanıtın baĢladığına yönelik üç ana teori mevcuttur. 

 TNF yolağının blokajı sonucunda elde edilen güçlü terapötik yanıtlarında gösterdiği 

gibi AS ve diğer SpA'larda TNF'nin süreçte ana bir rolü vardır. Fakat SpA'lardaki TNF 

biyolojisi halen anlaĢılamamıĢtır. Fare deneylerinde TNF aĢırı ekspresyon modeli kullanılarak 

ağır kolit ve yıkıcı poliartrit meydana getirilmiĢ; bir diğer çalıĢmada ise stromal hücrelerdeki 

TNF reseptör 1'in hastalığın meydana gelmesi için gerekli olduğu gösterilmiĢ ve böylece 

TNF'nin ana hedeflerinden birisinin stromal hücreler olduğu gösterilmiĢtir [42]. Bu 

ilerlemelere rağmen insanlarda TNF blokajının stromal remodellingi ve bunun sonucunda 

yeni kemik formasyonunu etkilediğine dair kesin kanıtlar gösterilememiĢtir.  ĠL-17/ĠL-23 aksı 

AS'de en çok çalıĢılan sitokin aksıdır. AS de; Crohn hastalığı ve psöriyaz gibi ĠL-23 reseptör 

polimorfizmleri ile genetik olarak iliĢkilidir [59]. Bu polimorfizmler sonucunda bir grup 

kompleks sinyal molekülü ve reseptörü arasındaki etkileĢimlerle hiperaktivasyon gösteren bu 

yolak aracılığıyla ĠL-23 duyarlı CD4 ve CD8 hücreleri entezis bölgelerine giderek burada 

enflamasyona sebep olur [60-62]. Entezis bölgelerinde baĢlayan bu otoenflamasyonun AS'de 

izlenen yaygın enflamasyonun tetik noktaları olduğu düĢünülmektedir [14]. 

 

2.2.4. Klinik  

 AS özellikle omurga ve sakroiliyak eklemlerin, periferik eklemlerin, entezis 

bölgelerinin ve parmakların tutulumuyla karakterli olmakla beraber, hastalık sürecinde 

ekstraartiküler  organlar da tutulabilir. Bel ağrısı nerdeyse tüm AS hastalarında olur ve 

sıklıkla enflamatuvar karakterdedir. Enflamatuvar bel ağrısı takip eden özelliklerden en az 4 

tanesini sergiler: 40 yaĢından erken baĢlangıç, sinsi baĢlangıç, hareketle iyileĢme, dinlenme 

ile değiĢmeme, gece ağrısı olması [63]. Bu tanıma dayanarak enflamatuvar bel ağrısı AS’li 

hastaların %70-80’ninde bulunur [64]. Enflamatuvar bel ağrısı AS’ li hastalarda yüksek 

prevalansta saptanmasına rağmen çalıĢılan herhangi bir popülasyonda enflamatuvar bel ağrılı 

hastaların çok küçük bir kısmında AS saptanır [65]. Boyun ağrısı erken bir semptom olarak 

görülebilmekle beraber ilerleyen süreçte neredeyse hastaların yarısında izlenir [66]. Postural 

bozukluklar, özellikle hiperkifoz, bazı hastalarda ilk 10 yıl içerisinde belirgin hale gelebilir. 

Bu hastaların ilerleyen süreçteki tipik postürleri boynun fleksiyon deformitesinden, torasik 

kifozdan ve lomber lordoz kaybıyla kalçanın fleksiyon deformitelerinden kaynaklanır [67]. 

Gluteyal bölge ağrısı, bilhassa iki taraf arasında alteransyon gösteren tarzda olan, sakroiliyak 

tutuluma iĢaret edebilir. Yapılan bir çalıĢmada 101 AS’li hastanın %37’sinde alternasyon 

gösteren ağrı saptanırken kontrol grubu olan 112 mekanik bel ağrılı hastanın sadece 
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%12’sinde bu ağrı paterni izlenmiĢtir [68]. Kalça ağrısı AS hastalarının %25-35’inde 

izlenmekle beraber daha yüksek derecede engellilik ve daha kötü prognoz ile 

iliĢkilidir.Kalçada fleksiyon deformiteleri geliĢebilir. Kalça tutulumu erken baĢlangıçlı AS’de 

daha Ģiddetli izlenebilir ve sonlanım noktası olarak bu hastalarda kalça replasman cerrahisi 

gerekebilir [69]. AS’li hastalarda aksiyel eklemler dıĢında da artritik tutulum izlenebilir. 

Hastalığın süresi boyunca hastaların %30-50’sinde periferik artrit izlenmekte olup;  kesitsel 

bir çalıĢmada, herhangi bir zamanda artrit saptanma olasılığı %20 olarak görülmüĢtür  [10, 

70]. Bir kohortta, 33 yıllık takipten sonra hastaların %36’sı izlemde kalmıĢ olup omurga 

haricindeki en sık artrit geliĢen eklemler sırasıyla omuz, kalça ve diz olarak sıralanmıĢtır [71]. 

147 hastayı içeren bir baĢka çalıĢmada ise en sık tutulan periferik eklemler ayak bileği (%40), 

kalça (%36), diz (%29), omuz (%19) ve sternoklaviküler eklem (%14) olarak saptanmıĢtır 

[72]. Entezit AS ve diğer spondiloartritlerin klasik bir özelliği olup, tendon, ligaman ve 

fasiyaların kemiğe tutunma yeri olan entezis bölgelerinin enflamasyonudur. Entezit tutunma 

bölgelerinde ağrı, tutukluk ve hassasiyet ile seyreder; AĢil tendonu haricinde aĢikar ödem 

görülmez. AS’li hastaların %40-70’inde hastalıklarının bir evresinde entezit izlenir. [10, 11]. 

AS’de entezit olabilecek omur dıĢı alanlar aĢil tendonunun kalkaneal bağlantıları ve plantar 

fasiya, omuzlar, kostokondral bileĢkeler, manubriosternal ve sternoklaviküler eklemler ile 

süperiyor iliyak hattır. Buralardaki palpasyonla hassasiyet enteziti düĢündürür. Kesitsel olarak 

entezit prevalansının herhangi bir zamanda izlenme olasılığı bir kohortta %20 olarak 

izlenmiĢtir [10, 11]. Entezit sıklığı büyük olasılıkla hastalığın süresiyle alakalıdır. Topuk,  

%22 oranla en sık tutulan entezit bölgesi olarak bir kesitsel çalıĢmada gösterilmiĢtir [72]. 

Daktilit veya sosis parmak, ayak veya el parmaklarının diffüz ĢiĢmesi ile karakterlidir. 1072 

AS hastasının değerlendirildiği bir çalıĢmada daktilit %8 hastada izlenmiĢtir [73]. BaĢka iki 

çalıĢmada daktilit hastalığın her hangi bir döneminde %6 olarak raporlanmıĢtır [10, 11].  

 AS hastaları kas iskelet sistemi dıĢında da geniĢ bir yelpazede hastalık tutulumu 

sergileyebilirler. Bunları pulmoner ve kardiyak tutulum gibi bir kısmında AS ile neden sonuç 

iliĢkisi belirginken geri kalanında bu iliĢki daha az net ve daha karmaĢık olabilir. Bu daha 

karmaĢık ve daha az net iliĢkilere örnek olarak üveyit, enflamatuvar barsak hastalığı ve 

psöriyaz verilebilir. 

 Ünilateral üveyit AS'nin en sık meydana gelen ekstraartiküler komplikasyonu olup 

hastaların %25-40'ında izlenir [74-76].Üveyit sıklıkla akut ünilateral ağrı, fotofobi ve görüĢte 

bulanıklaĢma ile belirir [76]. Üveyit hastanın doktora baĢvurmasını gerektiren ilk sorun 

olabilir ve klinisyeni olası AS açısından düĢündürtmelidir. Akut rekürren üveyiti olan 

hastaların yaklaĢık %50'sinde SpA'nın herhangi bir tipi mevcuttur [77]. Göz tutulumunun 
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aktivitesi ve Ģiddeti artiküler hastalıkla korelasyon göstermez fakat üveyitin varlığı daha uzun 

süreli AS hastalığı ve HLA-B27 varlığıyla iliĢkilidir [75]. Lokal tedaviye rağmen rekürrens 

sıktır, fakat kalıcı hasar enderdir.  

 AS' li hastaların %50-60'ında nerdeyse her zaman asemptomatik olan ileum ve kolon 

mukoza ülserasyonları histolojik inceleme ile saptanabilir [78, 79]. AĢikar enflamatuvar 

barsak hastalığı (EBH) AS' li hastaların %5-10'unda geliĢirken; EBH' lı %4-10 hastada eĢ 

zamanlı AS bulguları mevcuttur [75, 80, 81]. EBH' lı hastaların %30' una yakınında 

sakroiliyak eklemlerde radyolojik değiĢimler izlenir [82, 83]. 

 Psöriyaz AS hastalarının yaklaĢık %10'unda izlenmekle beraber, psöriyaz olan 

hastalarda daha fazla periferik eklem tutulumu ve daha Ģiddetli bir hastalık seyri 

gözlenebildiği ortaya atılmıĢtır [73, 75, 80, 84]. 

 AS artmıĢ aort yetmezliği ve olası artmıĢ kardiyovasküler hastalık riski ile iliĢkilidir. 

Hiç bir kalp rahatsızlığı olmayan AS hastalarında bile aort köklerinin sağlıklı kontrollere göre 

daha az elastikiyet gösterdiği yapılan aortik distensibilite çalıĢmalarında gösterilmiĢtir. Bu 

büyük olasılıkla aort kapaklarını tutan ilerleyici bir sklerozan enflamatuvar sürece iĢaret 

etmektedir ve bu durumun sonlanım noktası kapak yetmezliğidir [85]. DeğiĢik çalıĢmalarda 

farklı oranlar olmakla beraber aort yetmezliğinin %6-10 arasında izlendiği gösterilmiĢtir [86, 

87]. Kardiyovasküler hastalık riski ile AS iliĢkisi halen çeliĢkilidir. Olasılıkla AS' de artan 

kardiyovasküler hastalık riski sistemik enflamasyona ve klasik kardiyovasküler risk 

faktörlerinin artmıĢ prevalansına bağlıdır.  

 AS'de pulmoner bozukluklar hem kas-iskelet tutulumunun sonucunda meydana gelen 

restriktif değiĢikliklere hem de akciğerin kendisinde meydana gelen ve interstisyel, nodüler ve 

parenkimal anormallikleri içeren tablolara bağlı olabilir. Restriktif pulmoner hastalık çok 

büyük ölçüde kaybolmuĢ göğüs duvarı ve spinal mobiliteye bağlıdır. Bir çalıĢmada AS'li 

hastaların %18'inde saptanan restriktif patern sağlıklı kontrollerin hiç birisinde izlenmemiĢtir 

[88]. Ayrıca hastaların küçük bir grubunda (%1,3-%15 aralığında olduğu tahmin edilen) 

apikal pulmoner fibroz gibi direkt grafilerle saptanan değiĢmler izlenmektedir [89]. Yüksek 

rezolüsyonlu bilgisayarlı tomografi (YRBT) ile saptanan değiĢimler direkt grafilerde 

izlenenlerden daha sıktır. Bunlar arasında mozaik patern, subplevral nodüller ve parenkimal 

bantlar sayılır ve hastalığın erken dönemlerinde bile mevcut olabilirler [90, 91]. Bu intrensek 

patolojilerin sebepleri bilinmemektedir. Alveolit için bronkoalveolar lavajın yapıldığı 

çalıĢmalarda yeterli kanıt gösterilememiĢtir [92]. Fakat 12 hastalık bir çalıĢmada 

transbronĢiyal biyopsilerde 5 hastada değiĢen derecelerde interstisyel fibroz gösterilmiĢ olup 

apikal fibrozisin varlığının daha jeneralize bir süreci yansıtabileciği düĢünülmektedir [92]. 
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 AS ağrıya yol açması ve engellilik oluĢturması yanında ayrıca hastaları psikososyal 

sağlık ve sosyoekonomik durumlarını da negatif olarak etkiler. Bu etkiler topluca ele 

alındığında hastanın genel hayat kalitesini bozar ve ağının Ģiddeti, yorgunluk durumunu ve 

uyku bozukluklarını artırır [93, 94]. 

 

2.2.5. Laboratuvar ve Görüntüleme 

 SpA'ların prototipik hastalığı olan AS'de de grubun geri kalanı gibi özgül bir 

laboravutar testi yoktur. ESH ve CRP seviyeleri hastalığın aktifleĢtiği süreçlerde yüksek 

olabileceği gibi düĢük seviyede de izlenebilir. Bu yüzden hastalık takibinde aksiyel hastalık 

için çok kullanılmazlar. Özelllikle periferik eklem tutulumlarında yükseklikleri izlenebilir. 

 Sakroiliyak eklemlerin (SĠE) uygun görüntüleme yöntemleri altında anormal bulguları 

AS’nin olmazsa olmaz özelliklerindendir. Radyografik bulgular çok hafif eklem aralığı 

daralması ve sklerozdan, erozif değiĢikliklere kadar gidip sonunda kemiksi ankiloz (füzyon) 

ile sonlanabilir. Direkt grafiler ve manyetik rezonans görüntüleme (MRG) SĠ eklemlerinin 

görüntülenmesi için kullanılan ana modalitelerdir. Bunların yanında bilgisayarlı tomografi 

(BT), sintigrafi, ultasonografi ve konvansiyonel tomografi de kullanılabilir. Sintigrafinin SĠ 

eklemler için spesifik olmaması ve konvansiyonel tomografinin yüksek radyasyon 

maruziyetinden dolayı iki tetkik de diğerlerine göre çok daha az tercih edilir. 

 SĠE'in radyografik olarak değerlendirilmesi AS'de tek baĢına istenebilecek yegane 

spesifik tetkiktir ve AS tanımı gereği her hastada SĠE'de radyografik anormallikler izlenir. 

Aksiyel SpA tanısı olup radyografik sakroiliyit bulguları göstermeyen hastalara radyografik 

olmayan aksiyel SpA (nr-axSpA) hastaları adı verilir.  Her ne kadar öykü ve fizik muayenede 

spondiloartritten Ģüphe edilse de AS'nin kesin tanısı radyografik bulgular olmadan 

konulamaz.  Anteroposterior çekilen tek bir pelvis grafisi sakroiliyiti tanımlamaya yeterli 

olabilse de; sakroiliyak eklemlerin bütünlüğünün değerlendirilmesi için bazen diğer açılı 

(oblik, Ferguson) grafiler de gerekebilir. Ġlk değiĢiklikler genelde eklem kenarlarının iliyak 

yüzündeki kemiksi sklerozdur. Daha sonra kemiksi erozyonlar izlenir. Takiben SĠE'nin 

"yalancı" geniĢlemesi aĢikar hale gelir. Sonunda SĠ eklem boyunca füzyon meydana gelir ve 

daha önce meydana gelmiĢ olan sklerotik değiĢikliklerin kaybı görülür. Bu değiĢiklikler 

genellikle SĠ ekleminin alt 1/3'ünde baĢlar; bilateral simetrik değiĢiklikler AS ve ESpA için 

tipiktir. PsA ve ReA'da ise karakteristik olarak ünilateral SĠ eklem değiĢiklikleri görülür.  

 Sakroiliyit aslen epidemiyolojik ve klinik araĢtırmalarda kullanılmak üzere New York 

Ölçütü altında beĢ dereceye ayrılmıĢtır. Bunlar:  

0. Derece: Normal 
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1.  Derece: ġüpheli değiĢiklikler, özgül olmayan bulgular 

2. Derece: Minimal anormallikler - Eklem geniĢliğinde değiĢiklikler olmaksızın 

erozyon ve sklerozların olduğu küçük alanlar  

3. Derece: TartıĢmasız anormallikler – takip eden bir ya da daha fazlasının eĢlik ettiği 

orta veya ileri Ģiddette sakroileyit: erozyonlar, skleroz bulguları, geniĢleme, 

daralma veya parsiyel ankiloz 

4. Derece: Total ankiloz  

Uzman konsensusu tarafından en az bilateral 2. derece ya da ünilateral 3. derece 

olması kesin sakroileyit tanısı koydurur [95]. Kalça tutulumunun radyografik Ģiddetinin 

omurga tutulumunun Ģiddeti ile korelasyon içinde olduğu gösterilmiĢtir [96]. 

Her ne kadar konvansiyonel pelvik ön arka radyografi enflamatuvar bel ağrısı olan 

hastalarda SĠE' lerin değerlendirilmesi için kullanılması gereken ilk yöntem de olsa; erken 

değiĢiklikleri göstermede MRG daha sensitif ve spesifik bir yöntem olarak kendisini 

göstermiĢtir. Kısa T1 inversiyon kurtarma (STIR) yöntemi akut sakroiliyit ve spondilitin 

yanında entezit, sinovit ve kemik iliĢkili enflamasyonu da gösterebilmektedir. Aktif 

sakroiliyitin MRG'deki en karakteristik bulgusu kemik iliği ödemi olup, tutulan eklemlere 

komĢu kemiklerde bir hiperintens sinyal olarak STIR ve yağ-dokusu absorpsiyonlu T2-

ağırlıklı imajlarda görülür. Antero-posterior spondilitin üç veya daha fazla vertebra köĢesinde 

izlenmesi aksiyel SpA' yı yüksek oranda düĢündürür. Kemik iliği ödemi dejeneratif omurga 

hastalıkları gibi diğer kronik bel ağrısı nedenlerinde de daha ender olarak izlenebilir [97].  

Kemik iliği ödeminden baĢka T1 ağırlıklı imajlarla görüntülenen erozyonlar, ankilozlar, yağsı 

dejenerasyon ve skleroz da AS'de mevcut olabilecek diğer yapısal değiĢikliklerdir. 

 Bir veya her iki SĠE' de skleroz bulgularının yanında enflamatuvar bel-sırt ağrısı veya 

aksiyel spondiloartrit bulgularının yokluğu SĠE osteoartritini gösterir.  Sakroiliyit bir 

radyografik anomali olan osteitis kondensas iliyi ile karıĢtırılabilir; bu anomalide bilateral 

SĠE' nin iliyak taraflarında erozyonlar olmadan simetrik skleroz izlenir. Özellikle multiparöz 

kadınlarda gözükür. Sıklıkla stafilokokların neden olduğu ve iv ilaç bağımlılarında görülen 

piyojenik sakroiliyit genelde ünilateral olup enfeksiyonun diğer bulguları ile beraber seyreder. 

Ünilateral sakroiliyitin diğer, daha az görülen etiyolojileri arasında tüberküloz, sifiliz ve 

bruselloz yer alır. Akut gut artriti ve kalsiyum pirofosfat birikimi hastalığı sakroiliyitin diğer 

ender sebeplerindendir. 

 Lateral lumbal grafilerde erken radyografik bulgulardan birisi kemik rezorpsiyonu ve 

reaktif skleroz ile iliĢkili; vertebraların anterosüperiyor ve anteroinferiyor köĢelerindeki 

osseöz erozyonlar olan “parlak köĢeler” veya Romanus lezyonlarıdır. Enflamatuvar erozyon 
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süreci ve takip eden periostal kemik formasyonu vertebral korpusların “kare” Ģeklinde 

izlenmesine sebep olur. Vertebra korpusları arasındaki ligamentöz yapıların kalsifikasyon ve 

ossifikasyonu görüntülemelerde “bambu kamıĢı vertebra” da denilen karakteristik sindesmofit 

oluĢumuna neden olur.  Omurların apofiziyel eklemleri immobilteye neden olacak Ģekilde 

füzyona uğrar. Özellikle sağ torasik omurgada izlenen fakat lomber ve servikal alanlarda da 

görülebilen büyük “akıcı” osteofitler diffüz idiyopatik iskelet hiperosteozunda (DĠSH) 

görülür; bu durum AS’yi klinik ve radyolojik olarak taklit edebilir. Bu tip hastalar, genelde 

hastalığın geç orta yaĢlarda baĢlamasından ve sakroileyitin tabloya eĢlik etmemesi ile AS 

hastalarından ayrılır. 

 Periferik eklemlerdeki radyografik bulgular sıklıkla proksimal eklemlerdeki sinovitten 

veya entezitten kaynaklanır. Sinovitte simetrik eklem aralığı daralması mevcutken entezitte 

tendon, ligaman bağlanma bölgelerinde periostal reaksiyon olur. Kartilojen bir eklem olan 

simfizis pubis hem erozif hem de sklerotik değiĢimlere uğrayabilir. Simfizis pubisteki 

daralma ve düzensizlik pelvik grafilerde rahatlıkla görülebilir. Entezitin bir bulgusu olan 

erozyonlara bağlı tüllenme ya da reaktif kemik formasyonu iskiyal tüberositelerde izlenebilir. 

AĢil tendoniti gibi entezitler için ultrasonografi (USG) giderek kullanımı artan bir yöntem 

haline gelmiĢtir. B mod USG sayesinde tendon kılıflarının azalmıĢ ekojenitesi veya sinoviyal 

kalınlaĢması ile beraber içlerinde anekoik alanların gösterilmesi tenosinoviti destekleyen 

buglulardır [98]. Özellikle Doppler ile kombine edilerek kullanımı ve anormal vaskülariteyi 

göstermesi sonucunda entezitlerin gösterimi mümkündür. Bu geliĢmelere rağmen 2011 

yılında uzman otörler tarafından yapılan mevcut literatürün gözden geçirilmesi sonucunda 

USG' nin bu amaçla kullanımında teknik standardizasyonu ve entezit tanımını ve tedavi 

cevabını belirten bir konsensus kararı olmaması nedeni ile bir validasyon gerektiği ortaya 

konmuĢtur [99].  

   

 2.2.6. Tanı 

 Modifiye New York kriterleri baz alınırsa radyolojik olarak sakroileyit kanıtı AS 

tanısının olmazsa olmazıdır. Radyolojik kanıtın yanında klinik olarak da hastalığın 

desteklenmesi gerekmektedir. Modifiye New York Kriterleri Tablo 2-5'te gösterilmiĢtir [23]. 
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Tablo 2-5. Modifiye New York Kriterleri 

 Bu kriterlerin sensitivitesi %83, spesifitesi ise %98'dir. Modifiye New York kriterleri 

hem AS tanısında hem de sınıflamada en sık kullanılan kriterlerdir. Fakat tanı için gerekli 

olan direkt grafideki kesin radyolojik sakroiliyit bulgularının meydana gelmesi enflamatuvar 

bel ağrısının baĢlangıcından ortalama altı ile sekiz yıl sonrayı bulabilmektedir [24].  

  

 2.2.7. Tedavi 

 AS' li herhangi bir hastada hastalığın nasıl bir süreç izleyeceğini tahmin etmek 

imkansızdır. Enflamatuvar süreç SĠE'lerle sınırlı kalabileceği gibi; lomber, torasik ve servikal 

omurların hepsini de tutabilir. Aynı Ģekilde semptomların baĢlangıcından omurların 

füzyonuna kadar geçen süre de bir hayli değiĢkendir. Bu nedenle her hastaya hastalığın doğası 

ve sürekli tıbbi takip gerekliliği ile fiziksel ve farmakolojik tedavi prensipleri anlatılmalıdır. 

 Fiziksel tedavinin önemli bir fonksiyonu; hastanın omurga deformitesine ve eklem 

hareket kaybına karĢı koyabilme becerisini artırabilmektir. Bu tür bir programın etkin bir 

Ģekilde ortaya konması ancak semptomların kontrol alınmasını takiben mümkün olabilir. 

Hastalığın doğal seyri, hastanın yıllar sürecek bu süreçte egzersiz programına gereken 

bağlılığını sağlayacak mantıksal dayanağı vermesi açısından açıklanmalıdır. Otururken veya 

ayakta dururken dik bir postürün sağlanması teĢvik edilmelidir. Hastanın yatağı sert olmalı ve 

boyun fleksiyonunun önüne geçebilmek için mümkün olan en küçük yastık kullanılmalıdır. 

Pron Ģekilde uyumak omurların ekstansiyonunu sağlamak için en iyi Ģekil de olsa, supin 

pozisyon yeterli destek varlığında kafidir. Hastanın bir yanı üzerinde kıvrılmıĢ olarak uyuma 

pozisyonlarından kaçınılması sağlanmalıdır. Günde iki-üç defa olmak üzere sırt 

ekstansiyonunu, aksiyel ve periferik eklem hareket açıklıklarını arttıracak ve göğüs 

Klinik kriterler 

a.3 aydan fazla süren, hareketle azalan dinlenimle rahatlamayan bel ağrısı ve tutukluk 

b.Hem sagittal hem de frontal düzlemlerde lomber omurların hareketinde kısıtlılık 

c.Göğüs ekspansiyonunun yaĢ ve cinsiyete göre düzeltimiĢ normal değerlerinin altında 

olması 

Radyolojik kriter 

a.Bilateral sakroileyit ≥ 2 derece  veya ünilateral sakroileyit 3-4. derece olması 

Kesin tanı 

-Radyolojik kriter + herhangi bir klinik kriter birlikteliği 
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ekspansiyonunu sağlayacak nefes egzersizlerini içeren bir aktif egzersiz programı 

uygulanmalıdır. Uzun solukta önüne geçilmesi gereken deformite fleksiyon deformitesi 

olduğu için omurların ekstansiyonu ve rotasyonu üzerine konsantre olan egzersizler 

yapılmalıdır [100]. Bunlar için hastayı bir fizik tedavi uzmanına yönlendirerek gerekli eğitim 

verilmesi ve hastanın hareketleri doğru uygulayıp uygulamadığının değerlendirilmesinin 

sağlanması önemli bir adımdır [101]. Yüzme, bir AS hastası için, çok etkili bir rekreasyonel 

aktivite olup, yapabilecek tüm hastalara önerilmelidir. 

 Steroid olmayan anti-enflamatuvar ilaçlar (SOAEĠ) ağrıyı azaltma ve tutukluğu 

kırmada kullanılan ilk basamak ilaçlar olup; iyi bir postür sağlamak açısından çok önemli olan 

fiziksel egzersiz programlarının hasta açısından yapılabilmesini kolaylaĢtırırlar. Eğer ilk 

denemeye alınan cevap yeterli değil ise SOAEĠ'nin baĢka bir tanesini değerlendirmek gerekir. 

Bazen, semptomların remisyona girmesiyle SOAEĠ dozları basamaklı bir Ģekilde azaltılarak 

kesilebilir ve semptomlar eğer tekrar ederlerse yeniden baĢlanabilir. Hasta ilaçları almazken 

de hastalığın sessiz ilerleyiĢi olabilir bu nedenle klinisyenin hastaları ilaçları kesilmiĢ olsa bile 

yakın bir gözlem altında tutuyor olması gerekmektedir. Ġki yıl süresince devamlı olan SOAEĠ 

kullanımının radyografik ilerlemeyi azalttığı yönünde kanıtlar vardır[102-107]. 

 Hastalığı modifiye edici anti-romatizmal ilaçların (DMARD) genel olarak aksiyel 

hastalığı tedavi etmede gösterilmiĢ bir etkinliği olmamakla beraber eĢlik edebilecek periferik 

tutulumlarda orta düzeyde iyileĢme sağlayabilecekleri gösterilmiĢtir. EBH'da kullanılan 

sülfasalazinin (SSZ) periferik eklem tutulumu olan AS erken tedavisinde etkin bir ajan olduğu 

gösterilmiĢtir [108,109]. Bir çok küçük çalıĢmada oral metotreksat(MTX) SOAEĠ ve SSZ'ye 

dirençli AS'de denenmiĢtir. Bu çalıĢmaların yapılan meta-analizinde MTX'in kayda değer bir 

faydası gösterilememiĢtir [110].  

 TNF inhibitörlerinin kullanıma girmesiyle hastaların klinik seyirlerinde çarpıcı 

iyileĢmeler izlenmeye baĢlanmıĢtır. AS için onaylanmıĢ mevcut TNF inihibitörleri arasında 

bir TNF reseptör füzyon proteini olan etanersept, kimerik monoklonal bir TNF antikoru olan 

infliksimab, insan TNF antikorları olan adalimumab ve golimumab yer almaktadır. Anti-TNF 

tedavisi klinik olarak SOAEĠ tedaviye cevap vermeyen hastalarda ikinci basamak tedavi 

olarak önerilmektedir. Anti-TNF tedavi aksiyel semptomları belirgin olarak iyileĢtiren yegane 

tedavi olup, erken AS'de hastalık aktivitesini ve enflamsyon bulgularını aĢikar olarak 

sınırlandırmaktadır. Her ne kadar hayat kalitesini belirgin derecede iyileĢtirse de, anti-TNF 

ajanların  omurga füzyonunu engellediği ya da yavaĢlattığına yönelik henüz yeterli bulgu 

yoktur [111].  
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 2.3. Psöriyatik artrit 

 2.3.1. Genel bilgiler 

 PsA SpA’lar arasında yer alan ve kutanöz psöriyaz ile beraber görülen kronik 

enflmatauvar bir artrittir. Diğer SpA’ lar gibi aksiyel iskelet tutulumunu sakroiliyit ve omurga 

tutulumu olarak gösterebilmekle beraber asimetrik oligoartrit veya küçük eklem simetrik 

poliartriti de yapabilir.  

Psöriyaz ile artrit arasındaki iliĢkinin ilk defa gösterilmesi 1956 yılında Wright 

tarafından yazılmıĢ bir makaleye dayanır [112]. Hastalığın daha detaylandırılarak asimetrik 

artrit, tırnak bulguları ve daktilit gibi karakteristik bulgularla tanımlanması ise Moll ve Wright 

tarafından 1973 yılında yayımlanan makale ile gerçekleĢtirilmiĢtir [113]. 

Her ne kadar PsA’nın kesin prevalansı bilinmese de ABD popülasyonun %0,3 ile 

%1’inin hastalıktan muzdarip olduğu toplum çalıĢmalarına göre hesaplanmaktadır. Bu 

prevalans değerleri psöriyazlı hastalar ele alınınca %7-42 arasında izlenmektedir [114, 115]. 

PsA ele alınan popülasyonla değiĢmekle beraber psöriyazlı yetiĢkinlerin yaklaĢık %10-

20’sinde geliĢir [116]. Vakaların %15’ine yakınında psöriyazdan önce PsA bulgularının 

oluĢumu tanıyı zorlaĢtırır; bu evredeki hastalığa özel olarak “psöriyatik artrit sine psöriyaz” 

denir. Hastalık genel olarak ortalama 30-55 yaĢlarında baĢlar. Kadın ve erkekler arasında 

belirgin bir cinsiyet predominansı izlenmez. 

 

2.3.2. Patogenez  

PsA etiyolojisi kesin bilinmemektedir. Genetik yatkınlık çalıĢmalarında majör 

histokompabilite alellerinden HLA-B27, HLA-B7, HLA-B13 , HLA-B17, HLA-B57 ve HLA-

Cw*0602 ile hastalık arasında iliĢki bulunmuĢtur. Genom çaplı çalıĢmalarda psöriyaz ve 

psöriyatik artritli hastalarda aralarında ĠL-23A, ĠL-23R, ĠL-12B, TNF-indüklenen protein 3 

(TNFIP3), TNFIP3 ile etkileĢen protein (TNIP1), ĠL-4, ĠL-13 ve Th17 hücrelerinin aracı 

olduğu enflamatuvar süreçleri tetkiklemekten sorumlu TNF-reseptör iliĢkili faktör 3 ile 

etkileĢen protein 2 (TRAF3IP2)’nin de aralarında bulunduğu bir çok diğer lokus 

tanımlanmıĢtır [117-125]. 

Diğer otoimmün hastalıkların patogenezinde olduğu gibi olası enfektif “tetikleyiciler” 

araĢtırılmıĢtır. Guttat psöriyaz patogenezinde A grubu streptokok enfeksiyonları suçlanmıĢ ve 

PsA’lı hastaların sinovyal sıvıları ve periferik kanlarında streptokok ribozomal RNA’ları 

saptanmıĢtır. Fakat kesin etken olarak gösterilememiĢtir [126-129]. 
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2.3.3. Klinik  

PsA hastaları klasik olarak birbirleriyle geçiĢ gösteren özellikleri olan beĢ altipe 

ayrılır. Bunlar Moll ve Wright tarafından belirtilmiĢ olup halen yaygın olarak 

kullanılmaktadır [113]; 

1. Distal interfalngeal eklem baskın artrit (%10) 

2  Simetrik poliartrit baskın artrit (%5- 20) 

3. Asimetrik oligo veya monoartrit baskın (%70 - 80) 

  4. Aksiyel hastalık baskın (spondilit ve/veya sakroiliyit) (%5 - 20) 

5. Artrit mutilans (ender) 

Hastaların büyük çoğunluğunda elleri ve ayakları tutan simetrik poliartrit veya 

asimetrik oligoartrit vardır. Genelikle asimetrik olarak DĠF eklemleri tutuk, ĢiĢ ve hassas bir 

hal alır [129]. DĠF eklemleri tutulduğu zaman PsA’nın RA’dan ayrımında yardımcı olur. 

Fakat bu durum OA veya gut artriti ile karıĢabilir.  

Hastalık, ilk baĢta tutulan eklem sayısından bağımsız olarak etkisiz tedavi altında yeni 

eklem tutulumuyla ilerleme gösterir. Devam eden eklem yıkım, klinik olarak deformasyona 

giden eklemlerle ve radyografik olarak jukstra-artiküler erozyonlar, eklem aralığı daralması, 

ve bazı vakalarda kemiksi ankiloz ile fark edilebilir [129, 130]. 

Artrit mutilans çok ender olmakla beraber, PsA’nın çok ağrılı ve hızla deformasyona 

yol açan bir yıkıcı artrit tipidir [131]. Özellikle ellerde olur ve falanksların rezorpsiyonu ile 

sonuçlanır.  Bunun sonucunda opera-gözlüğü parmak (doigt en lorgnette) görülebilir.  

Önemli klinik özellikleri arasında daktilit yer alır. Daktilit el veya ayak parmaklarının 

“sosis-benzeri” bir görüntüyü andıracak Ģekilde boylu boyunca ödemlenmesine sebep olan 

lokal tenosinovit ile entezit ile karakterizedir [132]. Daktilit radyografik olarak daha Ģiddetli 

eklem hasarıyla beraber görülür [132, 133]. Daktilit PsA’da sık izlenen bir bulgudur. 

Tendonların ve ligamantöz yapıların kemiğe yapıĢma yerlerinde olan enflamasyonla izlenen 

entezit diğer bir sık bulgudur ve sıklıkla AĢil tendonu, plantar fasiya ile pelvik kemiklerlerde 

görülebilir. Fizik muayenede palpasyonda hassasiyet ve bazen eĢlik eden eritem ve sıcaklık 

mevcuttur [134]. Entezitin etraf kemik ve eklemlerde yıkımı baĢlatan süreç olduğu 

düĢünülmektedir.  

SĠE’ lerin ve aksiyel iskeletin semptomatik tutulumu periferik eklemlerden daha ender 

meydana gelmektedir [113, 135]. PsA’daki sakroiliyit genellikle ünilateral olup sıklıkla belde 

veya kalçada ağrı ve tutuklukla kendisini gösterir. Palpasyonla SĠE muayenesinde de ağrı 

olabilir. Bir diğer fizik muayene manevrası olan Gaenslen testi de pozitif çıkabilir; fakat bu 

muayenelerin hiç birisi sakroileyiti tespit etmek için güvenilir değildir. PsA’nın diğer sık 
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tuttuğu aksiyel bir alan ise C1-2 seviyesidir. Burada, RA gibi, ileri enflamasyon ve erozyon 

sonucunda atlantoaksiyel subluksasyon meydana gelebilir ve odontoid çıkıntının erode olması 

ile servikal miyelopati izlenebilir. Bu süreç sonuçlanıncaya kadar genellikle asemptomatik ve 

klinik olarak sessiz gider. PsA’da ayrıca sindesmofit oluĢumları da görülebilir fakat bunlar 

AS’nin aksine genellikle tüm vertebra boyunca devam etmez ve monovertebral veya 

oligovertebral bir tutulum sergilerler [136]. 

PsA’lı hastalarda her türlü psöriyaz lezyonu görülebilse de çoğunda cilt lezyonu olarak 

klasik psöriyaz vulgaris vardır. Bu lezyonlar kaĢımakla kabuklanan eritematöz plaklardır. 

Birçok PsA’lı hastada sadece hafif-orta Ģiddette psöriyaz izlenmekte olup, PsA’ daki deri 

lezyonunun Ģiddeti ile eklemdeki enflamasyonun derecesi arasında direkt bir iliĢki yoktur 

[137]. Onikoliz, hiperkeratoz, çizgilenme, küçük çukurlaĢmalar (pitting) gibi tırnak 

değiĢiklikleri PsA’lı hastaların yaklaĢık %80’inde görülür, özellikle DĠF tutulumu olduğu 

zaman izlenir [113, 138]. 

 Konjunktivit, anterior üveyit, sklerit, episklerit gibi göz bulguları; oral ülserler, üretrit 

ve aort yetnezliği gibi kardiyovasküler patolojiler gibi ekstraartiküler tutulumlar diğer 

SpA'larda olduğu gibi gözlemlenebilir fakat diğer SpA’lardan daha az sıklıklarda meydana 

gelirler [139, 140]. 

 

2.3.4. Laboratuvar 

Diğer SpA’larda olduğu gibi PsA’da da kesin tanı koydurucu bir test yoktur. 

Hastalığın sistemik, enflamatuvar doğasından ötürü CRP ve ESH gibi akut faz reaktanları 

yüksek görülebilir. Yine de yükseklikleri RA gibi diğer enflamatuvar artritlerdeki seviyelere 

genelde çıkmaz. Hastaların %10’unda RF pozitivitesi saptanabilir; bu PsA’yı dıĢlatmaz. Anti-

siklik sitrüline peptit (CCP) antikorlarının varlığı her ne kadar RF'ye göre daha spesifik bir 

test de olsa, PsA' da da pozitif olabilir. Antinükleer antikorları da, sağlıklı kontrollerde de 

izlenen sıklık olan %10 civarında PsA’lı hastalarda pozitif saptanabilir. 

 

2.3.5. Görüntüleme 

 PsA’da en sık rastlanılan radyografik bulgu DĠF ve PĠF eklemlerini içeren eklem 

aralığı daralmaları ve erozyonlardır. Genellikle artritin klinik seyrini taklit eder Ģekilde bu 

bulgular asimetriktir. MKFler ve el bileği RA’ya göre daha ender tutulur. Ayrıca diğer 

SpA’larda olduğu gibi PsA’da da RA’nın aksine periartiküler osteopeni genelde izlenmez.  

 ġiddetli yıkıcı değiĢiklikler uzun süreli hastalıkta oluĢabileceği gibi tek bir eklemde de 

hızla meydana gelebilir. Falanks tutulumu olduğunda komĢu falanksa “hokkalaĢarak” “hokka-
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mürekkep” görünümü oluĢturur [141]. Ġleri derecede osteoliz ile eklemler arasında geniĢleme 

olur ve bunun sonucunda eklem yapısında komplet bozulma meydana gelir, buna artrit 

mutilans denir. Subluksasyonlar bu raddeden sonra izlenir ve klinikte “teleskop” parmak 

olarak görülür.  

 RA’nın aksine PsA erozif ve osteolitik değiĢiklikleri yaptığı tutulan kemiğin komĢu 

kemiklerinde proliferatif kemiksi değiĢimler meydana getirebilir. Bu yeni kemik 

formasyonları sıklıkla metakarpal ve metatarsal kemiklerin gövdelerinde olur ve tüysü 

periostit olarak izlenir [142].  

  

2.3.6. Tedavi 

Yeterli düzeyde klinik deneylerin olmamasına rağmen SOAEĠ diğer SpA’larda da 

olduğu gibi en sık tercih edilen ilaç grubudur. Özellikle ağrılı periferik tutulum nedeniyle 

yüksek dozlarda SOAEĠ alımı gerekebileceğinden gastrointestinal yan etkiler akılda tutularak 

takip yapılması önemlidir. 

SOAEĠ’dan yeterli düzeyde fayda görmeyen hastalar için ikinci basamak ilaçlar 

arasında DMARD’lar bulunmaktadır [143]. Her ne kadar yeterli düzeyde klinik çalıĢma ile 

gösterilmiĢ kanıt olmasa da PsA’da MTX en sık kullanılan DMARD’dır. MTX hem periferik 

artritte hem de kutanöz psöriyazda etkili olur. 7,5-15 mg/hafta arasında baĢlangıç dozu olup 

25 mg/haftaya kadar titre edilir. En sık olarak bulantı, saç dökülmesi, hepatotoksisite, kemik 

iliği süpresyonu, immünsüpresyon yan etkilerini meydana getirir ve teratojeniktir. MTX 

yanında diğer DMARD’lar özellikle SSZ ve LFL’in de PsA’da etkinliği mevcuttur. 

TNF enflamatuvar artrit patogenezinde önemli bir rol oynamakta olup PsA’lı 

hastaların psöriyatik plaklarında, sinovyumunda ve entezis bölgelerinde görülür. Mevcut 

durumda TNF’nin beĢ inhibitörünün PsA endikasyonu açısından FDA onayı vardır. Bunlar 

etanersept, IFX,  adalimumab, golimumab ve sertolizumabtır. Klinik deneylerde tüm bu beĢ 

ajanın artrit semptomlarının hızlı ve etkin kontrolünde bunun yanında psöriyatik cilt 

bulgularının da hafiflemesinde rolü vardır [144]. Ana yan etkileri arasında enjeksiyon bölgesi 

ve infüzyon reaksiyonları ile immünosüpresyon ve bilhassa buna bağlı reaktivasyon 

tüberküloz riski bulunmaktadır.  

ĠL-12 ve ĠL-23’ün psöriyaz plaklarında aĢırı eksprese olmasından ve hastalığın 

fizyopatolojisindeki yerinden ötürü bu sitokinin reseptöre bağlanmasını bloke eden 

ustekinumab da PsA’da hem artrit hem de psöriyaz için etkin tedavi seçeneklerinden birisidir 

[145]. Bunun yanında abatasept ve alefasept gibi T hücresi ko-stimülasyon engelleyici ajanlar 

da PsA’da kullanılabilir [146, 147].   
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Ayrıca bir oral fosfodiesteraz-4 inhibtörü olan apremilast 204 hastada yapılan yeni bir 

çalıĢmada etkin bulunmuĢtur [148]. 

 

 

2.4. Reaktif Artrit 

ReA özellikle bir grup gastrointestinal veya genitoüriner enfeksiyon sonrasında oraya 

çıkan enflamatuvar tipte bir artrittir [149]. Semptomlar genelde birkaç hafta-ay içerisinde 

spontan remisyona girerek kendini sınırlayan tarzda olmakla beraber bazen kronikleĢme 

gösterebilir. BaĢlangıçta artrit enfeksiyondan birkaç hafta sonra meydana gelen genelde 

periferik eklemlerin akut ve asimetrik oligoartritidir. Enfeksiyonun gösterilmesi tanı için 

yardımcı olsa da tanısal olarak bir gereklilik olmayıp çoğu zaman da mümkün olmamaktadır. 

Aktif enfeksiyonun antibiyoterapi ile tedavi edilmesi endike olmakla beraber akut artritin 

kronikleĢmesini engellemede sıklıkla baĢarısızdır.  

Mevcut sınıflamada SpA’lar arasında tanımlanan ReA bu gruptaki diğer rahatsızlıklar 

gibi aksiyel iskelet artriti (sakroiliyak eklem ve omurlar), entezit, periferik eklemlerin 

asimetrik oligo veya simetrik poliartriti ve serum RF negatifliği gibi özellikler gösterir.Reaktif 

artrit daha önceleri Reiter sendromu adıyla da bilinmekte olup, klasik triadında artrit, 

konjuktivit ve üretrit/servisit bulunmaktadır. 

Genelde 20-40 yaĢ arasında ve genç yetiĢkinlerde görülür. Gastrointestinal alt tipi 

kadın erkek tutulumu açısından benzer oran taĢımaktayken genitoüriner tip daha ziyade 

erkekleri etkiler (9:1). Ġnsidans çalıĢılan popülasyonlar ile değiĢmekle beraber 10-30/100.000 

olarak düĢünülmektedir [150, 151].  

ReA genelde ġigella, Salmonella, Kampilobakter veya Yersinya türlerinin sebep 

olduğu bir gastroenterit veya cinsel yolla bulaĢan bir hastalıktan özellikle de Chlamydia 

trachomatis enfeksiyonlarından 1-4 hafta sonra meydana gelir. Fakat hastaların  yaklaĢık 

%40’ınde artrit öncesinde enfeksiyon gösterilememektedir [152].  

Çevresel etkenlerin yanında genetik etkenler de hastalığın geliĢiminde rol 

oynamaktadır. HLA-B27 ile iliĢkisi AS'den zayıf olup; hastaların %30-50’sinde HLA-B27 

pozitifliği saptanmaktadır [153]. Aile öyküsü diğer SpA’lar gibi ReA’de de kuvvetlidir. 

ReA’in sık görülen artrit tipi tetikleyici bir enfeksiyonundan 1-4 hafta sonra meydana 

gelen periferik eklemlerin akut, asimetrik oligoartrtitidir [154]. Alt ekstremite eklemleri (diz, 

ayak bileği ve ayak) üst ekstremitelere göre daha sık tutulur. Tutulan eklemlerde ödem, 

hassasiyet ve tutukluk izlenir. Aksiyel iskelet tutulumu hastaların yaklaĢık yarısında olup, 

kendisini en sık enflamatuvar bel ağrısı Ģeklinde gösterir. Sakroiliyit AS’in bilateral 
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tutulumunun aksine genelde ünilateral olup hastaların %20-25’inde geliĢir. Küçük bir grup 

hastada sakroileyit ileri derecede spondilit ile birliktelik gösterip AS benzeri ileri omurga 

füzyonuna sebep olabilir. Bu tip hastalar genelde kronikleĢmiĢ süreci olan ve HLA-B27 

pozitivitesi olan hastalardır [154].  Özellikle AĢil tendonu, plantar fasiya ve pelvik kemikler 

olmak üzere entezit önemli bir bulgu olup, fizik muayenede entezis bölgesindeki yumuĢak 

doku hassasiyeti, ödemi ve sıcaklık artıĢı ile saptanabilir. Sinovit ve entezit birlikteliği bir 

ayak ya da el parmağında olursa ve bunun sonucunda tüm dijitin difüz olarak ĢiĢmesi ile 

daktilit meydana gelir, fizik muayenede hassasiyet, eritem ve sıcaklık artıĢı izlenebilir. 

Özellikle ayak parmakları ReA’da PsA aksine daha fazla tutulur. Daktilit SpA’lar için önemli 

bir ayırt edici bulgudur [155].  

Glans penis veya penis gövdesinde psöriyaz benzeri hiperkeratotik ve ağrılı bir lezyon 

olan sirsinat balanit ReA için karakteristik bir lezyondur. ReA için diğer bir karakteristik 

lezyon ise keratoderma blenorajikumdur. Daha çok ayak tabanları ve el ayalarında meydana 

gelen bal mumu tarzında bir papüler bir döküntü olup psöriyaz benzeri hiperkeratotik kurutlu 

lezyonlara dönebilir.  Aftöz ülserler ve PsA benzeri tırnak değiĢiklikleri (“Reiter tırnakarı”) 

görülebilir. 

Daha sıklıkla konjunktivit olmak üzere üveyit, irit, sklerit, episklerit gibi oküler 

enflamasyonlar izlenebilir. Oküler tutulum sıklıkla skleral eritem, göz ağrısı ve görmede 

azalmayla bulgu verir. Oküler tutulum daha ziyade intermiten vasıfta olmakla beraber az bir 

hasta grubunda kronikleĢen üveyit sonucunda görmede azalma veya körlük meydana gelebilir. 

ReA için diğer SpA’larda olduğu gibi spesifik bir laboratuar testi yoktur. Akut 

ataklarda CRP ve ESH gibi akut faz reaktanları yüksek bulunabilir. ReA ile enfeksiyon 

arasındaki bilinen patogenetik iliĢkiden dolayı ReA’ya sebep olan mikroorganizmanın 

belirlenmesi bunun için gerekli olan tüm kültürlerin alınması ve gerekirse serolojik veya 

moleküler test yapılması önemlidir. Aktif enfeksiyon varsa muhakkak doğru antibiyoterapi ile 

tedavi edilmelidir. Hastalarda saptanan HLA-B27 hastalığın kronikleĢme riskinin yüksek 

olduğunu belirtir. 

ReA’da saptanan en sık radyografik bulgu kemik gövdelerinde izlenen “tüylü” 

periostit ve eklem bölgelerindeki kemiksi erozyonlardır. Osteolitik yıkım ve kemiksi ankiloz 

da PsA’daki kadar sık olmamakla görülebilir. Radyografik sakroiliyit sıklıla ünilateral olup 

hastaların yaklaĢık %20’sinde izlenebilir. 

ReA’in eklem tutulumları için ilk basamak ilaçlar diğer SpA’larda olduğu gibi 

SOAEĠ’dir. SOAEĠ ihtiyaç durumuna göre verilmesinden ziyade diğer SpA’larda olduğu gibi 

rutin olarak verilmesi semptom kontrolünde önemlidir. Oligoartiküler tutulumlarda 
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intraartiküler kortikosteroidler enjekte edilebilir. Sistemik kortikosteroidler periferik eklem 

semptomlarının kontrolünde kullanılabilir fakat aksiyel eklemlerde gösterilmiĢ etkinliği 

yoktur. DMARD’lar SOAEĠ ve KS’lere dirençli ReA hastalarında denenebilir. Sadece SSZ bu 

endikasyon açısından randomize klinik deneylerde kullanılmıĢtır. 2000 mg/gün dozunun 

periferik eklem artritinde plaseboya göre eklem ĢiĢliği ve hassasiyetinin azalmasında belirgin 

üstünlüğü gösterilmiĢtir [156]. Biyolojik ajanlar ReA için randomize kontrollü çalıĢmalarla 

denenmemiĢ olup mevcut durumda düĢük hasta sayılı iki open-label çalıĢmada etanersept ve 

diğer TNF inhibitörlerinin faydalı olabileceği gösterilmiĢtir [157,158].  

Hastalığın kendisine yol açan bir enfeksiyonu takip etmesinden dolayı aktif enfeksiyon 

varlığında kısa süreli antibiyoterapi uygundur. Randomize kontrollü çalıĢmalarda uzun süreli 

siprofloksasin, doksisiklin ve azitromisin antibiyoterapilerinin ReA uzun süreli takibinde 

plaseboya göre bir üstünlüğü gösterilememiĢtir. Yeni olarak yapılan bir çalıĢmada Chlamydia 

trachomatis ve Chlaymydophilia pneumoniae enfeksiyonu sinovyum ve periferik kan 

monositlerinde polimeraz zincir reaksiyonu ile saptanan hastaların kombinasyon 

antibiyoterapisinden plaseboya göre belirgin fayda gördüğü gösterilmiĢtir [159]. Hastalar altı 

ay boyunca rifampin doksisiklin veya rifampin azitromisin antibiyoterapisi alıp üç ay boyunca 

takip edilmiĢtir. Her üç tedavi kolunda da yan etki sıklığı benzerdir. ÇalıĢmanın az sayıda 

hasta ile yapılması kısıtlamalarından olup düĢük bir istatistiki güç vermektedir. Sonuçta halen 

ReA için uzun süreli antibiyoterapi rejimlerinin ve kullanım sürelerinin belirlenmesi için 

baĢka ve daha büyük çalıĢmalar gerekmektedir. 

 

 

2.5 Enteropatik Spondiloartrit  

ESpA Crohn hastalığı veya ülseratif koliti olan hastaların yaklaĢık %20’ sinde geliĢir 

[160]. ESpA en sık olarak kendini sınırlayan ve barsak hastalığı ile korelasyon gösteren tarzda 

bir periferik artrit olarak meydana gelir. Fakat daha az sıklıkta aktif barsak hastalığı 

olmaksızın da ilerleme gösteren bir spondilit tablosu da yapabilir. 

Periferik artrit genelde migratuvar olup nadiren eroziftir [160]. Periferik artritte 

eritema nodozum ve piyoderma gangrenoza kutanöz bulgular olarak izlenebilir. Spondilit 

genellikle AS’den daha benign bir süreç izlemekle beraber ayrımı yapmak imkansız olabilir. 

AS’deki gibi erkeğin ağır bastığı cinsiyet dağılımı izlenmez, kadın erkek hastalık dağılımı 

bakımından eĢittir [160]. Omurga tutulumu olmaksızın izole sakroileyit olabilir. Ġster periferik 

ister santral tutulumla gitsin, diğer SpA’larda olduğu gibi ESpA’da da tanı koydurucu özel bir 

laboratuvar testi yoktur. Enflamatuvar barsak hastalığı ile sakroiliyit veya bel-kalça 
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semptomları olan hastalarda fistülleĢmeye ikincil meydana gelebilecek septik artrit ve 

avasküler nekrozun ayrıcı tanıda akılda tutulması önemlidir.  

Sıklıkla altta yatan barsak hastalığının kontrol altına alınması periferik artritin de 

remisyonuna sebep olur. Periferik artritin devam etmesi durumunda SSZ etkin bir tedavidir. 

Genel olarak SOAEĠ enflamatuvar barsak hastalığında alevlenmelere neden olacağından ötürü 

birinci basamak ilaçlar olarak önerilmez. SSZ ile de yeterli kontrol sağlanamazsa anti-TNF 

tedavinin hem Crohn hastalığı hem de beraberindeki ESpA’da etkinliği gösterilmiĢtir [160]. 

 

 

2.6 Entezopati 

Entezisler kuvvet yaratıcı üniteler olan kaslar ile vücudu hareket ettiren kaldıraçlar 

olan kemikler arasındaki boĢluğu kapatan yapılardır [161]. Temel olarak entezisler tendon, 

ligaman, fasiya veya eklem kapsüllerinin kemik veya kartilaja tutunduğu bölgelerdir. Bu 

tutunma yerleri çok sayıda olduklarından ötürü entezislerin patolojik süreçlerinde insan 

iskeletinde herhangi bir yer etkilenebilir. Ġki ana tip entezis mevcuttur; fibröz ve 

fibrokartilajenöz. Fibröz entezisler saf yoğun fibröz bağ dokusundan oluĢur ve uzun 

kemiklerde eklemden belirgin derecede uzaklıkta olurlar ve diafizlere yapıĢan tendonlar ile 

ligamanlarda karakteristiktirler. Bu tip için deltoid ve pronator teres kasları iyi birer örnektir. 

Buna karĢın adından da anlaĢılacağı gibi kemik dokusunda transizyonel bir fibrokartilaj doku 

sergileyen fibrokartilajenöz entezisler tendon ve ligamanların yapıĢma açılarının eklem 

hareket açıklığı boyunca değiĢtiği epifiz ve apofizlere yapıĢan yapılar için karakteristiktir. 

Bunlar arasında AĢil tendonu ve supraspinat kas sayılır. SpA'larda hastalık sadece 

fibrokartilojenöz entezislerde görülür [162].  

 Yakın zamanda birçok entezisin, aynı sinoviyal eklem kartilajları gibi, beslenme ve 

kayganlık özelliklerini korumak için komĢu sinoviyuma ihtiyaç duydukları gösterilmiĢtir. Bu 

üniteye sinovo-entezeal kompleks adı verilir ve entezit ile sinovitin neden birbirleriyle çok 

yakın bir iliĢkide olduğunu anlamımıza yardımcı olabilir [14, 163].  

 Entezis bölgelerinin ister enflamatuvar ister enflamatuvar olmayan (travmatik, 

dejeneratif, vb.) herhangi bir sebep sonucu patolojik değiĢimine entezopati denilir. Eğer 

patolojik süreç kemiksi bir çıkıntı meydana getirmekte ise buna entezofit adı verilir. Entezit 

terimi ise sadece enflamatuvar hastalıklarla görülen entezopatiler için kullanılır ve bu terim 

genelde SpA' lara iĢaret eder.  Entezopatilerin ayırıcı tanısı Tablo 2-6'da gösterilmiĢtir.  
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Tablo 2-6. Entezopatilerin ayırıcı tanısı. 

Entezopatilerin ayırıcı tanısı 

Travmatik veya dejeneratif hastalık 

Spondiloartrit (entezit adı verilir) 

Difüz idiyopatik iskelet hiperostozisi (DĠSH) 

Kalsiyum pirofosfat dihidrat veya hidroksi apatit birikim hastalığı 

Kronik retinoid toksisitesi 

Endokrinolojik hastalıklar (akromegali) 

 

 Periferik entezitler SpA' ların tüm formlarında görülür. Klinik olarak saptanan entezit 

yaygınlığı hastalıklar arasında değiĢim göstermekte ve %7 ile %58 arasında saptanmaktadır 

[164-168]. Tablo 2-7'de SpA'lar arasındaki yaygınlıkları gösterilmiĢtir. Klinik olarak rahat 

saptanan entezitler eklemlere ve yüzeyel omurga insersiyolarına yakın büyük tendon ve 

ligamanları içerirler. BaĢlarında AĢil enteziti ve plantar fasiyitin bulunduğu alt ekstremite 

entezitleri sıklıkla daha belirgin olarak görülür [164-168]. 

 Tablo 2-7. SpA'lara göre entezit sıklığı. 

  

 

 

  

 Klinik olarak muayene edilebilecek entezitler asemptomatik olabilir ve sadece 

radyolojik değerlendirmelerle saptanabilir. Fakat dinlenimde veya harekette sürekli rahatsızlık 

veren bir ağrı entezit için karakteristiktir. Ağrının Ģiddeti hafiften harekette kısıtlamaya neden 

olacak kadar kuvvetliye varacak ölçüde değiĢkenlik gösterebilir. Ağrı dinlenim sonrasında, 

özellikle de sabahları daha belirgin bir hale gelir ve hareket ile azalır. AĢil tendon insersiyosu 

gibi yüzeyel alanlarda yumuĢak doku ödemi görülebilir. Büyük trokanter gibi derin yerleĢimli 

entezislerin fizik muayenesinde hassasiyet ve palpabl ĢiĢlik fark edilebilir.  Periferik entezitler 

enflamatuvar bel ağrısı veya periferik artrit gibi diğer SpA-iliĢkili semptomlardan önce 

meydana gelebilir [169]. Klinik olarak entezis skorlama sistemleri geliĢtirilmiĢtir fakat 

Spondiloartrit Tipi Entezit frekansı (%) 

Ankilozan spondilit 25-28 

Reaktif artrit 13-58 

Psöriyatik artrit 20 

Enteropatik artrit 7-33 

Andiferansiye spondiloartrit 27 
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bunların hem tanısal hem de prognostik göstergeler olarak değerlerinin saptanması için daha 

çok çalıĢma gerekmektedir [170]. 

 Eskiden entezis hastalıklar AĢil tendonu veya plantar fasiya gibi klinik olarak rahat 

eriĢilebilen tendon ve ligamanlarla tanınırken MRG'nin bulunuĢuyla vertebral cisimler gibi 

klinik olarak ulaĢılması zor alanlarda da tespiti mümkün olmuĢtur. MRG SpA' lerdeki omurga 

polientezitinin veya enflamatuvar bel ağrısının erken döneminin değerlendirilmesi için önemli 

bir araçtır. Yeni bir çalıĢmada bazal SĠE MRG' nin AS' de radyolojik ilerleyiĢin 8 yıllık 

projeksiyonunu göstermesi bakımından önemli olduğu bulunmuĢtur [171].  Ayrıca omurga 

MRG ile SpA ve dejeneratif disk hastalığı ayrılabilir, fakat entezeal anormallikler dejeneratif 

disk hastalıklarında da sıkça görülür  [172]. Bir çok yeni çalıĢmada yağ dokusu-baskılanmıĢ 

MRG' nin herhangi bir bölgedeki aktif enteziti göstermede en duyarlı tetkik olduğu 

gösterilmiĢtir.  MRG perientezeal enflamasyonu komĢu kemik iliği ödemi ile yağ dokusu 

baskılanmıĢ T2 ağırlıklı sekanslarda gösterebilir.  USG' de periferal iskeletteki entezitler 

gösterilebilir. Entezislerin normal fibriler ekojenitelerinin kaybı ile hipoekojenik kalınlaĢma 

ve kemik erozyonu ile ödem veya insersiyolardaki yeni kemik formasyonu USG'de önemli 

bulgular olup bunlara Doppler ile saptanan entezeyal vaskülaritedeki değiĢimler eĢlik edebilir. 

Fakat AS bölmünde de belirtildiği gibi bu bulguların belli bir standart değere oturtulması için 

validasyon çalıĢmaları gerekmektedir [99].  

 Konvansiyonel radyografide izlenen erozyon ve kemik profilerasyonunun 

kombinasyonu entezit için radyolojik olarak en değerli bulgudur. Fakat bu göreceli olarak geç 

bir bulgu olup, erken tanıda kısıtlı faydaya sahiptir. Enflamatuvar safhanın erken 

dönemlerinde osteopeni veya erozyonlar belirgin olurlar. Takiben meydana gelen tamir 

sürecinde tendon entezis bölgelerinde yumuĢak doku kalsifikasyonları ve kemik korteksi 

düzensizlikleri görülür [173]. Bu süreç sonucunda entezofitler oluĢur.   

  

 2.7 Epin Kalkaneyi 

 Halk arasında topuk dikeni olarak da bilinen epin kalkaneyi plantar tüberküllerin öne 

doğru uzaması sonucunda oluĢur [174]. Epin kalkaneyi sıklığı plantar fasiyiti olan hastalarda 

değiĢik çalıĢmalarda %45 ile %85 arasında saptanmıĢ, asemptomatik hastalardaki sıklığı ise 

%10 ile %63 arasında bulunmuĢtur [15, 16, 18, 19, 175, 176]. Epin kalkaneyi ile plantar 

fasiyit arasındaki iliĢki halen tartıĢmalı olup aralarındaki neden-sonuç iliĢkisini ne tamamiyle 

kabul ettirecek ne de reddedecek yeterli düzeyde kanıt vardır [177-183].  
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   Ġster plantar fasiyit olsun ister olmasın epin sıklığı yaĢ ve obezite ile artar [17, 184, 

185]. Cinsiyet dağılımı için kadınlarda daha fazla epin izlendiğini belirten çalıĢmalar var olsa 

da, epinlerin belli bir cinsiyet predominansı izlemediğini gösteren bulgular da mevcuttur 

[186-188].  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 Bu çalıĢma için 28.04.2015 tarihinde KA15/113 numarası ile BaĢkent Üniversitesi 

Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu onayı alınmıĢtır. Epin kalkaneyi izlenen hastalarda eĢlik eden 

SpA sıklığını saptamak amacıyla yaptığımız bu çalıĢmada herhangi bir sebeple BaĢkent 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Ankara Hastanesinde Romatoloji BD dıĢında bir polikliniğe 

gelerek lateral ayak grafisi çekilen hastaların ayak grafileri taranarak epin kalkaneyi 

araĢtırılmıĢtır. YaĢları 20-40 arasında olan ve daha önce bilinen bir romatizmal hastalık tanısı 

olmayan hastalar çalıĢmaya dahil edilmiĢ ve bu koĢulları sağlayan 378 hasta saptanmıĢtır.. 

378 hastadan 53 tanesi romatolojik bir tanılarının olması nedeniyle çalıĢmadan çıkarıldı. 

Kalan 325 hastaya telefon edilmiĢ; sadece 158 tanesine ulaĢılabilmiĢtir. Kendilerine 

ulaĢılabilen, çalıĢma hakkında ön bilgi verilen ve çalıĢmaya katılmayı kabul eden 44 birey 

romatoloji polikliniğimize çağrılmıĢtır. Bu 44 kiĢiden 11 tanesi de daha sonra çalıĢmamızdan 

kendi istekleriyle ayrılmıĢtır. 

 ÇalıĢmamıza katılan bireyler ESSG kriterleri ölçüsünde SpA açısından taranmıĢ (Ek-

1), entezis bölgeleri ve sakroiliyak eklemleri muayene edilmiĢ (Ek-2, ġekil 3-2) ve tırnak 

değiĢiklikleri açısından değerlendirilmiĢtir (Ek-3). Entezis bölgelerinde saptanan hassasiyetler 

her hasta için toplanarak toplam hassas bölge sayısı adı altında kaydedilmiĢtir. Hastaların 

hepsinde tırnak değiĢiklikleri değerlendirilmiĢ, ve arasında psöriyazda sık izlenen pitting, 

onikoliz, lökoniĢi, subungual hiperkeratoz, yağ damlası görünümü, enine ve boyuna 

oluklanma olan psöriyazın karakteristik değiĢiklikleri not edilmiĢtir. Gerek entezis bölgeleri 

için yapılan gerekse tırnak değiĢiklikleri açısından yapılan fizik muayene araĢtırmacılar 

arasındaki olası subjektiviteyi azaltmak adına tek hekim (Dr. ÇağdaĢ ġahap Oygür) tarafından 

yapılmıĢtır. Ayrıca hekimin istem dıĢı da olsa yönlenmesini engellemek adına hastalar önce 

detaylı olarak muayene edilmiĢ daha sonra gerekli anamnez bilgileri alınmıĢtır.  

   Bu bireylerden ayrıca enflamatuvar tablonun izlemi açısından kan alınarak ESH ve 

CRP değerlerine bakılmıĢ ve sırayla mm/s ve mg/dL cinsinden kayıt edilmiĢtir. Sakroiliyit 

değerlendirilmesi yapılması amacıyla karĢılaĢtırmalı anteroposterior sakroiliyak grafileri 

alınan hastaların ayrıca taranan ayak grafilerinin lateralitesine göre kontrlateral ayak yan 

grafileri çekilerek eĢlik edebilecek diğer epin kalkaneyiler araĢtırılmıĢtır.  Sakroiliyit 

değerlendirilmesi için 1984 yılında modifiye edilen New York sakroiliyit değerlendirme 

skalası kullanılmıĢtır. Hastaların epin kalkaneyi uzunlukları çekilen lateral grafide epinlerin 

kalkaneustan baĢladığı en medial noktadan epinin en distalde olan noktasına bilgisayar 

ortamında ve PACS (InterPACS, Ankara, Türkiye) programı kullanılarak çekilen bir doğru 
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parçasıyla ölçülmüĢtür. Hastaların kalkaneal uzunlukları yine aynı Ģartlarda, epinlerinin 

olduğu ipsilateral kalkaneus kemiklerinin kuboid kemikle yaptığı eklem yüzünün en 

inferolateral noktası ile kalkaneusun tüberositesinin en apikal noktası arasına çekilen çizgi ile 

ölçülmüĢtür. Epin/kalkaneus oranları bu ölçümlerin birbirlerine bölünmesi sonucunda 

hesaplanmıĢ ve böylece hastaların epin uzunlukları için hastaların ipsilateral kalkaneal 

uzunlukları göz önünde bulundurularak kendi içlerinde bir standart ölçüm sağlanmıĢtır (ġekil 

3-1).   

 

 

ġekil 3-1. Epin kalkaneyi ve kalkaneus ölçümü. 

 

Hastalara yapılan tüm iĢlemler hakkında aydınlatılmıĢ onam formu verilerek gönüllü 

olduklarına dair onamları alındı. 

 Hastalara yapılan tarama sonucunda daha sonra SpA olup olmamalarına göre gerekli 

medikal bilgiler verilerek, SpA saptanan hastalar takibe alındı. ÇalıĢmamız sonucunda elde 

ettiğimiz veriler ıĢığında sadece SpA'nın epin kalkaneyisi olan bireylerdeki sıklığına 

bakmayıp aynı zamanda epin kalkaneyilerin SpA ile arasındaki iliĢkiyi anamnez, klinik, 

laboratuvar ve radyolojik parametrelerle de göstermeye çalıĢtık.  
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ġekil 3-2. Fizik muayene bölgeleri: Supraspinatus tendonu (A), 1. kostokondral eklem (B), 7. kostokondral 

eklem (C), medial epikondil (Ç), lateral epikondil (D), spina anterior süperior iliyak (E), iliyak krest (F), büyük 

trokanter(G), patella üstü (Ğ), patella hizası (H), patella altı (I), plantar fasiya (Ġ), vertebra – spinöz proçesler (J), 

sakroiliyak eklem (K), spina posterior süperior iliyak (L), medial femoral kondil(M), lateral femoral kondil (N), 

aĢil tendonu (O). 

 

3.1 Ġstatistik Analiz 

ÇalıĢmayla ilgili verilerin istatistik analizi SPSS 20 (IBM, Chicago Illinois, ABD) 

istatistik paket programı ile yapıldı. Sürekli veriler ortalama ± standart sapma (ss) olarak ifade 

edildi. Nominal ve kategorik veriler sayı ve yüzde olarak gösterildi. Parametrik test 

koĢullarının sağlandığı verilerde grup ortalamalarının karĢılaĢtırılması için bağımsız 

örneklerde T-testi, parameterik test koĢularının sağlanamadığı durumlarda ise grup 

ortalamalarının karĢılaĢtırılması için Mann Whitney-U ve gruplara ait oranların 

karĢılaĢtırılması için Ki
2
 testleri kullanıldı. Korelasyon analizleri için korelasyon katsayısı ve 

p değeri ayrı ayrı verildi. Tüm analizlerde p<0,05 değeri istatistiksel anlamlılık düzeyi olarak 

kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

Tarafımızca BaĢkent Üniversitesi Ankara Hastanesi Romatoloji Polikliniğine 

çağırılarak, çalıĢmayı kabul edip değerlendirilen 33 hastanın 23’ü ESSG tanı kriterlerine göre 

SpA tanısını sağlamaktaydı. ÇalıĢmanın geri kalanında SpA saptanan hasta grubuna SpA+ 

grup, SpA saptanmayan gruba ise SpA– grup denilecektir. SpA+ grubun 11’i SpA olmayan 

hastaların ise 4’ü erkekti. Hastaların yaĢ ortalamaları SpA grubunda 34,91 ± 4,24 SpA 

olmayan grupta ise 32,2 ± 5,49 idi. Hastalar yaĢ ve cinsiyet bakımından benzer dağılımlı 

oldukları izlendi.  

 Hastalara ağrılarının oldukları bölgeler sorulduğu zaman SpA+ grubu istatistiki olarak 

belirgin anlamlı olacak Ģekilde (p=0.000) SpA - grubundan daha fazla ağrıyan bölge tarif etti 

(SpA + grupta 3,04,  SpA - 1,2). SpA grupları arasında bu bölgeler için ilaç kullanımı 

bakımından yapılan sorgulamada anlamlı bir fark izlenmedi (p=0,269).  Ġlaç kullanımına 

cevap olarak SpA+ grupta 7 hasta tam, 5 hasta parsiyel cevap verirken 2 hasta kullandıkları 

SOAEĠ’dan cevap alamadıklarını belirtti. SpA– grupta ise bu sayılar sırasıyla 2,1 ve 1 olarak 

görüldü. Her iki grupta da hastaların büyük çoğunluğu ortopedik yatak kullanmakta olup her 

iki grup arasında da istatistiki olarak anlamlı bir fark izlenmedi (p=0,284). Hastalar ile bu 

ağrılar nedeniyle daha önce gittikleri kliniklerin sorgulaması yapıldığında her iki grupta da en 

sık gidilen bölümün ortopedi ve travmatoloji olduğu görüldü. SpA+ grubunda ortopedi ve 

travmatoloji, nöroĢirürji, fiziksel tıp ve rehabilitasyon ve diğer bölümlere sırasıyla 19 

(%82,6), 5 (%21,7), 4 (%17,4) ve 3 (%13) hasta gitmiĢken aynı bölümlere SpA– grubunda 

sırasıyla 8 (%80), 2 (%20), 2 (%20) ve 1 (%10) hasta baĢvurmuĢtur. Bazı hastalar tanı alma 

süresince birden fazla bölüme baĢvurmuĢtur. SpA+ grupta hastalara konulan tanılar arasında 

bel fıtığı (%39,1) baĢı çekmekte iken SpA– grupta en sık tanılar aralarında ayak bileği 

yumuĢak doku zedelenmesi, ayak bileği kırıkları ve diğer travmayla ilgili tanıların bulunduğu 

“diğer” tanılar oldu.  Hastaların demografik ve anamnez verileri Tablo 4-1'de verilmiĢtir. 
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Tablo 4-1. Demografik ve anamnestik veriler. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Demografik ve 

Anamnestik Veriler 

ESSG Kriterleri 

Yönünden SpA 

Olanlar 

(n=23) 

ESSG Kriterleri 

Yönünden SpA 

Olmayanlar 

(n=10) 

 

p 

Cinsiyet
a
 

  - Erkek 

  - Kadın 

 

 

11 (%48) 

12 (%52) 

 

4 (%40) 

6 (%60) 

 

0,678 

YaĢ
b
(yıl) 

 

34,91 ± 4,24 32,2 ± 5,49 0,186 

Ağrıyan bölge 

sayısı
c 

3,04 (1-7) 

 

1,2 (0-2) 0,000* 

Ġlaç kullanımı
a
 

   - Var 

   - Yok 

 

 

14 

9 

 

4 

6 

 

0,269 

Ġlaç yanıtı
a
 

   - Yok 

   - Kısmi yanıt 

   - Var 

 

 

2 

5 

7 

 

1 

1 

2 

 

 

N/A 

Ortopedik yatak 

kullanımı
a 

   - Kullanan 

   - Kullanmayan 

 

 

 

14 

9 

 

 

8 

2 

 

 

0,284 

BaĢvuru klinikleri
a
 

   - Ortopedi ve 

travmatoloji 

   - Nöroşirürji 

  - Fiziksel tıp ve 

rehabilitasyon 

  - Diğer
d
 

 

 

19 (%82,6) 

 

5 (%21,7) 

4 (%17,4) 

 

3  (%13) 

 

8 (%80) 

 

2 (%20) 

2 (%20) 

 

1 (%10) 

 

N/A 

Konulan tanılar
a 

   - Bel fıtığı     

  - Diğer
e 

  
- Topuk dikeni

 

 - Boyun fıtığı 

- Menisküs 

- Osteoartrit   

 

9 (%39,1) 

7 (%30,4) 

5 (%21,7) 

4 (%17,4) 

3 (%13) 

2 (%8,7) 

 

2 (%20) 

4 (%40) 

1 (%10) 

1 (%10) 

1 (%10) 

1 (%10) 

 

 

N/A 

 

 

a
: Sayı(n), (yüzde(%)); 

b
: Ortalama değer (od)± standart sapma (ss); 

 c
: Ortalama değer, alt - üst sınırlar; 

d
: acil servis, nöroloji; 

e
: ayak bilek kırığı, kıkırdak kayması. 
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 Epin kalkaneyi geliĢiminde rol oynayabilecek faktörler açısından hastaların muayene 

sırasındaki ve on yıl önceki vücut ağırlığı kaydedildi. Muayene sırasındaki kilolar “Ģimdi”, 

önceki kiloları “önce” ve aradaki kilo değiĢimi “Δ” olarak kaydedildi.  Her üç parametrede de 

SpA + ve – grupları arasında istatistiki anlamlı fark izlenmedi (p=0,879-0,424). 

 Hastaların her birisi gereç ve yöntemlerde belirtildiği üzere entezitler açısından detaylı 

muayene edildi. Hastaların her bir hassas entezis bölgesi toplanarak elde edilen entezis sayı 

ortalaması istatistiksel olarak anlamlı olacak Ģekilde (p=0,034) SpA + grupta 12,47 ± 8,78 

SpA – grupta ise 5,9 ± 7,14 olarak hesaplandı.  

Hastalar eĢlik eden tırnak değiĢiklikleri açısından değerlendirildikleri zaman SpA + 

grupta en sık değiĢiklik pitting (%52,2) olarak görülürken, SpA -  grupta yağ damlası (%40) 

en çok izlenen değiĢiklik oldu. Hiçbir tırnak değiĢikliği SpA + ve – grupları arasında 

istatistiksel anlamlılık düzeyinde fark oluĢturacak Ģekilde izlenmedi. Hastalar onikolizin 

varlığı açısından gruplandırıldıklarında, onikolizi olan hastalar ile olmayan hastaların 

epin/kalkaneus oranlarında istatistiki olarak belirgin anlamlılık düzeyinde fark olduğu izlendi 

(sol oran için p= 0,025 sağ için 0,014). Diğer tırnak değiĢiklikleri oranlar  açısından anlamlı 

bir fark göstermedi. Hastaların fizik muayene bulguları Tablo 4-2'de, onikoliz açısından 

gruplandırma Tablo 4-3'te gösterilmiĢtir. 

Hastaların ESH ve CRP değerleri incelendiğinde iki grup arasında istatiksel anlamlılık 

düzeyine varan fark izlenmedi (ESH ve CRP için p değerleri sırasıyla; 0,861 ve 0,243). 
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Tablo 4-2. Fizik muayene bulguları. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 4-3. Epin kalkaneus oranı ile onikoliz sıklığı. 

 

 

 

 

Hastaların Gereç ve Yöntem bölümünde detaylı anlatıldığı gibi epinleri, kalkaneus 

oblik uzunlukları ve bu iki ölçümün birbirine oranı hesaplandı. Bu değerler epinler ve oranlar 

ele alındığında hem dominant sağ ekstremite ölçümleri hem de non-dominant sol ekstremite 

ölçümleri açısından SpA+ ve - grup arasında istatistiki oldukça anlamlı sonuçlar verdi (sağ 

epin ve oran için p=0,041 ve 0,034; sol epin ve oran için p=0,001 ve 0,000).  Hastalar iskiyal 

entezit ve sakroiliyit varlığı açısından değerlendirildiklerinde ise istatistiki olarak iki grup 

arasında anlamlı bir fark bulunmadı (sırasıyla p=0,361 ve 0,611). Hastaların laboratuvar ve 

radyolojik değerlendirmeleri Tablo 4-4'te verilmiĢtir. 

Fizik muayene 

bulguları 

ESSG Kriterleri 

Yönünden SpA 

Olanlar 

(n=23) 

ESSG Kriterleri 

Yönünden SpA 

Olmayanlar 

(n=10) 

 

p 

Vücut ağırlığı (kg)
a 

   Şimdi 

   Önce 

   Δ 

 

85,48 ± 17,38 

66,74 ± 13,55 

18,74 ± 15,35  

 

86,5 ± 17,56 

70,9 ± 14,99 

15,6 ± 6,88 

 

0,879 

0,462 

0,424 

 

Hassas bölge sayısı
b
 

 
12,47 ± 8,78  5,9 ± 7,14 0,034* 

Tırnak değiĢikliği 

   -Pitting 

   -Lökonişi 

   -Onikoliz 

   -Yağ damlası 

   -Splinter hemoraji 

   -Enine oluklanma 

   -Boyuna oluklanma 

   -Subungual 

hiperkeratoz 

    

 

 

12 (%52,2) 

6 (%26,1) 

4 (%17,4) 

0 (%0) 

2 (%8,7) 

3 (%13) 

2 (%8,7) 

0 (%0) 

 

2 (%20) 

2 (%20) 

1 (%10) 

4 (%40) 

2 (%20) 

1 (%10) 

2 (%20) 

0 (%0) 

 

0,086 

0,708 

0,586 

0,159 

0,361 

0,806 

0,361 

yok 

a
: Ortalama değer (od)± standart sapma (ss); 

 b
: Ortalama değer, alt - üst sınırlar; 

c
: Sayı(n), yüzde(%); 

Epin/kalkaneus oranı Onikoliz  var Onikoliz yok p 

Sol oran
a
 0,099 ± 0,049 0,057 ± 0,034 0,025* 

Sağ oran
b
 0,115 ± 0,35 0,068 ± 0,032 0,019* 

a
: Sol epin kalkaneyi uzunluğunun (cm) sol kalkaneal ölçüme (cm) oranı;

 b
: Sağ epin kalkaneyi 

uzunluğunun (cm) sağ kalkaneal ölçüme (cm) oranı; 
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Tablo 4-4. Laboratuvar ve radyoloji bulguları. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Elde edilen verilerde özellikle sol epin/kalkaneus oranı için bakılan korelasyon 

testlerinde sağ epin/kalkaneus arasında oldukça anlamlı ve çok güçlü bir korelasyon gösteren 

bir iliĢki saptandı (p= 0,000; Pearson korelasyon katsayısı: 0,774). Aynı zamanda yine 

istatistiki olarak belirgin anlamlı ve orta-hafif derecede korelasyon izlenen bir bulguda 

hastaların ESSG kriterlerinde karĢıladığı her bir madde ile yine sol epin/kalkaneus oranı 

arasında bulundu (p= 0.024; Pearson korelasyon katsayısı 0,414). Sol epin/kalkaneus oranı ile 

ESH, CRP, ağrılı bölge sayısı, hassas bölge sayısı ve hastaların 10 yıldaki kilo değiĢimi 

arasında herhangi bir korelasyon gösterilmedi. Ayrıca sol oranın bileĢenlerinden sol epin 

ölçümü ile yine 10 yıldaki kilo değiĢimi arasında anlamlı bir korelasyona rastlanılmadı. 

Hastaların  bahsedilen parmatreleri ile yapılan korelasyonlar Tablo 4-5'te gösterilmiĢtir. 

 

Laboratuvar ve 

Radyoloji Bulguları 

ESSG Kriterleri 

Yönünden SpA 

Olanlar 

(n=23) 

ESSG Kriterleri 

Yönünden SpA 

Olmayanlar 

(n=10) 

 

p 

ESH
a
(mm/sa) 

 

12,69 ± 9,46 12,1 ± 8,58 0,861 

CRP
a
(mg/dL) 

 
4,14 ± 3,84 2,83 ± 2,4 0,243 

Epin kalkaneyi 

ölçümleri (cm) 

   Sağ epin kalkaneyi 

   Sağ kalkaneus 

   Sağ oran 

 

   Sol epin kalkaneyi 

   Sol kalkaneus  

   Sol oran 

 

 

 

 

 

0,625 ± 0,266 

7,547 ± 0,594 

0,084 ± 0,038 

 

0,599 ± 0,278 

7,63 ± 0,527 

0,079 ± 0,039 

 

 

 0,402 ± 0,161 

7,89 ± 0,366 

0,051 ± 0,022 

 

0,253 ± 0,104 

7,866 ± 0,436 

0,032 ± 0,014 

 

 

0,041* 

0,145 

0,034* 

 

0,001* 

0,223 

0,000* 

Ġskiyal entezit 

   Var 

   Yok 

 

21 

2 

 

8 

2 

 

0,361 

Sakroiliyit 
   Var 

   Yok 

 

 

5 

18 

 

3 

7 

 

 

0,611 

a
: Ortalama değer (od)± standart sapma (ss); 

 b
: Ortalama değer, alt - üst sınırlar; 

c
: Sayı(n), 

yüzde(%); 
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Tablo 4-5. Korelasyon bulguları. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

KarĢılaĢtırma Pearson korelasyon 

katsayısı 

p 

Sol oran
a
 X Sağ oran

b 
0,774 0,000* 

Sol oran
a
 X Sedimentasyon -0,006 0,976 

Sol oran
a
 X CRP 0,012 0,952 

Sol oran
a
 x Δ kilo 0,023 0,908 

Sol oran
a
 x hassas bölge 

sayısı
c 

0,084 0,663 

Sol epin kalkaneyi x Δ kilo 0,007 0,969 

Sol oran
a
 x ağrılı bölge 

sayısı 

0,167 0,367 

Sol oran
a
 x ESSG tarama

d
 0,414 0,026* 

a
: Sol epin kalkaneyi uzunluğunun (cm) sol kalkaneal ölçüme (cm) oranı;

 b
: Sağ epin kalkaneyi 

uzunluğunun (cm) sağ kalkaneal ölçüme (cm) oranı; 
c
: Fizik muayenede saptanan hassas entezis 

bölgeleri;
 d
: ESSG kriterlerinde saptanan pozitif bulgu sayısı. 
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5. TARTIġMA 

Bir entezit olarak kabul edilmesi gereken epin kalkaneyi spondiloartrit olgularında sık 

görülen bir periferik radyolojik bulgudur. Plantar fasiyaya ait olan bu entezitin boyutlarının ve 

kalkaneal oblik boyuta olan oranının spondiloartritler için önemi ilk defa çalıĢmamızda ele 

alınmıĢtır. 

 Spondiloartritler grup olarak spondilit, sakroiliyit, alt ekstremitelerde daha belirgin 

olmak üzere eklem tutulumu, entezit, daktilit, üveit, deri lezyonları ve insan HLA-B27 

pozitifliği gibi çeĢitli ortak özellikler gösteren heterojen bir hastalık grubudur [1, 2]. Bu 

grubun içerisinde ankilozan spondilit, psöriyatik artrit, reaktif artrit, enteropatik spondiloartrit 

ve andiferansiye spondilit yer almaktadır. Her biri coğrafik dağılım ve etnisite ile değiĢen 

oranlarda insidans ve prevalansa sahip olmakla beraber spondiloartritler grup olarak Kuzey 

Amerika, Almanya, Fransa, Yunanistan ve Litvanya'da % 0,3 ile % 1,9 arasında bir 

prevalansa sahip olup bu grubu RA kadar sık görülen bir romatizmal sorun yapmaktadır [3-8]. 

Türkiye’de ise yakın dönemde 2887 birey üzerinde araĢtırılarak yapılmıĢ bir çalıĢmaya göre 

SpA prevalansı %1,05 olarak bulunmuĢtur [9]. 

 Entezis bölgeleri tendon, ligaman, kapsül veya fasiyaların kemiğe yapıĢma yerleridir.  

Entezit bu bölgelerin orijin ve insersiyolarındaki enflamasyondur. Entezit baĢlıca enflmatuvar, 

dejeneratif ve mekanik sebepler nedeniyle de oluĢabilmektedir. Entezit ve bursitler SpA’ların 

kendine has bulgularındandır [49, 189-192]. AS baĢta olmak üzere diğer SpA’larda da 

herhangi bir bölgede entezit meydana gelebilir; fakat özellikle AS’de entezitler daha ziyade 

alt ekstremiteleri tutar ve özellikle AĢil tendonunun kalkaneal insersiyosunda ve plantar 

fasiyada izlenirler. Entezitler tüm SpA'larda izlenebilmekle beraber klinik olarak saptanabilen 

entezit sıklığı literatürde %13-60 arasında bildirilmiĢtir [15, 171-174]. Fizik muayenede 

entezitler lokal hassasiyet, sıcaklık artıĢı ve ĢiĢlik ile beraber bazen eĢlik eden eritem Ģeklinde 

görülürler. Patolojik incelemede lokal enflamasyon, fibrozis, erozyon ve ossifikasyon
 

görülebilir [12, 13, 162]. Entezit komĢuluğunda bursit ve sinovit meydana gelebilir.  Ayrıca 

yeni çalıĢmalar ıĢığında entezit bölgelerinin AS’de ve diğer SpA'larda eklem enflamasyonunu 

baĢlatan patolojik süreçte anahtar bölgeler olduğu düĢünülmektedir [12, 13, 42, 62,].  

 Özellikle periferik entezitlerin teĢhisi klinik olarak konulur ve görüntüleme genelde 

araĢtırma ve tedavi yanıtı değerlendirilmesi gibi durumlarda yapılır. Kliniklerde entezit 

görüntüleme ihtiyacını esas doğuran durumlar olası bir SpA tanısını hızlandırmaktır. Bu 

nedenlerle kullanılan görüntüleme yöntemleri arasında direkt grafi, MRG ve USG yer 

almaktadır. Erozyon ve kemik proliferasyonunun kombinasyonu entezitlere has önemli 
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radyolojik bulgulardandır; enflamatuvar erken safhalarda erozyonlar ve osteopeni izlenirken 

tamir süreciyle beraber tendon entezislerinde yumuĢak doku kalsifikasyonları ve kemik 

korteks düzensizlikleri görülür [173]. 

 ÇalıĢmamızda da hastalık patogenezinde önemli bir rol oynadığı düĢünülen entezitler 

üzerinde yoğunlaĢtık. Tamamıyla rastgele olarak seçilen ve daha önce romatolojik bir tanı 

almamıĢ bu hasta grubunda entezitlere eĢlik edebilecek SpA sıklığını ve bu birliktelik altında 

yatabilecek olası iliĢkilere bakmaya çalıĢtık. Bilgimize göre böyle bir çalıĢma literatürde 

bulunmamaktadır.  

 ÇalıĢmamız sonucunda epin kalkaneyinin SpA ile arasındaki iliĢkiyi ortaya koyduk. 

Epin boyutlarının bireyin morfometrik ölçümleriyle etkilenebileceği öngördüğümüzden bir 

standardizasyon yöntemi uygulamaya çalıĢtık. Bunun için epin boyutunun bireyin ipsilateral 

kalkaneusunun standart bir boyutuna oranını hesaplayarak bulduğumuz oranı ölçütünü 

kullanmaya karar verdik.Epin kalkaneyi boyut ve bu boyutun kalkaneyal oblik ölçüme olan 

oranları bakımından, ESSG kriterlerine göre SpA tanısını karĢılayan hastalar ile bu tanıya 

uymayan bireyler arasında istatistiki olarak kuvvetli anlamlılık düzeylerine (p=0,000) varan 

farklılıklar ortaya çıkmıĢtır. Epin kalkaneyi ile SpA'lar arasında daha önce gösterilmemiĢ olan 

bu kuvvetli iliĢki; radyolojik sakroiliyit ile SpA varlığı arasında mevcut olmayıp (p=0,611); 

plantar fasiyitin radyolojik bir bulgusu olan epin kalkaneyinin SpA'larda tanısal açıdan 

önemini göstermektedir. Sakroiliyitin radyolojik olarak tanımlanmasında modifiye New York 

kriterleri kullanılmaktadır. Fakat bu kriterlere rağmen, değerlendirmede subjektivite ön planda 

olabilmekte ve bunun sonucu olarak da romatologlar arasında aynı film farklı evreler olarak 

yorumlanabilmektedir. ÇalıĢmamızda radyolojik olarak epin kalkaneyiyi sakroiliyite göre 

SpA tanısı konmasında istatistiki olarak öne çıkaran olası faktörlerden belki de en önemlisi 

budur. Oysa ortaya koyduğumuz epin ölçümleri ve bu ölçümleri standardize eden oranlar ile 

subjektivite büyük ölçüde ekarte edilmektedir. 

 Epin kalkaneyi ölçümü her ne kadar tek baĢına anlamlı olarak saptanmıĢ olsa da 

kullandığımız kalkaneyal oblik ölçüme oranlama tekniği ile p değerleri hem sol, hem sağ 

değerlerde daha da anlamlı hale gelmiĢtir. Gözümüze çarpan bir diğer önemli bulgu ise 

hastaların sol epin kalkaneyi ölçümlerinin ve sol epin/kalkaneus oranlarının sağ taraf aynı 

değerlere göre SpA bakımından daha anlamlı olarak farklılık göstermesidir. Bu bulgu (hepsi 

sağ elini kullanan bu grup ele alındığında) non-dominant ekstremitede rastlanılan epin 

kalkaneyilerin dominant ekstremideki epinlere göre SpA tanısını daha kuvvetli desteklemekte 

olduğunu göstermektedir. DüĢüncemize göre bu sonuç; insanların yükleri dominant 

ekstremitelerinde taĢımaları ve böylece dominant yarıya daha fazla mekanik stresörün 
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uygulanması sonucunda epin oluĢmunda yer alan mekanik, non-enflamatuvar faktörlerin 

dominant ekstremitelerde daha etkili olabileceğinden kaynaklanıyor olabilir. 

 ÇalıĢmamızın hedefinde olan bu en önemli bulguyla yapılan korelasyon istatistikleri 

değerlendirilmesi sonucunda non-dominant ekstremite epinleriyle ESH, CRP, kilo artıĢı 

arasında kuvvetli bir iliĢki gösterilememiĢtir. ESH ve CRP yüksekliğinin SpA'larda diğer 

enflamatuvar artritlere göre nispeten daha az olması bu korelasyon eksikliğini açıklayabilir. 

Ayrıca non-dominant alt ekstremitede izlenen epin/kalkaneus oranının hastanın artan 

kilosundan etkilenmemesi SpA tanısı için mekanik etkilerin daha fazla görülebileceği 

dominant ekstremiteye göre daha öne çıkarmaktadır. Non-dominant epin/kalkaneal oranı 

ESSG tanı kriterlerindeki her bir maddeye verilen olumlu cevap ile orta derecede korele ve 

istatistiki olarak anlamlı gösterilmiĢtir. Bu da bir bakıma SpA açısından belirgin özelllikleri 

olan hastalarda bu oranın daha da büyüyeceğine iĢaret etmekte ve yüksek orana sahip 

hastalarda eĢlik edebilecek SpA özelliklerinin taranması gerekliliğini ortaya koymaktadır. 

 Hastaların anamnez özellikleri olarak sorgulanmalarında belirttikleri ağrıyan 

bölgelerin sayısı ve fizik muayenede tarafımızca değerlendirilen hassas bölgelerin sayısı da 

SpA + grup ile SpA - grup arasındaki fark bakımından istatistiki olarak yüksek derecede 

anlamlı bulunmuĢtur (sırasıyla p=0,000 ve p=0,034).  Bunu SpA hastalarında bir çok bölgede 

aktif olabilecek entezit ile açıklamak mümkündür. Literatürde SpA'lere eĢlik eden entezit 

sıklığı değiĢen derecelerde pozitiftir [164-168]. Bu değiĢkenliği ele alınan popülasyondaki 

SpA alt tip dağılımına, hastalığın baĢlangıcından beri geçen zamana ve entezit muayenesinde 

bakılan entezis bölgelerinin sayısıyla açıklamak mümkündür. 

 ESSG kriterlerine göre SpA + ile – gruplar arasında çalıĢmamızda ESH ve CRP 

yönünden anlamlı istatistiki fark saptanmamıĢtır. Bu bulgu literatürde, SpA ve özellikle AS 

tanısında tutarsız laboratuvar belirteçleri olarak kabul edilen ESH ve CRP için uyumludur. 

Genel olarak aksiyel hastalıktan ziyade periferik artritik tutulumlarda ve eĢlik edebilecek EBH 

varlığında bu iki belirteç değer kazanır [193, 194]. SpA’lardan özellikle psöriyatik artritte 

CRP ve ESH değerleri, bilhassa poliartiküler hastalık olduğunda önemli korelasyon 

göstermektedir [129, 195]. Hastalarımızın hiç birisinde mevcut kliniklerine aktif periferik 

artritin eĢlik etmemesi de çalıĢmamızdaki bu bulguyu literatür ile uyumlu hale getirmektedir.

 Tırnak değiĢiklikleri uzun zamandır hem psöriyaz hem de PsA’nın bir bileĢeni olarak 

kabul edilmekte fakat tırnak tutulumu bu hastalıklardaki deri tutulumunun bir parçası olarak 

değerlendirilmektedir. PsA’da tırnak değiĢiklikleri sıktır ve özellikle pitting ile onikoliz distal 

interfalangeal eklem tutulumuyla birliktelik sergiler [131, 196, 197]. Tırnak tutulumu ileride 

psöriyatik artrit geliĢmesi açısından bir risk faktörüdür [116]. Psöriyazın aralarında pitting, 
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onikoliz, oluklanmanın da yer aldığı tüm tırnak bulguları PsA’da izlenebilir. Hastalardaki 

artritik bulgular özellikle DĠF eklemlerle tırnaklar arasında gösterilmiĢ olup; bunda anatomik 

yakınlığın önemli bir faktör olduğu düĢünülmektedir [197]. Her ne kadar PsA dahil 

SpA’lardaki eklem bulguları, sinoviyal tutulumların baĢlangıç noktalarının entezis 

bölgelerindeki enflamasyon olduğu düĢünülse de direkt olarak tırnak bulguları ile epin 

kalkaneyi arasında bilgimiz dahilinde gösterilmiĢ bir iliĢki yoktur. ÇalıĢmamızda ortaya 

koyduğumuz tırnak değiĢikliklerinden SpA yönünden istatistiki anlam düzeyine en yakın olan 

değiĢkenimiz pitting olmuĢ (p=0,086) fakat pitting de diğer tırnak bulguları gibi anlamlı 

düzeye çıkamamıĢtır. Bunun olası nedenlerinden birisi örneklem kümemizin yeterli hasta 

sayısına ulaĢamamıĢ olması olabilir. Bir diğer sebebi ise mevcut SpA kümemizdeki PsA 

hastalarının muhtemelen küçük bir grubu oluĢturuyor olmasıdır; bu sebepten ötürü bilhassa 

PsA' da sıkça görülen tırnak değiĢiklikleri SpA + ve - gruplar arasında istatistiki anlamlılık 

düzeyinde fark yaratamamıĢ olabilir. Hastalar epin kalkaneyi oranları yönünden ele 

alındıklarında, tırnak bulgularından sadece onikoliz açısından istatistiki olarak anlamlı bir fark 

bulunmuĢtur (sırayla sol ve sağ oranlar için p=0,025 ve 0,019). Yakın zamanda yapılmıĢ olan 

bir Ġzlanda-Amerika çalıĢmasında da psöriyaz tırnak bulgularından sadece onikoliz ile PsA 

küçük eklem tutulumu arasında anlamlı bir iliĢki gösterilebilmiĢtir [198]. Bu çalıĢmada 

onikolizin baĢlıca bir deri bulgusundan ziyade PsA’da sıkça görülen distal eklem tutulumuna 

neden olan patolojik sürecin bir uzantısı olabilelceğine dikkat çekilmiĢtir. ÇalıĢmamızda SpA 

açısından önemli bir klinik yol gösterici olarak bulduğumuz epin/kalkaneus oranının tırnak 

değiĢikliklerinden sadece onikoliz ele alındığında anlamlı fark göstermesi de onikolizin 

hastalık patogenezinde “sadece” bir deri bulgusu olmadığını desteklemektedir. 

Korelasyon bulgularına bakıldığında ise sol epin oranının sağ epin oranıyla çok 

kuvvetli ve istatistiki olarak anlamlı düzeyde bir korealasyona sahip olduğu görülmüĢtür 

(Pearson korealasyon kat sayısı= 0,774, p=0,000). Aralarında saptanan bu kuvvetli korelasyon 

sol(non-dominant) tarafta epin kalkaneyi saptanan hastalarda sağ tarafta da epin kalkaneyinin 

mevcut olma olasılığının çok yüksek olduğunu göstermektedir. Sol taraf epin kalkaneyi oranı 

hastaların ESH, CRP değerleri ve kilo değiĢimleri ile herhangi bir korelasyon 

göstermemektedir. Bu da SpA varlığı ile de anlamlı bir istatistiki iliĢki içerisinde bulunmayan 

bu bulgular yönünden anlamlıdır. Sol epin uzunluğunun da beklenildiği gibi kilo değiĢimi ile 

arasında herhangi bir korelasyon izlenmemiĢtir. Fizik muayenede saptanan ve SpA olan 

hastalarda anlamlı bulunan hassas bölge sayısı ise, hastaların tarif ettikleri ağrılı bölge sayısı 

gibi sol epin oranı ile herhangi bir korelayon göstermemekteydi. Sol epin kalkaneyi oranıyla, 

hastaların ESSG taramasında + saptanan her bir bulgunun toplanması ile elde edilen skor 
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arasında orta Ģiddette ve anlamlı bir korelasyon saptandı. Hastaların ESSG kriterleri açısından 

ne kadar kuvvetli tanısal değeri bulunmakta ise; sol (non-dominant) epin kalkaneyi 

oranlarının da benzer Ģekilde artmakta olduğu izlendi. Bu bulgu da çalıĢmamızın amacı olan 

epin kalkaneyi ile SpA arasındaki iliĢkiyi destekleyen bir diğer önemli sonuçtur. Korelasyon 

değerlendirilmesinde sol epin uzunluğu ve oranlarının ele alınma sebebi; çalıĢmamızın hedefi 

olan SpA ile epin kalkaneyi iliĢkisi yönünden sol(non-dominant) epin uzunluğu ve oranının 

SpA varlığı açısından sağ(dominant) tarafın aynı değerlerine göre çok daha anlamlı olarak 

bulunmasıydı. Sol epin kalkaneyi oranı ile sağ epin kalkaneyi arasınndaki güçlü korelasyon da 

sol epin ve epin oranları için bakılan korelasyonların sağ epin için de mevcut olacağını 

göstermektedir. 
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6. SONUÇ ve ÖNERĠLER 

 Entezit son zamanlarda SpA' larda önemi daha da belirgenleĢen bir klinik antitedir. 

Entezitler SpA patogenezinde, izlenen yaygın enflamasyonun baĢlangıç noktası olarak kabul 

edilmekte olup halen tam aydınlatılamamıĢ olan bir süreç ile oluĢurlar. Bu çalıĢmada da, 

entezitlerin mevcudiyeti ve Ģiddeti ile SpA varlığı arasında önemli bağlantılar gösterilmiĢtir. 

Hastaların bilateral lateral ayak bileği grafilerinden bir ölçüm yöntemi geliĢtirilerek, her 

hastanın topuk diken uzunluğu kalkaneusuna oranlanmıĢ ve böylece elde edilen oran 

sayesinde her hastaya standardize edilmiĢ bir ölçüm yapılmıĢtır. Bu ölçümlerin, SpA tanısı 

yönünden hastaların ayrıĢtırılmasında istatistiki olarak belirgin anlamlılık düzeyinde fark 

yaratarak, SpA tanısına yardımcı olduğu izlenmiĢtir. Bu sonuç literatürde daha önce 

gösterilmemiĢ bir bulgu olmakla beraber, entezitlerin değerlendirilmesi açısından literatüre 

yeni girmeye baĢlamıĢ olan MRG ve USG' ye göre hem daha basit ve ucuz hem de kiĢiler 

arası değerlendirmede daha az subjektiviteye neden olacak bir değerlendirme metodudur. 

ÇalıĢmamızın baĢlıca handikapı olan az sayıda hastadan oluĢan bir örneklem kümesinde bile 

bu denli anlamlı bir istatistiki değere sahip olması ileride daha büyük hasta popülasyonlu bir 

çalıĢmada değerlendirilme ihtiyacını doğurmakta ve SpA tanısındaki mevcut rolünü daha da 

önemli bir hale getirmektedir. 

 SpA' larda enflamasyonun tetikleyici noktası olarak entezis bölgelerini iĢaret eden  

savı destekleyen hipotezler doğruysa patofizyolojik çalıĢmalar deneysel sinovit yerine entezit 

modelleri üzerine yoğunlaĢmalıdır. Translasyonel genetik çalıĢmalar entesis dokularını 

çalıĢmak üzerine odaklanmalıdır. Bunların sonucunda da primer enflamasyon sahası olarak,  

entezitlere sekonder meydana gelen sinovitler yerine entezitleri hedef alan spesifik tedavileri 

geliĢtirecek klinik araĢtırmalar yapılmalıdır [199]. 
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 8. EKLER 

 8.1. Ek-1 

1. Sabah kalktığınızda omurga (bel, sırt veya boyun) ağrınız oluyor mu?         Evet ( )          

              Hayır ( ) 

Evet ise 

a) Omurga ağrısı sinsi (tedrici) baĢladı             Evet ( )            Hayır ( ) 

b) Omurga ağrısı egzersiz ile düzeliyor               Evet ( )            Hayır ( ) 

c) Omurga ağrısı 3 aydan uzun devam ediyor                 Evet ( )            Hayır ( ) 

d) Sabahları omurga hareketlerinde tutukluk var               Evet ( )            Hayır ( ) 

2. Eklem ĢiĢliğiniz oldu mu? 

3. AĢağıdakilerden hangileri sizde vardır? 

a) Birinci ya da ikinci derece akrabalarınızda ankilozan spondilit*, psöriyaz**, akut üveyit, reaktif artrit***, 

enflamatuvar barsak hastalığı öyküsü 

Var ( )    Yok( ) 

b) Sedef hastalığı (psöriyaz) 

Var ( )    Yok( ) 

c) Enflamatuvar barsak hastalığı 

Var ( )    Yok( ) 

d) Artrit baĢlangıcından önceki bir ay içerisinde geçirilmiĢ üretrit, servisit ya da akut diyare 

Var ( )    Yok( ) 

e) Sağ ve sol taraf arasında yer değiĢtiren kalça ağrısı 

Var ( )    Yok( ) 

f) Ayak tabanı veya topukta ağrı (entezopati) 

Var ( )    Yok( ) 

g) Sakroileyit 

Var ( )    Yok( ) 

Laboratuvar bulguları 

Crp: 

Sedim: 
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 8.2. Ek-2 

Fizik Muayene  

 

Sakroiliyak eklem (K):                    Sağ (  )                          Sol (  ) 

 

Entezopati Bölgeleri 

Vertebra – spinöz proçesler (J): 

        

AĢil tendonu (O)   Sağ (  )                          Sol (  )        

Plantar fasiya (Ġ)   Sağ (  )                          Sol (  )        

Topuk (P):    Sağ (  )                          Sol (  ) 

Patella altı (I)    Sağ (  )                          Sol (  ) 

Patella hizası (H)   Sağ (  )                          Sol (  )              

Patella üstü (Ğ)         Sağ (  )                          Sol (  )        

Medial femoral kondil(M)   Sağ (  )                          Sol (  )        

Lateral femoral kondil (N)  Sağ (  )                          Sol (  )         

Büyük trokanter(G)   Sağ (  )                          Sol (  )        

Lateral epikondil (D)   Sağ (  )                          Sol (  )        

Medial epikondil (Ç)   Sağ (  )                          Sol (  )        

Supraspinatus tendonu (A)  Sağ (  )                          Sol (  )        

1. kostokondral eklem (B)  Sağ (  )                          Sol (  )        

7. kostokondral eklem (C)   Sağ (  )                          Sol (  )        

Ġliyak krest (F)   Sağ (  )                          Sol (  )        

Spina anterior süperior iliyak   (E) Sağ (  )                          Sol (  )        

Spina posterior süperior iliyak (L) Sağ (  )                          Sol (  )        
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8.3. Ek-3 

 

 Tırnak Bulguları 

 

 SAĞ      SOL     

  1 2 3 4 5   1 2 3 4 5 

 Pitting                       

 Onikoliz                       

 Yağ damlası görünümü                       

 Subungual hiperkeratoz                       

 LökoniĢi                       

 Splinter hemoraji                       

 Kırmızı noktalar                       

 Enine oluklanma                       

 Boyuna oluklanma                        


