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OZET

Spondiloartritler (SpA) grup olarak ele alindiginda toplumda en sik karsilasilan
romatolojik hastaliktir. Bu hastalik grubunun kendine has bulgularindan biri olan entezit,
ozellikle alt ekstremitelerde Asil tendiniti ve/veya plantar fasiyit olarak kendini sik¢a gosterir.
Plantar fasiyit, SpA'lar disinda da baslica dejeneratif ve travmatik nedenli bir ¢ok sebepten
olusabilir. Halk arasinda topuk dikeni olarak bilinen epin kalkaneyi plantar fasiyit olan
insanlarda halen nedeni tam aydinlatilamamis bir sekilde daha sik gorilir. Bu iki antite

arasinda halen tam olarak aydinlatilamamis bir iligki mevcuttur.

Bu calismada epin kalkaneyi saptadigimiz hastalarda eslik edebilecek SpA
prevalansini hesaplamaya c¢alistitk. Bu sebeple Baskent Universitesi Ankara Hastanesi
Romatoloji Bilim Dal1 Polikligini disinda bir poliklinige gelerek ayak filmlerinde topuk
dikeni saptanan, yaslari 20-40 arasinda olan ve bilinen bir romatolojik hastaligi olmayan
hastalar tespit edildi. Kenidlerine ulagilan ve ¢alismaya katilmay1 kabul ederek g¢alismaya
alinan 33 hastanin, aydinlatilmis onamlar1 alindiktan sonra Avrupa Spondiloartropati Caligma
Grubu (ESSG) kriterleri dogrultusunda Oykiileri alindi ve fizik muayeneleri yapildi. Bu
hastalarin her birinden eritrosit sedimentasyon hizi ve CRP degerleri bakildi ve her hastaya 6n
arka direkt sakroiliyak grafi ¢ekildi. Sadece tek ayaklarinin filmi olan hastalarin diger

ayaklarinin filmi ¢ekildi.

Hastalarin epin uzunluklarinin ipsilateral kalkaneusa olan oranlari elde edilerek
yapilan standardizasyon sonucunda, epin uzunluklarinin ve oranlarin SpA olan ve olmayan
hastalar arasinda anlamli bir istatistiki fark yarattigi goriildii (sag epin ve oran i¢in p = 0,041

ve 0,034; sol epin ve oran i¢in p = 0,001 ve 0,000).

Literatiirde daha Once gosterilmemis olan bu bulgumuz, hastalarin SpA yoniinden

taranmasinda hem ucuz ve kolay hem de standardize edilmis degerli bir arag olabilir.

Anahtar kelime: spondiloartrit, epin kalkaneyi, topuk dikeni, plantar fasiyit, Avrupa
Spondiloartropati Calisma Grubu (ESSG),



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. GIRIS VE AMAC

Spondiloartrit kelimesi koken olarak eski Yunanca’da omurga anlamima gelen
"spondil" ve eklem iltihabr anlamina gelen "artrit" kelimelerinin birlesiminden tliremistir.
Spondiloartritler (SpA) grup olarak spondilit, sakroiliyit, alt ekstremitelerde daha belirgin
olmak iizere eklem tutulumu, entezit, daktilit, iiveyit, deri lezyonlar1 ve insan lokosit antijeni-
B27 (HLA-B27) pozitifligi gibi c¢esitli ortak Ozellikler gosteren heterojen bir hastalik
grubudur [1, 2]. Bu grubun igerisinde ankilozan spondilit (AS), psoriyatik artrit (PsA), reaktif
artrit (ReA), enteropatik spondiloartrit (ESpA) ve andiferansiye spondilit (ASpA) yer
almaktadir. Her biri cografik dagilim ve etnisite ile degisen oranlarda insidans ve prevalansa
sahip olmakla beraber spondiloartritler grup olarak Kuzey Amerika, Almanya, Fransa,
Yunanistan ve Litvanya'da % 0,3 ile % 1,9 arasinda bir prevalansa sahip olup bu grubu
romatoid artrit (RA) kadar sik goriilen bir romatizmal sorun yapmaktadir [3-8]. Tiirkiye’de ise
yakin donemde 2887 birey iizerinde arastirilarak yapilmis bir ¢aligmaya gore SpA prevalansi
%1,05 olarak bulunmustur [9].

Spondiloartritte entezis bolgeleri enflamasyonun O6nemli bir bdlgesi olup, gerek
siiflama kriterlerinde gerekse hastaligin kliniginde 6dnemli bir noktaya sahiptir. Bu bdolgeler
tendon, fasiya ve ligamanlarin kemiklere yapistiklar1 bolgelerdir. SpA'larda entezitler her
entezis noktasinda meydana gelebilmekle beraber bilhassa alt ekstremite bolgelerinde daha
sik izlenir ve asil tendon tutulumu sonucunda topuk agrisina, plantar apondroz tutulumu
sonucunda taban agrisina ve parmaklarin fleksor ile ekstansor tendonlarinin tutulumu
sonucunda tim bir parmagin asikar enflamasyonu olan daktilite sebep olabilir [10, 11].
Entezitlerin patolojik olarak degerlendirilmesi sonucunda lokal enflamasyon, fibroz, erozyon
ve ossifikasyon izlenmistir [12, 13]. Entezis bolgeleri komsulugunda bursit ve sinovit de
meydana gelebilmekte olup, 6zellikle AS i¢in entezis bolgelerinin enflamasyonun baslangi¢
bolgesi olabilecegi 6ne siirtilmistiir [14].

Topuk dikeni olarak da adlandirilan epin kalkaneyi toplumun %10-63" iinde goriiliir ve
bu yas ve obezite ile beraber artar [15-17]. Epin kalkaneyinin plantar fasiyitin bir sonucu mu
yoksa etiyolojik bir nedeni mi oldugu halen tartisma konusu olmakla beraber, plantar fasiyiti
olan kisilerde artmis prevalansa sahip oldugu asikardir [18, 19].

Baskent Universitesi Ankara Hastanesi'nde yapmis oldugumuz bu calismada epin
kalkaneyinin plantar fasiyit ile olan birlikteliginden yola ¢ikarak romatolojik bir neden

haricinde yapilan tetkiklerde epin kalkaneyi saptanan hastalar1 Romatoloji Bilim Dali (BD)



Poliklinigine ¢agirarak yapilan muayene ve tetkiklerle bu hastalarda eslik eden spondiloartrit

prevalansini ortaya koymay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Spondiloartritler

2.1.1.Genel Bilgiler

Spondiloartrit kelimesi koken olarak eski Yunanca'da omurga anlamina gelen
"spondil” ve eklem iltihab1 anlamina gelen "artrit" kelimelerinin birlesiminden tliremistir.
Eklemlerde erozif artrit yapan SpA'lar grup olarak spondilit, sakroileyit, alt ekstremitelerde
daha belirgin olmak iizere Ozellikle biiyiik eklem tutulumu, entezit, daktilit, Giveyit, deri
lezyonlari ve HLA-B27 pozitifligi gibi gesitli ortak 6zellikler gosteren heterojen bir hastalik
grubudur [1, 2]. Bu grubu olusturan farkli hastaliklardan dolay1r SpA'nin klinik fenotipi ¢ok
genis bir spektruma neden olur. Bu hastaliklar arasinda esasen omurgada enflamasyon ile
giden ankilozan spondilit (AS), artrit ve/veya omurga enflamasyonu ile beraber psériyazin
izlendigi psoriyatik artrit (PSA), spondilit ve/veya artritin bir gastrointestinal veya iiretogenital
yol akut enfeksiyonunu takip ettigi reaktif artrit (ReA), asikar gastrointestinal enflamasyon ile
beraber izlenen spondilit ve/veya periferik artitin goriildiigii enteropatik spondiloartrit (ESpA)
ve hastalarin SpA Ozelliklerini gostermelerine ragmen bu bahsi gegen gruplardan birisine
dahil edilmelerine neden olacak spesifik semptomlarinin olmadig1 andiferansiye spondiloartrit
(ASpA) yer almaktadir.

2.1.2. Tarihce

Her ne kadar ileri AS vakalarinin ilk tanimlanmasi 16. yilizyila kadar dayansa da,
hastalarin hepsinde radyolojik sakroiliyit oldugu ve bu durumun hastaligin erken siireclerinde
meydana geldigi Alman radyolog Krebs tarafindan gosterilmistir [20]. Bu bulgular daha sonra
diger arastirmacilar tarafindan da desteklenmis AS’nin tani kriterlerindeki radyografik
sakroileyitin onemi belirginlesmistir. 1961 yilinda olusturulan Roma kriterleri AS i¢in ilk
siniflama kriterleri olup bunlarin modifikasyonu New York kriterleri ve Modifiye New York
kriterlerinin dogmasina sebebiyet vermistir [21-23]. Bu kriterlere gore hastada radyografik
sakroiliyit varligi yaninda herhangi bir klinik kriterin olmasi kesin AS tanisi
koydurabilmektedir. ~ AS tanisi i¢in en ¢ok kullanilan smiflama kriterleridir. Fakat
enflamatuvar bel agris1 baglangicindan radyografik sakroileyit olusumuna kadar gecen siire
ortalama alt1 ile sekiz y1l arasinda olup bu taninin gecikmesine neden olabilmektedir [24].

1970’lerde Moll ve Wright birbiriyle iligkili oldugunu diistindiikleri bir grup hastaligi
seronegatif spondiloartropatiler adi altinda birlestirdiler. Bunlar arasinda AS, PsA, ReA,
ESpA, Whipple hastaligi ve Behget sendromu vardi [25]. Bu hastaliklara seronegatif
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denmesinin  sebebi, hastalarin  serumlarinda  genellikle romatoid faktére (RF)
rastlanilmamasiydi. Bu hastaliklarin birbiriyle iligkili oldugunu diisiindiiren sebepler arasinda
RA’da da mevcut olan subkutandz nodiillerin olmamasi, sakroiliyak eklemlerin ve omurlarin
tutulmasi gibi benzer klinik 6zellikler gostermeleri ve ayni ailenin bireylerinde artmis siklikta
meydana gelislerinin olmasi sayilmaktaydi. 1973 yilinda HLA-B27°nin AS basta olmak iizere
bu grup ile olan iligkisi ortaya konunca bu hastalik grubu siniflamasi daha da kabul goriir
oldu. Bu bulgular 1siginda Behget sendromunda HLA-B27°nin roliiniin olmamasi ve
Tropheryma whippelii’nin Whipple hastalifi etkeni olarak tanimlanmasini takiben bu
hastaliklar seronegatif spondiloartropati grubundan ¢ikarildi.

1990’larda Amor kriterleri ve Avrupa Spondiloartropati Calisma Grubu (ESSG)
kriterleri tim seronegatif spondiloartropati grubu i¢in siniflama kriterleri olarak ortaya kondu
[26, 27]. Her iki kriter de hazirlanirken bazi hastalarin tipik SpA ozelliklerinin olmasina
ragmen spesifik bir alt tip olarak siniflandirilamadiginin bilinmesinden otiirii; bu hastalar
USpA olarak bu kriterlerce siniflandirilabilmeye baslandi. Ayrica hem Amor hem ESSG
kriterleri SpA’larda siklikla alt ekstremitelerde oligoartikiiler ve asimetrik bir tutulum tarzinda
olusan periferik artritin de altim ¢izdi. Her ne kadar spondiloartropati terimi 1980 ve
1990’1arda kullanildiysa da; 1990’larin ortasinda spondiloartrit terimi hastaligin enflamatuvar
dogasini daha iyi yansitmasindan ve hastalik siirecince meydana gelen patolojik degisimleri

daha dogru belirtmesinden dolay1 kullanilir oldu [28].

2.1.3. Prevalans

Spondiloartritlerden ankilozan spondilit ve ayrim yapilamayan (andiferansiye) SpA,
SpA’larin en sik goriilen alt tiplerindendir [27, 29]. Her biri cografik dagilim ve etnisite ile
degisen oranlarda insidans ve prevalansa sahip olmakla beraber spondiloartritler grup olarak
Kuzey Amerika, Almanya, Fransa, Yunanistan ve Litvanya'da % 0,3 ile % 1,9 arasinda bir
prevalansa sahip olup bu grubu romatoid artrit (RA) kadar sik goriilen bir romatizmal sorun
yapmaktadir [3-8]. Tiirkiye’de ise yakin donemde 2887 birey lizerinde arastirilarak yapilmis
bir ¢aligmaya gore SpA prevalanst %1,05 olarak bulunmustur [9].

2.1.4. Spondiloartrit Etiyopatogenezi

HLA-B27 ile SpA'lar arasindaki iliski kirk yili agkin siiredir bilinmektedir [30, 31]. Bu
iliski direkt olarak HLA-B27 transjenik farelerde insan AS'sine bir¢cok benzer 6zellik tasiyan
multisistemik enflamatuvar bir hastaligin ortaya ¢ikisi ile teyid edilmis oldu [32, 33]. Her ne
kadar HLA-B27 ile hastalik arasindaki iligki bilinse de, HLA-B27'nin etiyopatogenetik olarak
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kesin rolii(rolleri) tiim arastirmalara ragmen net gosterilememistir. HLA-B27' nin hastalik
siirecine 3 olasi teori sonucunda sebep oldugu diisliniilmektedir. Bunlarin mevcut bilgiler
1s18inda en ¢ok tizerinde durulani aritrojenik peptit hipotezidir. Buna gére HLA-B27 antijen
sunma Ozelligi ile diger HLA'larda olmayan bir veya birka¢ antijenik bolgesi sonucunda
oncelikle sitotoksik T lenfositleri uyarmakta ve bunun sonucunda SpA' lardaki siireci baglatan
immiin uyarty1 saglamaktadir [34, 35]. Bundan baska iki olasi teori sirasiyla; HLA-B27'nin
hiicre ylizeylerinde agir-zincir homodimerleri olusturarak odldiirlicii-immiinglobiilin
reseptorlerince taninmasi sonucunda “natural-killer” ve T hiicrelerin aktivasyonuna sebep
olmas1 ve HLA-B27'in endoplasmik retikulumda zaten yatkinlig1 oldugu yanlhs katlanma
sonucunda pro-enflamatuvar cevap programini aktive etmesidir [36-40]. Bu ii¢ teori de olasi
sebepler olmakta olup halen HLA-B27'min patogenezdeki kesin rolii aydinlatilamamistir.
HLA-B27'nin fonksiyonel rolleri ile ilgili hipotezler Sekil 2-1'de gosterilmistir.

<4———
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Sekil 2-1. HLA-B27'nin SpA'lardaki enflamasyonda olasi rolii.

Ayrica sitokin akslari da olas1 patogenetik faktorlerdir. Bunlardan da en 6nemli iig
tanesi tiimdr nekroz faktrii (TNF), interlokin(iL)-1 ve IL-23/iL-17 akslaridir [41-46]. Bu
sitokinlerin sebep olduklar1 immiin aktivasyon sonucunda dncelikle eklemlerde olmak iizere
sistemik bir enflamatuvar yanit olusmakta ve hastalikta izlenen yikic1 siireg meydana
gelmektedir. SpA'larin tedavisinde kullanilan mevcut biyolojik ajanlarin bir ¢ogu bu

yolaklarin ¢esitli boliimlerini hedef almaktadir.
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Bunun yaninda hastaligin gelisimine sebep olabilecek c¢esitli enfektif ajanlar
arastirtlmis fakat ReA haric diger SpA'larin hi¢ birisinde ortaya kesin bir iligki

konulamamustir.

2.1.5. Spondiloartritlerin Simiflandirilmasi

SpA'lar alt tiplerine gore Klasik olarak AS, PSA, ReA, ESpA olarak ayrilmakta iken
hastaligin gelisimsel siirecinin, bu sayilan gruplarin ayirt edici 6zellikleri ortaya ¢ikmadan ¢ok
daha once baslayabilmesinden 6tiirii daha yeni siniflama kriterleri ortaya konarak hastaligin
daha erken farkedilmesi saglanmistir. Bu Kriterler ayn1 zamanda herhangi bir spesifik alt
gruba ait ayirt edici Ozellikler tasimayan fakat bilinyesinde genel olarak SpA o6zellikleri
bulunduran ASpA'nin daha kolay farkedilir bir klinik antite olmasini saglamis ve ¢cogu zaman
goz ardi edilen olgularin "hasta" olarak tanimlanarak gerekli tedaviyi almalarina yardimci
olmustur. Bu kriterler SpA'lar1 tek bir ¢at1 altinda toplayarak yukarida anlatilmis olan tani,
takip ve tedavi siirecinde kolaylik saglamistir.Bu "semsiye" Kriterlerin ilki Amor tarafindan
ortaya konmustur (Tablo 2-1) [26]. Daha sonra Avrupa Spondiloartropati Calisma Grubu
tarafindan yeni kriterler yayimlanmistir (Tablo 2-2) [27]. Uluslararasi Spondiloartrit
Degerlendirme Toplulugu kriterleri olarak da bilinen ASAS kriterleri ise hastalarin daha kolay
yakalanabilmesi amaciyla SpA'lar1 aksiyel ya da periferik tutulumlarina gére iki ana gruba
aywrmistir (Tablo 2-3 ve 2-4) [47]. ASAS kriterleri olast SpA hastalarini radyografik
degisimlerin meydana gelmesinden once siniflayabilmektedir. Ancak HLA-B27 6nemli bir

madde olup bu kriterlerin kullanimini1 kismen kisitlamaktadir.

Tablo 2-1. Amor Kriterleri

A. Eski veya Mevcut Klinik Semptomlar

1. Bel veya sirtta gece agrist veya bel veya sirtta sabah tutuklugu - 1 puan
2. Asimetrik oligoartrit - 2 puan

3. Gluteyal agr1 - 1 puan

Yer degistiren - 2 puan

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

5.Topuk agris1 veya bagka iyi tanimlanmis entesopatik agri - 2 puan

6. Irit - 2 puan

7. Artrit baslangicindan onceki 1 ay igerisinde non-gonokokal iiretrit veya servisit
- 1 puan

8. Artrit baglangicindan 6nceki 1 ay igerisinde akut diyare - 1 puan

9. Psoriyaz, balanit veya EBH (UK veya Crohn hastaligi) - 2 puan




B. Radyolojik Bulgu

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

C. Yatkinlik Yaratic1 Genetik Faktorler

11. HLA-B27 pozitifligi ve/veya AS, ReA, iiveyit,
psoriyaz veya EBH aile oykiisii - 2 puan

D. Tedaviye Yamt

12. SOAET’ler ile 48 saat icerisinde belirgin diizelme veya
ilag kesildiginde agrinin hizla geri donmesi - 2 puan

Kesin SpA Tanist > 6 puan; olast SpA tanist 5 puan

Tablo 2-2. ESSG kriterleri

Enflamatuvar bel agris1 veya sinovit varliginda

Asagidakilerden en az birisi

- Pozitif aile oykiisii

- Psoriyaz

- Enflamatuvar barsak hastahgi

- Artritin baslangicindan onceki 1 ay icerisinde iiretrit, servisit veya akut diyare
- Sag ve sol taraf arasinda yer degistiren gluteyal agri

- Entezopati

- Sakroiliyit

Tablo 2-3. Aksiyel ASAS kriterleri

Goriintiilemede sakroiliyit HLA-B27
+ VEYA +
=1 SpA bulgusu > 2 SpA bulgusu
SpA Bulgulan
Enflamatuvar bel agrisi
Artrit
Entezit (Topuk)
Uveyit
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Daktilit
Psoriyaz
Crohn hast/Ulseratif kolit
SOAEI'lere iyi yanit
SpA igin aile dykiisii
HLA-B27
CRP yiiksekligi

Tablo 2-4. Periferik ASAS Kriterleri

Artrit veya Entezit veya Daktilit

Ve
Asagidakilerden en az 1 tanesi Asagidakilerden en az 2 tanesi
- Psoriyaz - Artrit
- Enflamatuvar Barsak Hastaligi - Entezit
- Sikayetler 6ncesi enfeksiyon oykiisii - Daktilit
- HLA-B27 - Enflamatuvar bel agris1 6ykiisii
- Uveyit - Ailede SpA varligi

- Goriintiilemede sakroiliyit
(radyografi veya MRG)

2.2 Ankilozan Spondilit

2.2.1. Genel Bilgiler

Ankilozan spondilit koken olarak Yunancada bir eklemin sertlesmesi anlamina gelen
“ankilozis” ve vertebra anlamima gelen “spondiloz”dan tiiremistir. SpA’larin prototipik
hastaligi olan ankilozan spondilit, 6zellikle omurga ve sakroiliyak eklemleri etkileyen,
ekstraartikiiler klinik bulgular gosterebilen, etiyolojisi belirsiz, sistemik ve kronik,
enflamatuvar bir romatizmal hastaliktir [48, 49]. Tanis1 klinik ve radyolojik o6zelliklere
dayanir. AS’nin diger SpA’lar gibi tanisal spesifik bir laboratuvar testi yoktur, fakat
enflamatuvar belirtecler olarak eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) ve serum C-reaktif protein
(CRP) aktif hastalikta yiiksek olarak izlenebilir. Sakroiliyitin radyolojik kaniti, AS’nin
tanisinda en iyi klinik dis1 gostergedir ve en tutarli bulgudur. Tanisal amagla klinik ve

radyolojik 6zelliklere dayanarak farkli siniflama kriterleri gelistirilmistir.




2.2.2. Epidemiyoloji

AS prevelansiin ve insidansinin ¢aligilan popiilasyonun etnisitesine, secilen grubun
ozelliklerine ve tani i¢in kullanilan kriterlere goére farklilik gostermekle beraber hangi
popiilasyon ele alinirsa alinsin HLA-B27 ile AS arasinda agik bir korelasyon vardir. Beyaz
irkta % 0,5-1 oraninda, siyah irkta ise daha az goriildiigii bilinmektedir [50]. Ortalama AS
prevalanst Avrupa, Asya, Kuzey Amerika, Latin Amerika ve Afrikada sirasiyla 10.000°de
23,8, 16,7, 31,9, 10,2 ve 7,4’tiir [51]. Semptomlar siklikla ge¢ adolesan veya erken erigkinlik
doneminde baslar ve yaklasik 28 yaslarinda pik degere ulasir. Hastaligin 16 yasindan 6nce ya
da 45 yasindan sonra baslangic gdstermesi ¢ok nadirdir [52]. AS’li hastalarin %20’sinde
pozitif aile oykiisii vardir. HLA-B27 pozitif AS’li hastalarin HLA-B27 pozitif yakinlari igin
AS gelisme riski %20°dir ve HLA- B27 negatif yakinlarina bir risk eklemez. AS'li hastalarda
HLA-B27 siklig1 %90-95 iken, HLA-B27 pozitif beyaz irktan kisilerde AS prevelansi %2-
5tir [53]. Cinsiyetler arasindaki dagilima bakildiginda erkek-kadin oraninin bilhassa eski
caligsmalarda daha belirgin olarak erkek cins lehine olmasi ile beraber 2/1 ile 5/1 arasinda
degistigi belirtilse de gercek erkek-kadin oranmin 2:1 ile 3:1 arasinda oldugu
diistiniilmektedir; Amerika Birlesik DevletleriltABD)’nde yeni yapilan bir ulusal taramada
erkek ve kadinlar arasinda istatistiki anlamli fark bulunmamistir [54,55]. Tiirkiye’de yapilan
bir calismada 20 yasindan biiyiik 2887 birey arasinda ankilozan spondilit prevalansi %0,49
olarak bulunmus ve yine ayni calismada erkekler arasinda prevalans %0,54 oraninda
saptanirken kadinlar arasinda oran %0,44 olarak bulunmustur [9]. Tiirkiye’de yapilan baska
bir ¢alismada ise ankilozan spondilit tanisi olan bireyler arasinda HLA-B27 siklig1 %90,2
olarak tespit edilmistir [56].

2.2.3. Etiyopatogenez

Genel olarak otoimmiin hastaliklar genetik risk faktorleri ile ¢evresel tetikleyicilerin
karmasik bir siire¢ igerisinde birlesimleri sonucu ortaya ¢ikarlar. Romatizmal hastaliklar
icerisinde AS genetik yatkinligi en belirgin hastaliklardandir. Monozigot ikizlerde yiiksek
konkordans (%63) ve ailevi agregasyon caligmalari %90 iizerinde bir kalitim olasiligini
gostermektedir [57]. 1. sinif major histokompabilite komplekslerinden (MHC) olan HLA-B27
ABD niifusunun %6' sinda ve ABD' de AS hastalarinin %90' ininda bulunmasi ile ana genetik
riski olusturur. Diinya genelinde farkli toplumlarda da AS prevalanst HLA-B27 prevalansi ile
koreledir [58]. MHC linkage c¢alismalari yapilali 30 yildan fazla gegmis olsa da HLA-B27'nin
hastalia yatkinligt nasil olusturdugu net olarak bilinmemektedir. Spondiloartrit

etiyopatogenezi bolimiinde de anlatildigi gibi aritrojenik peptidler, hiicre yiizeyinde HLA-
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B27 dimer birikimi ve HLA-B27'nin biyosentezi sirasinda endoplazmik retikulumda yanlis
katlanmas1 yoluyla otoenflamatuvar yanitin basladigina yonelik ii¢ ana teori mevcuttur.

TNF yolagimin blokaji sonucunda elde edilen giiglii terapotik yanitlarinda gosterdigi
gibi AS ve diger SpA'larda TNF'nin siirecte ana bir rolii vardir. Fakat SpA'lardaki TNF
biyolojisi halen anlagilamamuistir. Fare deneylerinde TNF asir1 ekspresyon modeli kullanilarak
agir kolit ve yikict poliartrit meydana getirilmis; bir diger ¢alismada ise stromal hiicrelerdeki
TNF reseptor 1'in hastaligin meydana gelmesi i¢in gerekli oldugu gosterilmis ve bdylece
TNF'nin ana hedeflerinden birisinin stromal hiicreler oldugu gosterilmistir [42]. Bu
ilerlemelere ragmen insanlarda TNF blokajinin stromal remodellingi ve bunun sonucunda
yeni kemik formasyonunu etkiledigine dair kesin kanitlar gosterilememistir. IL-17/IL-23 aks1
AS'de en ¢ok calisilan sitokin aksidir. AS de; Crohn hastalig1 ve psoriyaz gibi IL-23 reseptor
polimorfizmleri ile genetik olarak iligkilidir [59]. Bu polimorfizmler sonucunda bir grup
kompleks sinyal molekiilii ve reseptdrii arasindaki etkilesimlerle hiperaktivasyon gdsteren bu
yolak araciligiyla IL-23 duyarli CD4 ve CDS$ hiicreleri entezis bolgelerine giderek burada
enflamasyona sebep olur [60-62]. Entezis bolgelerinde baslayan bu otoenflamasyonun AS'de

izlenen yaygin enflamasyonun tetik noktalari oldugu diisiiniilmektedir [14].

2.2.4. Klinik

AS ozellikle omurga ve sakroiliyak eklemlerin, periferik eklemlerin, entezis
bolgelerinin ve parmaklarin tutulumuyla karakterli olmakla beraber, hastalik siirecinde
ekstraartikiiler organlar da tutulabilir. Bel agris1 nerdeyse tiim AS hastalarinda olur ve
siklikla enflamatuvar karakterdedir. Enflamatuvar bel agris1 takip eden 6zelliklerden en az 4
tanesini sergiler: 40 yasindan erken baslangic, sinsi baslangic, hareketle iyilesme, dinlenme
ile degismeme, gece agrist olmasi [63]. Bu tanima dayanarak enflamatuvar bel agris1 AS’li
hastalarin %70-80’ninde bulunur [64]. Enflamatuvar bel agris1 AS’ li hastalarda yiiksek
prevalansta saptanmasina ragmen calisilan herhangi bir popiilasyonda enflamatuvar bel agrilt
hastalarin ¢ok kii¢iik bir kisminda AS saptanir [65]. Boyun agris1 erken bir semptom olarak
goriilebilmekle beraber ilerleyen siiregte neredeyse hastalarin yarisinda izlenir [66]. Postural
bozukluklar, 6zellikle hiperkifoz, bazi hastalarda ilk 10 yil igerisinde belirgin hale gelebilir.
Bu hastalarin ilerleyen siirecteki tipik postiirleri boynun fleksiyon deformitesinden, torasik
kifozdan ve lomber lordoz kaybiyla kalganin fleksiyon deformitelerinden kaynaklanir [67].
Gluteyal bolge agrisi, bilhassa iki taraf arasinda alteransyon gosteren tarzda olan, sakroiliyak
tutuluma isaret edebilir. Yapilan bir ¢alismada 101 AS’li hastanin %37’sinde alternasyon

gosteren agri saptanirken kontrol grubu olan 112 mekanik bel agrili hastanin sadece
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%12’sinde bu agri paterni izlenmistir [68]. Kalga agrist AS hastalarinin %25-35inde
izlenmekle beraber daha yiliksek derecede engellilik ve daha koti prognoz ile
iligkilidir.Kalgada fleksiyon deformiteleri gelisebilir. Kalga tutulumu erken baslangiclit AS’de
daha siddetli izlenebilir ve sonlanim noktasi olarak bu hastalarda kalga replasman cerrahisi
gerekebilir [69]. AS’li hastalarda aksiyel eklemler disinda da artritik tutulum izlenebilir.
Hastaligin siiresi boyunca hastalarin %30-50’sinde periferik artrit izlenmekte olup; kesitsel
bir calismada, herhangi bir zamanda artrit saptanma olasilig1 %20 olarak goriilmiistir [10,
70]. Bir kohortta, 33 yillik takipten sonra hastalarin %36’s1 izlemde kalmis olup omurga
haricindeki en sik artrit gelisen eklemler sirasiyla omuz, kalga ve diz olarak siralanmistir [71].
147 hastay iceren bir baska calismada ise en sik tutulan periferik eklemler ayak bilegi (%40),
kalca (%36), diz (%29), omuz (%19) ve sternoklavikiiler eklem (%14) olarak saptanmistir
[72]. Entezit AS ve diger spondiloartritlerin klasik bir 6zelligi olup, tendon, ligaman ve
fasiyalarin kemige tutunma yeri olan entezis bolgelerinin enflamasyonudur. Entezit tutunma
bolgelerinde agri, tutukluk ve hassasiyet ile seyreder; Asil tendonu haricinde asikar 6dem
goriilmez. AS’li hastalarin %40-70’inde hastaliklarinin bir evresinde entezit izlenir. [10, 11].
AS’de entezit olabilecek omur dis1 alanlar asil tendonunun kalkaneal baglantilar1 ve plantar
fasiya, omuzlar, kostokondral bileskeler, manubriosternal ve sternoklavikiiler eklemler ile
sliperiyor iliyak hattir. Buralardaki palpasyonla hassasiyet enteziti diistindiiriir. Kesitsel olarak
entezit prevalansinin herhangi bir zamanda izlenme olasiligi bir kohortta %20 olarak
izlenmistir [10, 11]. Entezit siklig1 biiyiik olasilikla hastaligin siiresiyle alakalidir. Topuk,
%22 oranla en sik tutulan entezit bolgesi olarak bir kesitsel galismada gosterilmistir [72].
Daktilit veya sosis parmak, ayak veya el parmaklarinin diffiiz sismesi ile karakterlidir. 1072
AS hastasinin degerlendirildigi bir ¢alismada daktilit %8 hastada izlenmistir [73]. Baska iki
caligmada daktilit hastaligin her hangi bir doneminde %6 olarak raporlanmistir [10, 11].

AS hastalar1 kas iskelet sistemi disinda da genis bir yelpazede hastalik tutulumu
sergileyebilirler. Bunlar1 pulmoner ve kardiyak tutulum gibi bir kisminda AS ile neden sonug
iligkisi belirginken geri kalaninda bu iliski daha az net ve daha karmasik olabilir. Bu daha
karmasik ve daha az net iliskilere 6rnek olarak iiveyit, enflamatuvar barsak hastaligi ve
psoriyaz verilebilir.

Unilateral {iveyit AS'nin en sik meydana gelen ekstraartikiiler komplikasyonu olup
hastalarin %25-40'mda izlenir [74-76].Uveyit siklikla akut iinilateral agri, fotofobi ve goriiste
bulaniklasma ile belirir [76]. Uveyit hastanin doktora basvurmasmi gerektiren ilk sorun
olabilir ve klinisyeni olast AS agisindan disiindiirtmelidir. Akut rekiirren tveyiti olan

hastalarin yaklasik %50'sinde SpA'nin herhangi bir tipi mevcuttur [77]. Goz tutulumunun
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aktivitesi ve siddeti artikiiler hastalikla korelasyon gostermez fakat tiveyitin varligi daha uzun
stireli AS hastaligi ve HLA-B27 varligiyla iligkilidir [75]. Lokal tedaviye ragmen rekiirrens
siktir, fakat kalic1 hasar enderdir.

AS' li hastalarin %50-60"inda nerdeyse her zaman asemptomatik olan ileum ve kolon
mukoza iilserasyonlar1 histolojik inceleme ile saptanabilir [78, 79]. Asikar enflamatuvar
barsak hastaligi (EBH) AS' li hastalarin %5-10'unda gelisirken; EBH' 11 %4-10 hastada es
zamanli AS bulgulart mevcuttur [75, 80, 81]. EBH' 11 hastalarin %30' una yakininda
sakroiliyak eklemlerde radyolojik degisimler izlenir [82, 83].

Psoriyaz AS hastalarmin yaklasik %210'unda izlenmekle beraber, psoriyaz olan
hastalarda daha fazla periferik eklem tutulumu ve daha siddetli bir hastalik seyri
gozlenebildigi ortaya atilmistir [73, 75, 80, 84].

AS artmis aort yetmezligi ve olasi artmis kardiyovaskiiler hastalik riski ile iliskilidir.
Hig bir kalp rahatsizlig1 olmayan AS hastalarinda bile aort koklerinin saglikli kontrollere gore
daha az elastikiyet gosterdigi yapilan aortik distensibilite ¢aligmalarinda gosterilmistir. Bu
bliylik olasilikla aort kapaklarini tutan ilerleyici bir sklerozan enflamatuvar siirece isaret
etmektedir ve bu durumun sonlanim noktasi1 kapak yetmezligidir [85]. Degisik ¢alismalarda
farkli oranlar olmakla beraber aort yetmezliginin %6-10 arasinda izlendigi gosterilmistir [86,
87]. Kardiyovaskiiler hastalik riski ile AS iliskisi halen ¢eliskilidir. Olasilikla AS' de artan
kardiyovaskiiler hastalik riski sistemik enflamasyona ve klasik kardiyovaskiiler risk
faktorlerinin artmis prevalansina baghdir.

AS'de pulmoner bozukluklar hem kas-iskelet tutulumunun sonucunda meydana gelen
restriktif degisikliklere hem de akcigerin kendisinde meydana gelen ve interstisyel, nodiiler ve
parenkimal anormallikleri igeren tablolara bagli olabilir. Restriktif pulmoner hastalik ¢ok
biiylik 6lciide kaybolmus gogiis duvart ve spinal mobiliteye baghdir. Bir calismada AS'li
hastalarin %18'inde saptanan restriktif patern saglikli kontrollerin hi¢ birisinde izlenmemistir
[88]. Ayrica hastalarin kiigiik bir grubunda (%1,3-%15 araliginda oldugu tahmin edilen)
apikal pulmoner fibroz gibi direkt grafilerle saptanan degismler izlenmektedir [89]. Yiiksek
rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi (YRBT) ile saptanan degisimler direkt grafilerde
izlenenlerden daha siktir. Bunlar arasinda mozaik patern, subplevral nodiiller ve parenkimal
bantlar sayilir ve hastaligin erken donemlerinde bile mevcut olabilirler [90, 91]. Bu intrensek
patolojilerin sebepleri bilinmemektedir. Alveolit ic¢in bronkoalveolar lavajin yapildigi
calismalarda yeterli kanit gosterilememistir [92]. Fakat 12 hastalik bir ¢alismada
transbrongiyal biyopsilerde 5 hastada degisen derecelerde interstisyel fibroz gosterilmis olup

apikal fibrozisin varliginin daha jeneralize bir siireci yansitabilecigi diisiiniilmektedir [92].
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AS agriya yol agcmasi ve engellilik olusturmasi yaninda ayrica hastalar1 psikososyal
saglik ve sosyoekonomik durumlarmi da negatif olarak etkiler. Bu etkiler topluca ele
alindiginda hastanin genel hayat kalitesini bozar ve aginin siddeti, yorgunluk durumunu ve

uyku bozukluklarini artirir [93, 94].

2.2.5. Laboratuvar ve Goériintiileme

SpA'larin prototipik hastalifi olan AS'de de grubun geri kalam1 gibi 06zgill bir
laboravutar testi yoktur. ESH ve CRP seviyeleri hastaligin aktiflestigi siire¢lerde yiiksek
olabilecegi gibi diisiik seviyede de izlenebilir. Bu yilizden hastalik takibinde aksiyel hastalik
icin ¢ok kullanilmazlar. Ozelllikle periferik eklem tutulumlarinda yiikseklikleri izlenebilir.

Sakroiliyak eklemlerin (SIE) uygun gériintiileme yontemleri altinda anormal bulgular
AS’nin olmazsa olmaz o6zelliklerindendir. Radyografik bulgular c¢ok hafif eklem aralig
daralmas1 ve sklerozdan, erozif degisikliklere kadar gidip sonunda kemiksi ankiloz (fiizyon)
ile sonlanabilir. Direkt grafiler ve manyetik rezonans goriintileme (MRG) SI eklemlerinin
goriintiilenmesi i¢in kullanilan ana modalitelerdir. Bunlarin yaninda bilgisayarli tomografi
(BT), sintigrafi, ultasonografi ve konvansiyonel tomografi de kullanilabilir. Sintigrafinin Si
eklemler i¢in spesifik olmamasi ve konvansiyonel tomografinin yiiksek radyasyon
maruziyetinden dolayi iki tetkik de digerlerine gore ¢ok daha az tercih edilir.

SIE'in radyografik olarak degerlendirilmesi AS'de tek basma istenebilecek yegane
spesifik tetkiktir ve AS tanimi geregi her hastada SIE'de radyografik anormallikler izlenir.
Aksiyel SpA tanis1 olup radyografik sakroiliyit bulgular1 géstermeyen hastalara radyografik
olmayan aksiyel SpA (nr-axSpA) hastalart adi1 verilir. Her ne kadar dykii ve fizik muayenede
spondiloartritten siiphe edilse de AS'nin kesin tanisi radyografik bulgular olmadan
konulamaz. Anteroposterior ¢ekilen tek bir pelvis grafisi sakroiliyiti tanimlamaya yeterli
olabilse de; sakroiliyak eklemlerin biitiinligiiniin degerlendirilmesi igin bazen diger acili
(oblik, Ferguson) grafiler de gerekebilir. Ik degisiklikler genelde eklem kenarlarmn iliyak
yiiziindeki kemiksi sklerozdur. Daha sonra kemiksi erozyonlar izlenir. Takiben SIE'nin
"yalanc1" genislemesi asikar hale gelir. Sonunda Si eklem boyunca fiizyon meydana gelir ve
daha 6nce meydana gelmis olan sklerotik degisikliklerin kaybi goriiliir. Bu degisiklikler
genellikle SI ekleminin alt 1/3"inde baslar; bilateral simetrik degisiklikler AS ve ESpA igin
tipiktir. PsA ve ReA'da ise karakteristik olarak iinilateral SI eklem degisiklikleri goriiliir.

Sakroiliyit aslen epidemiyolojik ve klinik arastirmalarda kullanilmak iizere New York
Olgiitii altinda bes dereceye ayrilmistir. Bunlar:

0. Derece: Normal
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1. Derece: Siipheli degisiklikler, 6zgiil olmayan bulgular

2. Derece: Minimal anormallikler - Eklem genisliginde degisiklikler olmaksizin

erozyon ve sklerozlarin oldugu kiiciik alanlar

3. Derece: Tartismasiz anormallikler — takip eden bir ya da daha fazlasinin eslik ettigi

orta veya ileri siddette sakroileyit: erozyonlar, skleroz bulgulari, genisleme,
daralma veya parsiyel ankiloz

4. Derece: Total ankiloz

Uzman konsensusu tarafindan en az bilateral 2. derece ya da lnilateral 3. derece
olmasi kesin sakroileyit tanisi koydurur [95]. Kal¢a tutulumunun radyografik siddetinin
omurga tutulumunun siddeti ile korelasyon i¢inde oldugu gosterilmistir [96].

Her ne kadar konvansiyonel pelvik 6n arka radyografi enflamatuvar bel agrisi olan
hastalarda SIE' lerin degerlendirilmesi igin kullanilmas1 gereken ilk yéntem de olsa; erken
degisiklikleri gostermede MRG daha sensitif ve spesifik bir yontem olarak kendisini
gostermistir. Kisa T1 inversiyon kurtarma (STIR) yontemi akut sakroiliyit ve spondilitin
yaninda entezit, sinovit ve kemik iliskili enflamasyonu da gosterebilmektedir. Aktif
sakroiliyitin MRG'deki en karakteristik bulgusu kemik iligi 6demi olup, tutulan eklemlere
komsu kemiklerde bir hiperintens sinyal olarak STIR ve yag-dokusu absorpsiyonlu T2-
agirhikli imajlarda goriiliir. Antero-posterior spondilitin ii¢ veya daha fazla vertebra kdsesinde
izlenmesi aksiyel SpA' y1 yiiksek oranda disiindiiriir. Kemik iligi 6demi dejeneratif omurga
hastaliklar1 gibi diger kronik bel agrisi nedenlerinde de daha ender olarak izlenebilir [97].
Kemik iligi 6deminden bagka T1 agirlikli imajlarla goriintiilenen erozyonlar, ankilozlar, yagsi
dejenerasyon ve skleroz da AS'de mevcut olabilecek diger yapisal degisikliklerdir.

Bir veya her iki SIE' de skleroz bulgularinin yaninda enflamatuvar bel-sirt agris1 veya
aksiyel spondiloartrit bulgularinin yoklugu SIE osteoartritini gosterir.  Sakroiliyit bir
radyografik anomali olan osteitis kondensas iliyi ile karistirilabilir; bu anomalide bilateral
SIE' nin iliyak taraflarinda erozyonlar olmadan simetrik skleroz izlenir. Ozellikle multiparz
kadinlarda goziikiir. Siklikla stafilokoklarin neden oldugu ve iv ilag bagimlilarinda goériilen
piyojenik sakroiliyit genelde tinilateral olup enfeksiyonun diger bulgulari ile beraber seyreder.
Unilateral sakroiliyitin diger, daha az goriilen etiyolojileri arasinda tiiberkiiloz, sifiliz ve
bruselloz yer alir. Akut gut artriti ve kalsiyum pirofosfat birikimi hastalig1 sakroiliyitin diger
ender sebeplerindendir.

Lateral lumbal grafilerde erken radyografik bulgulardan birisi kemik rezorpsiyonu ve
reaktif skleroz ile iligkili; vertebralarin anterosiiperiyor ve anteroinferiyor koselerindeki

ossedz erozyonlar olan “parlak koseler” veya Romanus lezyonlaridir. Enflamatuvar erozyon
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stireci ve takip eden periostal kemik formasyonu vertebral korpuslarin “kare” seklinde
izlenmesine sebep olur. Vertebra korpuslar: arasindaki ligament6z yapilarin kalsifikasyon ve
ossifikasyonu goriintiilemelerde “bambu kamisi vertebra” da denilen karakteristik sindesmofit
olusumuna neden olur. Omurlarin apofiziyel eklemleri immobilteye neden olacak sekilde
fiizyona ugrar. Ozellikle sag torasik omurgada izlenen fakat lomber ve servikal alanlarda da
goriilebilen biiyiik “akic1” osteofitler diffiiz idiyopatik iskelet hiperosteozunda (DISH)
goriiliir; bu durum AS’yi klinik ve radyolojik olarak taklit edebilir. Bu tip hastalar, genelde
hastaligin ge¢ orta yaslarda baslamasindan ve sakroileyitin tabloya eslik etmemesi ile AS

hastalarindan ayrilir.

Periferik eklemlerdeki radyografik bulgular siklikla proksimal eklemlerdeki sinovitten
veya entezitten kaynaklanir. Sinovitte simetrik eklem araligi daralmasi1 mevcutken entezitte
tendon, ligaman baglanma bdlgelerinde periostal reaksiyon olur. Kartilojen bir eklem olan
simfizis pubis hem erozif hem de sklerotik degisimlere ugrayabilir. Simfizis pubisteki
daralma ve diizensizlik pelvik grafilerde rahatlikla goriilebilir. Entezitin bir bulgusu olan
erozyonlara bagh tiillenme ya da reaktif kemik formasyonu iskiyal tiiberositelerde izlenebilir.
Asil tendoniti gibi entezitler i¢in ultrasonografi (USG) giderek kullanimi artan bir yontem
haline gelmistir. B mod USG sayesinde tendon kiliflarinin azalmis ekojenitesi veya sinoviyal
kalinlasmasi ile beraber iclerinde anekoik alanlarin gosterilmesi tenosinoviti destekleyen
buglulardir [98]. Ozellikle Doppler ile kombine edilerek kullanimi ve anormal vaskiilariteyi
gostermesi sonucunda entezitlerin gosterimi miimkiindiir. Bu gelismelere ragmen 2011
yilinda uzman otorler tarafindan yapilan mevcut literatiiriin gézden gecirilmesi sonucunda
USG' nin bu amagla kullaniminda teknik standardizasyonu ve entezit tanimimi ve tedavi
cevabini belirten bir konsensus karar1 olmamasi nedeni ile bir validasyon gerektigi ortaya

konmustur [99].

2.2.6. Tam
Modifiye New York kriterleri baz alinirsa radyolojik olarak sakroileyit kaniti AS
tanisinin  olmazsa olmazidir. Radyolojik kanitin yaninda klinik olarak da hastaligin

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

a.3 aydan fazla siiren, hareketle azalan dinlenimle rahatlamayan bel agris1 ve tutukluk
b.Hem sagittal hem de frontal diizlemlerde lomber omurlarin hareketinde kisitlilik
c.Gogiis ekspansiyonunun yas ve cinsiyete gore diizeltimis normal degerlerinin altinda

olmasi

Radyolojik kriter

a.Bilateral sakroileyit > 2 derece veya linilateral sakroileyit 3-4. derece olmasi

Kesin tani

-Radyolojik kriter + herhangi bir klinik kriter birlikteligi

Tablo 2-5. Modifiye New York Kriterleri

Bu kriterlerin sensitivitesi %83, spesifitesi ise %98'dir. Modifiye New York kriterleri
hem AS tanisinda hem de smiflamada en sik kullanilan kriterlerdir. Fakat tani i¢in gerekli
olan direkt grafideki kesin radyolojik sakroiliyit bulgularinin meydana gelmesi enflamatuvar

bel agrisinin baslangicindan ortalama alt1 ile sekiz y1l sonrayi bulabilmektedir [24].

2.2.7. Tedavi

AS' 1i herhangi bir hastada hastaligin nasil bir siire¢ izleyecegini tahmin etmek
imkansizdir. Enflamatuvar siireg SIE'lerle simirl kalabilecegi gibi; lomber, torasik ve servikal
omurlarin hepsini de tutabilir. Ayn1 sekilde semptomlarin baslangicindan omurlarin
flizyonuna kadar gegen siire de bir hayli degiskendir. Bu nedenle her hastaya hastaligin dogasi
ve siirekli tibbi takip gerekliligi ile fiziksel ve farmakolojik tedavi prensipleri anlatilmalidir.

Fiziksel tedavinin onemli bir fonksiyonu; hastanin omurga deformitesine ve eklem
hareket kaybina kars1 koyabilme becerisini artirabilmektir. Bu tiir bir programin etkin bir
sekilde ortaya konmasi ancak semptomlarin kontrol alinmasini takiben miimkiin olabilir.
Hastaligin dogal seyri, hastanin yillar siirecek bu siirecte egzersiz programina gereken
bagliligint saglayacak mantiksal dayanagi vermesi agisindan agiklanmalidir. Otururken veya
ayakta dururken dik bir postiiriin saglanmasi tesvik edilmelidir. Hastanin yatagi sert olmali ve
boyun fleksiyonunun Oniine gecebilmek i¢in miimkiin olan en kii¢lik yastik kullanilmalidir.
Pron sekilde uyumak omurlarin ekstansiyonunu saglamak i¢in en iyi sekil de olsa, supin
pozisyon yeterli destek varliginda kafidir. Hastanin bir yani iizerinde kivrilmis olarak uyuma
pozisyonlarindan kaginilmasi saglanmalidir. Giinde iki-lic defa olmak iizere sirt

ekstansiyonunu, aksiyel ve periferik eklem hareket agikliklarini arttiracak ve gogiis
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ekspansiyonunu saglayacak nefes egzersizlerini igeren bir aktif egzersiz programi
uygulanmalidir. Uzun solukta Oniine gecilmesi gereken deformite fleksiyon deformitesi
oldugu i¢in omurlarin ekstansiyonu ve rotasyonu fiizerine konsantre olan egzersizler
yapilmalidir [100]. Bunlar igin hastay1 bir fizik tedavi uzmanina yonlendirerek gerekli egitim
verilmesi ve hastanin hareketleri dogru uygulayip uygulamadigimin degerlendirilmesinin
saglanmasi 6nemli bir adimdir [101]. Yiizme, bir AS hastas1 i¢in, ¢ok etkili bir rekreasyonel
aktivite olup, yapabilecek tiim hastalara 6nerilmelidir.

Steroid olmayan anti-enflamatuvar ilaclar (SOAEI) agriyr azaltma ve tutuklugu
kirmada kullanilan ilk basamak ilaglar olup; iyi bir postiir saglamak ag¢isindan ¢ok 6nemli olan
fiziksel egzersiz programlarinin hasta acisindan yapilabilmesini kolaylastirirlar. Eger ilk
denemeye alman cevap yeterli degil ise SOAEI'nin baska bir tanesini degerlendirmek gerekir.
Bazen, semptomlarin remisyona girmesiyle SOAEI dozlar1 basamakli bir sekilde azaltilarak
kesilebilir ve semptomlar eger tekrar ederlerse yeniden baglanabilir. Hasta ilaglar1 almazken
de hastaligin sessiz ilerleyisi olabilir bu nedenle klinisyenin hastalar ilaglar1 kesilmis olsa bile
yakin bir gézlem altinda tutuyor olmasi gerekmektedir. iki yil siiresince devamli olan SOAEI
kullaniminin radyografik ilerlemeyi azalttig1 yoniinde kanitlar vardir[102-107].

Hastaligi modifiye edici anti-romatizmal ilaglarin (DMARD) genel olarak aksiyel
hastalig1 tedavi etmede gosterilmis bir etkinligi olmamakla beraber eslik edebilecek periferik
tutulumlarda orta diizeyde iyilesme saglayabilecekleri gosterilmistir. EBH'da kullanilan
stilfasalazinin (SSZ) periferik eklem tutulumu olan AS erken tedavisinde etkin bir ajan oldugu
gosterilmistir [108,109]. Bir ¢ok kiigiik calismada oral metotreksat(MTX) SOAEI ve SSZ'ye
direncli AS'de denenmistir. Bu ¢aligmalarin yapilan meta-analizinde MTX'in kayda deger bir
faydasi gosterilememistir [110].

TNF inhibitorlerinin kullanima girmesiyle hastalarin klinik seyirlerinde ¢arpict
iyilesmeler izlenmeye baslanmistir. AS i¢in onaylanmis mevcut TNF inihibitorleri arasinda
bir TNF reseptor flizyon proteini olan etanersept, kimerik monoklonal bir TNF antikoru olan
infliksimab, insan TNF antikorlar1 olan adalimumab ve golimumab yer almaktadir. Anti-TNF
tedavisi klinik olarak SOAEI tedaviye cevap vermeyen hastalarda ikinci basamak tedavi
olarak onerilmektedir. Anti-TNF tedavi aksiyel semptomlari belirgin olarak iyilestiren yegane
tedavi olup, erken AS'de hastalik aktivitesini ve enflamsyon bulgularimi asikar olarak
sinirlandirmaktadir. Her ne kadar hayat kalitesini belirgin derecede iyilestirse de, anti-TNF
ajanlarin omurga flizyonunu engelledigi ya da yavaglattigina yonelik heniiz yeterli bulgu

yoktur [111].
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2.3. Psoriyatik artrit

2.3.1. Genel bilgiler

PSA SpA’lar arasinda yer alan ve kutandz psoriyaz ile beraber goriilen kronik
enflmatauvar bir artrittir. Diger SpA’ lar gibi aksiyel iskelet tutulumunu sakroiliyit ve omurga
tutulumu olarak gosterebilmekle beraber asimetrik oligoartrit veya kiigiik eklem simetrik
poliartriti de yapabilir.

Psoriyaz ile artrit arasindaki iliskinin ilk defa gosterilmesi 1956 yilinda Wright
tarafindan yazilmis bir makaleye dayanir [112]. Hastaligin daha detaylandirilarak asimetrik
artrit, tirnak bulgular1 ve daktilit gibi karakteristik bulgularla tanimlanmasi ise Moll ve Wright
tarafindan 1973 yilinda yayimlanan makale ile gergeklestirilmistir [113].

Her ne kadar PsA’nin kesin prevalansi bilinmese de ABD popiilasyonun %0,3 ile
%1’inin hastaliktan muzdarip oldugu toplum calismalarina gore hesaplanmaktadir. Bu
prevalans degerleri psoriyazli hastalar ele alininca %7-42 arasinda izlenmektedir [114, 115].
PsA ele alinan popiilasyonla degismekle beraber psoriyazli yetiskinlerin yaklasik %10-
20’sinde gelisir [116]. Vakalarin %15’ine yakininda psoriyazdan once PsA bulgularinin
olusumu taniy1 zorlastirir; bu evredeki hastaliga 6zel olarak “psoriyatik artrit sine psoriyaz”
denir. Hastalik genel olarak ortalama 30-55 yaslarinda baslar. Kadin ve erkekler arasinda

belirgin bir cinsiyet predominansi izlenmez.

2.3.2. Patogenez

PsA etiyolojisi kesin bilinmemektedir. Genetik yatkinlik c¢aligmalarinda major
histokompabilite alellerinden HLA-B27, HLA-B7, HLA-B13 , HLA-B17, HLA-B57 ve HLA-
Cw*0602 ile hastalik arasinda iliski bulunmustur. Genom capli ¢alismalarda psoériyaz ve
psoriyatik artritli hastalarda aralarinda 1L-23A, IL-23R, IL-12B, TNF-indiiklenen protein 3
(TNFIP3), TNFIP3 ile etkilesen protein (TNIP1), iL-4, IL-13 ve Th17 hiicrelerinin araci
oldugu enflamatuvar siirecleri tetkiklemekten sorumlu TNF-reseptor iliskili faktér 3 ile
etkilesen protein 2 (TRAF3IP2)’nin de aralarinda bulundugu bir c¢ok diger lokus
tanimlanmistir [117-125].

Diger otoimmiin hastaliklarin patogenezinde oldugu gibi olas1 enfektif “tetikleyiciler”
arastirilmigtir. Guttat psoriyaz patogenezinde A grubu streptokok enfeksiyonlart suclanmis ve
PsA’lh hastalarin sinovyal sivilar1 ve periferik kanlarinda streptokok ribozomal RNA’lari

saptanmustir. Fakat kesin etken olarak gosterilememistir [126-129].
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2.3.3. Klinik

PsA hastalar1 klasik olarak birbirleriyle gecis gosteren ozellikleri olan bes altipe
ayrilir. Bunlar Moll ve Wright tarafindan belirtilmis olup halen yaygin olarak
kullanilmaktadir [113];

1. Distal interfalngeal eklem baskin artrit (%10)

2 Simetrik poliartrit baskin artrit (%5- 20)

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

4. Aksiyel hastalik baskin (spondilit ve/veya sakroiliyit) (%5 - 20)

5. Artrit mutilans (ender)

Hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda elleri ve ayaklar1 tutan simetrik poliartrit veya
asimetrik oligoartrit vardir. Genelikle asimetrik olarak DIF eklemleri tutuk, sis ve hassas bir
hal alir [129]. DIF eklemleri tutuldugu zaman PsA’nin RA’dan ayriminda yardimei olur.
Fakat bu durum OA veya gut artriti ile karisabilir.

Hastalik, ilk basta tutulan eklem sayisindan bagimsiz olarak etkisiz tedavi altinda yeni
eklem tutulumuyla ilerleme gosterir. Devam eden eklem yikim, klinik olarak deformasyona
giden eklemlerle ve radyografik olarak jukstra-artikiiler erozyonlar, eklem araligi daralmasi,
ve bazi vakalarda kemiksi ankiloz ile fark edilebilir [129, 130].

Artrit mutilans ¢ok ender olmakla beraber, PsA’nin ¢ok agrili ve hizla deformasyona
yol acan bir yikici artrit tipidir [131]. Ozellikle ellerde olur ve falankslarin rezorpsiyonu ile
sonuglanir. Bunun sonucunda opera-gozligii parmak (doigt en lorgnette) goriilebilir.

Onemli klinik 6zellikleri arasinda daktilit yer alir. Daktilit el veya ayak parmaklarmin
“sosis-benzeri” bir goriintiiyli andiracak sekilde boylu boyunca édemlenmesine sebep olan
lokal tenosinovit ile entezit ile karakterizedir [132]. Daktilit radyografik olarak daha siddetli
eklem hasariyla beraber goriilir [132, 133]. Daktilit PsA’da sik izlenen bir bulgudur.
Tendonlarin ve ligamantdz yapilarin kemige yapisma yerlerinde olan enflamasyonla izlenen
entezit diger bir sik bulgudur ve siklikla Asil tendonu, plantar fasiya ile pelvik kemiklerlerde
gortilebilir. Fizik muayenede palpasyonda hassasiyet ve bazen eslik eden eritem ve sicaklik
mevcuttur [134]. Entezitin etraf kemik ve eklemlerde yikimi baglatan siire¢ oldugu
diistiniilmektedir.

SIE’ lerin ve aksiyel iskeletin semptomatik tutulumu periferik eklemlerden daha ender
meydana gelmektedir [113, 135]. PsA’daki sakroiliyit genellikle tinilateral olup siklikla belde
veya kalcada agr1 ve tutuklukla kendisini gosterir. Palpasyonla SIE muayenesinde de agri
olabilir. Bir diger fizik muayene manevrasi olan Gaenslen testi de pozitif ¢ikabilir; fakat bu

muayenelerin hi¢ birisi sakroileyiti tespit etmek i¢in gilivenilir degildir. PsA’nin diger sik
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tuttugu aksiyel bir alan ise C1-2 seviyesidir. Burada, RA gibi, ileri enflamasyon ve erozyon
sonucunda atlantoaksiyel subluksasyon meydana gelebilir ve odontoid ¢ikintinin erode olmasi
ile servikal miyelopati izlenebilir. Bu siire¢ sonuglanincaya kadar genellikle asemptomatik ve
klinik olarak sessiz gider. PsA’da ayrica sindesmofit olusumlar1 da goriilebilir fakat bunlar
AS’nin aksine genellikle tiim vertebra boyunca devam etmez ve monovertebral veya
oligovertebral bir tutulum sergilerler [136].

PsA’l1 hastalarda her tiirlii psoriyaz lezyonu goriilebilse de cogunda cilt lezyonu olarak
Klasik psoriyaz vulgaris vardir. Bu lezyonlar kasimakla kabuklanan eritemat6z plaklardir.
Bir¢ok PsA’li hastada sadece hafif-orta siddette psoriyaz izlenmekte olup, PsA’ daki deri
lezyonunun siddeti ile eklemdeki enflamasyonun derecesi arasinda direkt bir iligki yoktur
[137]. Onikoliz, hiperkeratoz, c¢izgilenme, kiiciikk c¢ukurlasmalar (pitting) gibi tirnak
degisiklikleri PsA’l1 hastalarin yaklasik %80’inde goriiliir, dzellikle DIF tutulumu oldugu
zaman izlenir [113, 138].

Konjunktivit, anterior tiveyit, sklerit, episklerit gibi gz bulgulari; oral iilserler, tiretrit
ve aort yetnezligi gibi kardiyovaskiiler patolojiler gibi ekstraartikiiler tutulumlar diger
SpA'larda oldugu gibi gozlemlenebilir fakat diger SpA’lardan daha az sikliklarda meydana
gelirler [139, 140].

2.3.4. Laboratuvar

Diger SpA’larda oldugu gibi PsA’da da kesin tani koydurucu bir test yoktur.
Hastaligin sistemik, enflamatuvar dogasindan 6tiirlii CRP ve ESH gibi akut faz reaktanlari
yiiksek goriilebilir. Yine de yiikseklikleri RA gibi diger enflamatuvar artritlerdeki seviyelere
genelde ¢ikmaz. Hastalarin %10’unda RF pozitivitesi saptanabilir; bu PsA’y1 dislatmaz. Anti-
siklik sitriiline peptit (CCP) antikorlarinin varligi her ne kadar RF'ye gore daha spesifik bir
test de olsa, PsA' da da pozitif olabilir. Antiniikleer antikorlar1 da, saglikli kontrollerde de

izlenen siklik olan %10 civarinda PsA’l1 hastalarda pozitif saptanabilir.

2.3.5. Goriintiileme

PsA’da en sik rastlanilan radyografik bulgu DIF ve PIF eklemlerini igeren eklem
aralig1 daralmalar1 ve erozyonlardir. Genellikle artritin klinik seyrini taklit eder sekilde bu
bulgular asimetriktir. MKFler ve el bilegi RA’ya gore daha ender tutulur. Ayrica diger
SpA’larda oldugu gibi PsA’da da RA’nin aksine periartikiiler osteopeni genelde izlenmez.

Siddetli yikic1 degisiklikler uzun siireli hastalikta olusabilecegi gibi tek bir eklemde de

hizla meydana gelebilir. Falanks tutulumu oldugunda komsu falanksa “hokkalasarak” “hokka-
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miirekkep” gériiniimii olusturur [141]. Ileri derecede osteoliz ile eklemler arasinda genisleme
olur ve bunun sonucunda eklem yapisinda komplet bozulma meydana gelir, buna artrit
mutilans denir. Subluksasyonlar bu raddeden sonra izlenir ve klinikte “teleskop” parmak
olarak gorliir.

RA’nin aksine PsA erozif ve osteolitik degisiklikleri yaptig1 tutulan kemigin komsu
kemiklerinde proliferatif kemiksi degisimler meydana getirebilir. Bu yeni kemik
formasyonlar1 siklikla metakarpal ve metatarsal kemiklerin govdelerinde olur ve tiiysii

periostit olarak izlenir [142].

2.3.6. Tedavi

Yeterli diizeyde klinik deneylerin olmamasina ragmen SOAEI diger SpA’larda da
oldugu gibi en sik tercih edilen ilag grubudur. Ozellikle agrili periferik tutulum nedeniyle
yiiksek dozlarda SOAEI alim1 gerekebileceginden gastrointestinal yan etkiler akilda tutularak
takip yapilmast 6nemlidir.

SOAEIl’dan yeterli diizeyde fayda gormeyen hastalar icin ikinci basamak ilaglar
arasinda DMARD’lar bulunmaktadir [143]. Her ne kadar yeterli diizeyde klinik ¢alisma ile
gosterilmis kanit olmasa da PsA’da MTX en sik kullanilan DMARD’dir. MTX hem periferik
artritte hem de kutan6z psoriyazda etkili olur. 7,5-15 mg/hafta arasinda baslangi¢ dozu olup
25 mg/haftaya kadar titre edilir. En sik olarak bulanti, sa¢ dokiilmesi, hepatotoksisite, kemik
iligi slipresyonu, immiinsiipresyon yan etkilerini meydana getirir ve teratojeniktir. MTX
yaninda diger DMARD’lar 6zellikle SSZ ve LFL’in de PsA’da etkinligi mevcuttur.

TNF enflamatuvar artrit patogenezinde Onemli bir rol oynamakta olup PsA’l
hastalarin psoriyatik plaklarinda, sinovyumunda ve entezis bdlgelerinde goriiliir. Mevcut
durumda TNF’nin bes inhibitdriiniin PsA endikasyonu agisindan FDA onay1 vardir. Bunlar
etanersept, IFX, adalimumab, golimumab ve sertolizumabtir. Klinik deneylerde tiim bu bes
ajanin artrit semptomlarinin hizli ve etkin kontroliinde bunun yaninda psoriyatik cilt
bulgularinin da hafiflemesinde rolii vardir [144]. Ana yan etkileri arasinda enjeksiyon bolgesi
ve inflizyon reaksiyonlari ile immiinosiipresyon ve bilhassa buna bagli reaktivasyon
tiiberkiiloz riski bulunmaktadir.

[L-12 ve IL-23’iin psériyaz plaklarinda asir1 eksprese olmasindan ve hastaligin
fizyopatolojisindeki yerinden otliri bu sitokinin reseptére baglanmasini bloke eden
ustekinumab da PsA’da hem artrit hem de psoriyaz icin etkin tedavi se¢eneklerinden birisidir

[145]. Bunun yaninda abatasept ve alefasept gibi T hiicresi ko-stimiilasyon engelleyici ajanlar
da PsA’da kullanilabilir [146, 147].
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Ayrica bir oral fosfodiesteraz-4 inhibtorii olan apremilast 204 hastada yapilan yeni bir

caligmada etkin bulunmustur [148].

2.4. Reaktif Artrit

ReA o6zellikle bir grup gastrointestinal veya genitoiiriner enfeksiyon sonrasinda oraya
cikan enflamatuvar tipte bir artrittir [149]. Semptomlar genelde birkag hafta-ay igerisinde
spontan remisyona girerek kendini sinirlayan tarzda olmakla beraber bazen kroniklesme
gosterebilir. Baslangigta artrit enfeksiyondan birka¢ hafta sonra meydana gelen genelde
periferik eklemlerin akut ve asimetrik oligoartritidir. Enfeksiyonun gdsterilmesi tani igin
yardimci olsa da tanisal olarak bir gereklilik olmayip ¢ogu zaman da miimkiin olmamaktadir.
Aktif enfeksiyonun antibiyoterapi ile tedavi edilmesi endike olmakla beraber akut artritin
kroniklesmesini engellemede siklikla basarisizdir.

Mevcut simiflamada SpA’lar arasinda tanimlanan ReA bu gruptaki diger rahatsizliklar
gibi aksiyel iskelet artriti (sakroiliyak eklem ve omurlar), entezit, periferik eklemlerin
asimetrik oligo veya simetrik poliartriti ve serum RF negatifligi gibi 6zellikler gosterir.Reaktif
artrit daha Onceleri Reiter sendromu adiyla da bilinmekte olup, klasik triadinda artrit,
konjuktivit ve iiretrit/servisit bulunmaktadir.

Genelde 20-40 yas arasinda ve geng yetiskinlerde goriiliir. Gastrointestinal alt tipi
kadin erkek tutulumu agisindan benzer oran tasimaktayken genitoliriner tip daha ziyade
erkekleri etkiler (9:1). Insidans galisilan popiilasyonlar ile degismekle beraber 10-30/100.000
olarak disiinilmektedir [150, 151].

ReA genelde Sigella, Salmonella, Kampilobakter veya Yersinya tiirlerinin sebep
oldugu bir gastroenterit veya cinsel yolla bulasan bir hastaliktan 6zellikle de Chlamydia
trachomatis enfeksiyonlarindan 1-4 hafta sonra meydana gelir. Fakat hastalarin yaklasik
%40°’1nde artrit oncesinde enfeksiyon gosterilememektedir [152].

Cevresel etkenlerin yaninda genetik etkenler de hastaligin gelisiminde rol
oynamaktadir. HLA-B27 ile iliskisi AS'den zayif olup; hastalarin 9%30-50’sinde HLA-B27
pozitifligi saptanmaktadir [153]. Aile 6ykiisii diger SpA’lar gibi ReA’de de kuvvetlidir.

ReA’in sik goriilen artrit tipi tetikleyici bir enfeksiyonundan 1-4 hafta sonra meydana
gelen periferik eklemlerin akut, asimetrik oligoartrtitidir [154]. Alt ekstremite eklemleri (diz,
ayak bilegi ve ayak) st ekstremitelere gore daha sik tutulur. Tutulan eklemlerde 6dem,
hassasiyet ve tutukluk izlenir. Aksiyel iskelet tutulumu hastalarin yaklasik yarisinda olup,

kendisini en sik enflamatuvar bel agrisi seklinde gosterir. Sakroiliyit AS’in bilateral
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tutulumunun aksine genelde tnilateral olup hastalarin %20-25’inde gelisir. Kiigiik bir grup
hastada sakroileyit ileri derecede spondilit ile birliktelik gosterip AS benzeri ileri omurga
flizyonuna sebep olabilir. Bu tip hastalar genelde kroniklesmis siireci olan ve HLA-B27
pozitivitesi olan hastalardir [154]. Ozellikle Asil tendonu, plantar fasiya ve pelvik kemikler
olmak iizere entezit 6nemli bir bulgu olup, fizik muayenede entezis bolgesindeki yumusak
doku hassasiyeti, 6demi ve sicaklik artig1 ile saptanabilir. Sinovit ve entezit birlikteligi bir
ayak ya da el parmaginda olursa ve bunun sonucunda tiim dijitin difiiz olarak sismesi ile
daktilit meydana gelir, fizik muayenede hassasiyet, eritem ve sicaklik artisi izlenebilir.
Ozellikle ayak parmaklar1 ReA’da PsA aksine daha fazla tutulur. Daktilit SpA’lar i¢in dnemli
bir ayirt edici bulgudur [155].

Glans penis veya penis govdesinde psoriyaz benzeri hiperkeratotik ve agrili bir lezyon
olan sirsinat balanit ReA i¢in karakteristik bir lezyondur. ReA icin diger bir karakteristik
lezyon ise keratoderma blenorajikumdur. Daha ¢ok ayak tabanlari ve el ayalarinda meydana
gelen bal mumu tarzinda bir papiiler bir dokiintii olup psériyaz benzeri hiperkeratotik kurutlu
lezyonlara donebilir. Aftoz iilserler ve PsA benzeri tirnak degisiklikleri (“Reiter tirnakari™)
goriilebilir.

Daha siklikla konjunktivit olmak iizere iiveyit, irit, sklerit, episklerit gibi okiiler
enflamasyonlar izlenebilir. Okiiler tutulum siklikla skleral eritem, g6z agrist ve gérmede
azalmayla bulgu verir. Okiiler tutulum daha ziyade intermiten vasifta olmakla beraber az bir
hasta grubunda kroniklesen {iveyit sonucunda gérmede azalma veya korlitk meydana gelebilir.

ReA i¢in diger SpA’larda oldugu gibi spesifik bir laboratuar testi yoktur. Akut
ataklarda CRP ve ESH gibi akut faz reaktanlar1 yiikksek bulunabilir. ReA ile enfeksiyon
arasindaki bilinen patogenetik iliskiden dolayr ReA’ya sebep olan mikroorganizmanin
belirlenmesi bunun i¢in gerekli olan tiim kiiltiirlerin alinmast ve gerekirse serolojik veya
molekiiler test yapilmasi onemlidir. Aktif enfeksiyon varsa muhakkak dogru antibiyoterapi ile
tedavi edilmelidir. Hastalarda saptanan HLA-B27 hastaligin kroniklesme riskinin yiiksek
oldugunu belirtir.

ReA’da saptanan en sik radyografik bulgu kemik govdelerinde izlenen “tiiyli”
periostit ve eklem bolgelerindeki kemiksi erozyonlardir. Osteolitik yikim ve kemiksi ankiloz
da PsA’daki kadar sik olmamakla goriilebilir. Radyografik sakroiliyit siklila iinilateral olup
hastalarin yaklasik %20’sinde izlenebilir.

ReA’in eklem tutulumlari i¢in ilk basamak ilaglar diger SpA’larda oldugu gibi
SOAEI’dir. SOAEI ihtiya¢ durumuna gére verilmesinden ziyade diger SpA’larda oldugu gibi

rutin olarak verilmesi semptom kontroliinde Onemlidir. Oligoartikiiler tutulumlarda
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intraartikiiler kortikosteroidler enjekte edilebilir. Sistemik kortikosteroidler periferik eklem
semptomlarmin kontroliinde kullanilabilir fakat aksiyel eklemlerde gdsterilmis etkinligi
yoktur. DMARD’lar SOAEI ve KS’lere direncli ReA hastalarinda denenebilir. Sadece SSZ bu
endikasyon agisindan randomize klinik deneylerde kullanilmistir. 2000 mg/giin dozunun
periferik eklem artritinde plaseboya gore eklem sisligi ve hassasiyetinin azalmasinda belirgin
ustiinliigli gosterilmistir [156]. Biyolojik ajanlar ReA i¢in randomize kontrollii ¢alismalarla
denenmemis olup mevcut durumda diisiik hasta sayili iki open-label ¢alismada etanersept ve
diger TNF inhibitorlerinin faydali olabilecegi gosterilmistir [157,158].

Hastaligin kendisine yol agan bir enfeksiyonu takip etmesinden dolay1 aktif enfeksiyon
varliginda kisa siireli antibiyoterapi uygundur. Randomize kontrollii ¢alismalarda uzun siireli
siprofloksasin, doksisiklin ve azitromisin antibiyoterapilerinin ReA uzun siireli takibinde
plaseboya gore bir Ustiinliigl gosterilememistir. Yeni olarak yapilan bir ¢alismada Chlamydia
trachomatis ve Chlaymydophilia pneumoniae enfeksiyonu sinovyum ve periferik kan
monositlerinde polimeraz zincir reaksiyonu ile saptanan hastalarin kombinasyon
antibiyoterapisinden plaseboya gore belirgin fayda gordiigii gosterilmistir [159]. Hastalar alti
ay boyunca rifampin doksisiklin veya rifampin azitromisin antibiyoterapisi alip ii¢ ay boyunca
takip edilmistir. Her ii¢ tedavi kolunda da yan etki siklig1 benzerdir. Calismanin az sayida
hasta ile yapilmasi kisitlamalarindan olup diisiik bir istatistiki gii¢ vermektedir. Sonugta halen
ReA i¢in uzun siireli antibiyoterapi rejimlerinin ve kullanim siirelerinin belirlenmesi i¢in

bagka ve daha biiylik ¢alismalar gerekmektedir.

2.5 Enteropatik Spondiloartrit

ESpA Crohn hastalig1 veya {ilseratif koliti olan hastalarin yaklasik %20’ sinde gelisir
[160]. ESpA en sik olarak kendini sinirlayan ve barsak hastaligi ile korelasyon gosteren tarzda
bir periferik artrit olarak meydana gelir. Fakat daha az siklikta aktif barsak hastaligi
olmaksizin da ilerleme gdsteren bir spondilit tablosu da yapabilir.

Periferik artrit genelde migratuvar olup nadiren eroziftir [160]. Periferik artritte
eritema nodozum ve piyoderma gangrenoza kutandz bulgular olarak izlenebilir. Spondilit
genellikle AS’den daha benign bir siire¢ izlemekle beraber ayrimi yapmak imkansiz olabilir.
AS’deki gibi erkegin agir bastig1 cinsiyet dagilimi izlenmez, kadin erkek hastalik dagilimi
bakimindan esittir [160]. Omurga tutulumu olmaksizin izole sakroileyit olabilir. Ister periferik
ister santral tutulumla gitsin, diger SpA’larda oldugu gibi ESpA’da da tan1 koydurucu 6zel bir

laboratuvar testi yoktur. Enflamatuvar barsak hastaligi ile sakroiliyit veya bel-kalga
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semptomlar1 olan hastalarda fistiillesmeye ikincil meydana gelebilecek septik artrit ve
avaskiiler nekrozun ayrici tanida akilda tutulmasi 6nemlidir.

Siklikla altta yatan barsak hastaliginin kontrol altina alinmasi periferik artritin de
remisyonuna sebep olur. Periferik artritin devam etmesi durumunda SSZ etkin bir tedavidir.
Genel olarak SOAEI enflamatuvar barsak hastaliginda alevlenmelere neden olacagindan otiirii
birinci basamak ilaclar olarak onerilmez. SSZ ile de yeterli kontrol saglanamazsa anti-TNF

tedavinin hem Crohn hastaligi hem de beraberindeki ESpA’da etkinligi gosterilmistir [160].

2.6 Entezopati

Entezisler kuvvet yaratici {initeler olan kaslar ile viicudu hareket ettiren kaldiraglar
olan kemikler arasindaki boslugu kapatan yapilardir [161]. Temel olarak entezisler tendon,
ligaman, fasiya veya eklem kapsiillerinin kemik veya kartilaja tutundugu bdlgelerdir. Bu
tutunma yerleri ¢ok sayida olduklarindan otiirli entezislerin patolojik siire¢lerinde insan
iskeletinde herhangi bir yer etkilenebilir. Iki ana tip entezis mevcuttur; fibroz ve
fibrokartilajendz. Fibroz entezisler saf yogun fibroz bag dokusundan olusur ve uzun
kemiklerde eklemden belirgin derecede uzaklikta olurlar ve diafizlere yapisan tendonlar ile
ligamanlarda karakteristiktirler. Bu tip i¢in deltoid ve pronator teres kaslari iyi birer 6rnektir.
Buna karsin adindan da anlasilacagi gibi kemik dokusunda transizyonel bir fibrokartilaj doku
sergileyen fibrokartilajendz entezisler tendon ve ligamanlarin yapisma acilarinin eklem
hareket acikligi boyunca degistigi epifiz ve apofizlere yapisan yapilar i¢in karakteristiktir.
Bunlar arasinda Asil tendonu ve supraspinat kas sayilir. SpA'larda hastalik sadece
fibrokartilojendz entezislerde goriiliir [162].

Yakin zamanda birgok entezisin, ayni sinoviyal eklem kartilajlar1 gibi, beslenme ve
kayganlik 6zelliklerini korumak i¢in komsu sinoviyuma ihtiya¢ duyduklar1 gdsterilmistir. Bu
iiniteye sinovo-entezeal kompleks adi verilir ve entezit ile sinovitin neden birbirleriyle ¢ok
yakin bir iliskide oldugunu anlamimiza yardimei olabilir [14, 163].

Entezis bolgelerinin ister enflamatuvar ister enflamatuvar olmayan (travmatik,
dejeneratif, vb.) herhangi bir sebep sonucu patolojik degisimine entezopati denilir. Eger
patolojik stire¢ kemiksi bir ¢ikinti meydana getirmekte ise buna entezofit ad1 verilir. Entezit
terimi ise sadece enflamatuvar hastaliklarla goriilen entezopatiler i¢in kullanilir ve bu terim

genelde SpA' lara isaret eder. Entezopatilerin ayirici tanis1 Tablo 2-6'da gosterilmistir.
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Tablo 2-6. Entezopatilerin ayirici tanisi.
Entezopatilerin ayirici tanisi

Travmatik veya dejeneratif hastalik

Spondiloartrit (entezit ad1 verilir)

Difiiz idiyopatik iskelet hiperostozisi (DISH)

Kalsiyum pirofosfat dihidrat veya hidroksi apatit birikim hastalig
Kronik retinoid toksisitesi

Endokrinolojik hastaliklar (akromegali)

Periferik entezitler SpA' larin tiim formlarinda goriiliir. Klinik olarak saptanan entezit
yayginlig1 hastaliklar arasinda degisim gostermekte ve %7 ile %58 arasinda saptanmaktadir
[164-168]. Tablo 2-7'de SpA'lar arasindaki yayginliklari gosterilmistir. Klinik olarak rahat
saptanan entezitler eklemlere ve yiizeyel omurga insersiyolarina yakin biiylik tendon ve
ligamanlarn igerirler. Baslarinda Asil enteziti ve plantar fasiyitin bulundugu alt ekstremite

entezitleri siklikla daha belirgin olarak goriiliir [164-168].

Tablo 2-7. SpA'lara gore entezit siklig1.

Spondiloartrit Tipi Entezit frekansi (%)
Ankilozan spondilit 25-28

Reaktif artrit 13-58

Psoriyatik artrit 20

Enteropatik artrit 7-33

Andiferansiye spondiloartrit 27

Klinik olarak muayene edilebilecek entezitler asemptomatik olabilir ve sadece
radyolojik degerlendirmelerle saptanabilir. Fakat dinlenimde veya harekette siirekli rahatsizlik
veren bir agr1 entezit i¢in karakteristiktir. Agrinin siddeti hafiften harekette kisitlamaya neden
olacak kadar kuvvetliye varacak olciide degiskenlik gosterebilir. Agr1 dinlenim sonrasinda,
ozellikle de sabahlar1 daha belirgin bir hale gelir ve hareket ile azalir. Asil tendon insersiyosu
gibi ylizeyel alanlarda yumusak doku 6demi goriilebilir. Biiyiik trokanter gibi derin yerlesimli
entezislerin fizik muayenesinde hassasiyet ve palpabl sislik fark edilebilir. Periferik entezitler
enflamatuvar bel agris1 veya periferik artrit gibi diger SpA-iliskili semptomlardan 6nce

meydana gelebilir [169]. Klinik olarak entezis skorlama sistemleri gelistirilmistir fakat
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bunlarin hem tanisal hem de prognostik gostergeler olarak degerlerinin saptanmasi i¢in daha

cok caligma gerekmektedir [170].

Eskiden entezis hastaliklar Asil tendonu veya plantar fasiya gibi klinik olarak rahat
erigilebilen tendon ve ligamanlarla taninirken MRG'nin bulunusuyla vertebral cisimler gibi
klinik olarak ulasilmas1 zor alanlarda da tespiti miimkiin olmustur. MRG SpA' lerdeki omurga
polientezitinin veya enflamatuvar bel agrisinin erken doneminin degerlendirilmesi i¢in 6nemli
bir aractir. Yeni bir calismada bazal SIE MRG' nin AS' de radyolojik ilerleyisin 8 yillik
projeksiyonunu goéstermesi bakimindan 6nemli oldugu bulunmustur [171]. Ayrica omurga
MRG ile SpA ve dejeneratif disk hastalig: ayrilabilir, fakat entezeal anormallikler dejeneratif
disk hastaliklarinda da sikga goriiliir [172]. Bir ¢ok yeni ¢alismada yag dokusu-baskilanmis
MRG' nin herhangi bir bolgedeki aktif enteziti gdstermede en duyarli tetkik oldugu
gosterilmistir.  MRG perientezeal enflamasyonu komsu kemik iligi 6demi ile yag dokusu
baskilanmig T2 agirlikli sekanslarda gosterebilir. USG' de periferal iskeletteki entezitler
gosterilebilir. Entezislerin normal fibriler ekojenitelerinin kaybi ile hipoekojenik kalinlasma
ve kemik erozyonu ile 6dem veya insersiyolardaki yeni kemik formasyonu USG'de 6nemli
bulgular olup bunlara Doppler ile saptanan entezeyal vaskiilaritedeki degisimler eslik edebilir.
Fakat AS bolmiinde de belirtildigi gibi bu bulgularin belli bir standart degere oturtulmasi i¢in
validasyon calismalar1 gerekmektedir [99].

Konvansiyonel radyografide izlenen erozyon ve kemik profilerasyonunun
kombinasyonu entezit i¢in radyolojik olarak en degerli bulgudur. Fakat bu goreceli olarak ge¢
bir bulgu olup, erken tanmida kisith faydaya sahiptir. Enflamatuvar safhanin erken
donemlerinde osteopeni veya erozyonlar belirgin olurlar. Takiben meydana gelen tamir
stirecinde tendon entezis bolgelerinde yumusak doku kalsifikasyonlar1 ve kemik korteksi

diizensizlikleri goriiliir [173]. Bu siire¢ sonucunda entezofitler olusur.

2.7 Epin Kalkaneyi

Halk arasinda topuk dikeni olarak da bilinen epin kalkaneyi plantar tiiberkiillerin 6ne
dogru uzamasi sonucunda olusur [174]. Epin kalkaneyi siklig1 plantar fasiyiti olan hastalarda
degisik calismalarda %45 ile %85 arasinda saptanmis, asemptomatik hastalardaki sikligi ise
%10 ile %63 arasinda bulunmustur [15, 16, 18, 19, 175, 176]. Epin kalkaneyi ile plantar
fasiyit arasindaki iligki halen tartismali olup aralarindaki neden-sonug iliskisini ne tamamiyle

kabul ettirecek ne de reddedecek yeterli diizeyde kanit vardir [177-183].
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Ister plantar fasiyit olsun ister olmasin epin siklif1 yas ve obezite ile artar [17, 184,
185]. Cinsiyet dagilimi i¢in kadinlarda daha fazla epin izlendigini belirten ¢alismalar var olsa
da, epinlerin belli bir cinsiyet predominansi izlemedigini gdsteren bulgular da mevcuttur

[186-188].
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma icin 28.04.2015 tarihinde KA15/113 numaras: ile Baskent Universitesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu onay1 alinmistir. Epin kalkaneyi izlenen hastalarda eslik eden
SpA sikligin1 saptamak amaciyla yaptigimiz bu calismada herhangi bir sebeple Baskent
Universitesi Tip Fakiiltesi Ankara Hastanesinde Romatoloji BD disinda bir poliklinige
gelerek lateral ayak grafisi cekilen hastalarin ayak grafileri taranarak epin kalkaneyi
arastirllmistir. Yaslar1 20-40 arasinda olan ve daha dnce bilinen bir romatizmal hastalik tanisi
olmayan hastalar calismaya dahil edilmis ve bu kosullar1 saglayan 378 hasta saptanmustir..
378 hastadan 53 tanesi romatolojik bir tanilarinin olmasi nedeniyle ¢alismadan c¢ikarildi.
Kalan 325 hastaya telefon edilmis; sadece 158 tanesine ulasilabilmistir. Kendilerine
ulagilabilen, ¢alisma hakkinda 6n bilgi verilen ve c¢alismaya katilmay1 kabul eden 44 birey
romatoloji poliklinigimize cagrilmistir. Bu 44 kisiden 11 tanesi de daha sonra ¢alismamizdan
kendi istekleriyle ayrilmistir.

Calismamiza katilan bireyler ESSG kriterleri dlgiisiinde SpA agisindan taranmis (Ek-
1), entezis bolgeleri ve sakroiliyak eklemleri muayene edilmis (Ek-2, Sekil 3-2) ve tirnak
degisiklikleri agisindan degerlendirilmistir (EK-3). Entezis bolgelerinde saptanan hassasiyetler
her hasta icin toplanarak toplam hassas bolge sayisi adi altinda kaydedilmistir. Hastalarin
hepsinde tirnak degisiklikleri degerlendirilmis, ve arasinda psoriyazda sik izlenen pitting,
onikoliz, lokonisi, subungual hiperkeratoz, yag damlasi goriinimii, enine ve boyuna
oluklanma olan psériyazin karakteristik degisiklikleri not edilmistir. Gerek entezis bolgeleri
icin yapilan gerekse tirnak degisiklikleri acisindan yapilan fizik muayene arastirmacilar
arasindaki olasi subjektiviteyi azaltmak adina tek hekim (Dr. Cagdas Sahap Oygiir) tarafindan
yapilmistir. Ayrica hekimin istem dis1 da olsa yonlenmesini engellemek adina hastalar nce
detayli olarak muayene edilmis daha sonra gerekli anamnez bilgileri alinmstir.

Bu bireylerden ayrica enflamatuvar tablonun izlemi agisindan kan alinarak ESH ve
CRP degerlerine bakilmis ve sirayla mm/s ve mg/dL cinsinden kayit edilmistir. Sakroiliyit
degerlendirilmesi yapilmasi amaciyla karsilastirmali anteroposterior sakroiliyak grafileri
alinan hastalarin ayrica taranan ayak grafilerinin lateralitesine gore kontrlateral ayak yan
grafileri ¢ekilerek eslik edebilecek diger epin kalkaneyiler arastirilmistir.  Sakroiliyit
degerlendirilmesi i¢in 1984 yilinda modifiye edilen New York sakroiliyit degerlendirme
skalas1 kullanilmistir. Hastalarin epin kalkaneyi uzunluklar1 ¢ekilen lateral grafide epinlerin
kalkaneustan bagladigi en medial noktadan epinin en distalde olan noktasina bilgisayar

ortaminda ve PACS (InterPACS, Ankara, Tiirkiye) programi kullanilarak ¢ekilen bir dogru

29



parcasiyla Olcililmiistiir. Hastalarin kalkaneal uzunluklari yine ayni sartlarda, epinlerinin
oldugu ipsilateral kalkaneus kemiklerinin kuboid kemikle yaptigi eklem yiiziiniin en
inferolateral noktasi ile kalkaneusun tiiberositesinin en apikal noktasi arasina ¢ekilen ¢izgi ile
Olclilmiistiir. Epin/kalkaneus oranlar1 bu oOl¢limlerin birbirlerine bdliinmesi sonucunda
hesaplanmis ve bdylece hastalarin epin uzunluklari i¢in hastalarin ipsilateral kalkaneal

uzunluklar1 goz 6niinde bulundurularak kendi i¢lerinde bir standart 6l¢iim saglanmistir (Sekil
3-1).

Sekil 3-1. Epin kalkaneyi ve kalkaneus &lgiimii.

Hastalara yapilan tiim islemler hakkinda aydinlatilmis onam formu verilerek goniillii
olduklarina dair onamlar1 alindu.

Hastalara yapilan tarama sonucunda daha sonra SpA olup olmamalarina gore gerekli
medikal bilgiler verilerek, SpA saptanan hastalar takibe alindi. Calismamiz sonucunda elde
ettigimiz veriler 151¢inda sadece SpA'nin epin kalkaneyisi olan bireylerdeki sikligina
bakmayip ayn1 zamanda epin kalkaneyilerin SpA ile arasindaki iliskiyi anamnez, klinik,

laboratuvar ve radyolojik parametrelerle de gostermeye ¢alistik.
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Sekil 3-2. Fizik muayene bolgeleri: Supraspinatus tendonu (A), 1. kostokondral eklem (B), 7. kostokondral
eklem (C), medial epikondil (C), lateral epikondil (D), spina anterior siiperior iliyak (E), iliyak krest (F), biiyiik
trokanter(G), patella iistii (G), patella hizas1 (H), patella alt1 (I), plantar fasiya (I), vertebra — spinoz progesler (J),
sakroiliyak eklem (K), spina posterior siiperior iliyak (L), medial femoral kondil(M), lateral femoral kondil (N),
asil tendonu (O).

3.1 Istatistik Analiz

Caligmayla ilgili verilerin istatistik analizi SPSS 20 (IBM, Chicago Illinois, ABD)
istatistik paket programu ile yapildi. Siirekli veriler ortalama + standart sapma (ss) olarak ifade
edildi. Nominal ve kategorik veriler sayr ve yilizde olarak gosterildi. Parametrik test
kosullarmin saglandigi verilerde grup ortalamalarinin karsilastirilmas: igin  bagimsiz
orneklerde T-testi, parameterik test kosularinin saglanamadigt durumlarda ise grup
ortalamalarinin  karsilastirilmast  i¢in  Mann Whitney-U ve gruplara ait oranlarin
karsilagtirilmasi igin Ki? testleri kullanildu. Korelasyon analizleri i¢in korelasyon katsayisi ve

p degeri ayr1 ayri verildi. Tiim analizlerde p<0,05 degeri istatistiksel anlamlilik diizeyi olarak
kabul edildi.
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4. BULGULAR

Tarafimizca Baskent Universitesi Ankara Hastanesi Romatoloji Poliklinigine
cagirilarak, caligmayi kabul edip degerlendirilen 33 hastanin 23’1 ESSG tani kriterlerine gore
SpA tanisini saglamaktaydi. Calismanin geri kalaninda SpA saptanan hasta grubuna SpA+
grup, SpA saptanmayan gruba ise SpA— grup denilecektir. SpA+ grubun 11’1 SpA olmayan
hastalarin ise 4’1 erkekti. Hastalarin yas ortalamalar1 SpA grubunda 34,91 + 4,24 SpA
olmayan grupta ise 32,2 + 5,49 idi. Hastalar yas ve cinsiyet bakimindan benzer dagilimh

olduklar1 izlendi.

Hastalara agrilarinin olduklar1 bolgeler soruldugu zaman SpA+ grubu istatistiki olarak
belirgin anlamli olacak sekilde (p=0.000) SpA - grubundan daha fazla agriyan bolge tarif etti
(SpA + grupta 3,04, SpA - 1,2). SpA gruplar1 arasinda bu bdlgeler i¢in ilag kullanimi
bakimindan yapilan sorgulamada anlamli bir fark izlenmedi (p=0,269). ila¢ kullanimina
cevap olarak SpA+ grupta 7 hasta tam, 5 hasta parsiyel cevap verirken 2 hasta kullandiklar
SOAEI’dan cevap alamadiklarim belirtti. SpA— grupta ise bu sayilar sirasiyla 2,1 ve 1 olarak
gortildi. Her iki grupta da hastalarin biiyiik ¢ogunlugu ortopedik yatak kullanmakta olup her
iki grup arasinda da istatistiki olarak anlamli bir fark izlenmedi (p=0,284). Hastalar ile bu
agrilar nedeniyle daha once gittikleri kliniklerin sorgulamasi yapildiginda her iki grupta da en
stk gidilen bolimiin ortopedi ve travmatoloji oldugu goriildii. SpA+ grubunda ortopedi ve
travmatoloji, norosiriirji, fiziksel tip ve rehabilitasyon ve diger bdliimlere sirasiyla 19
(%82,6), 5 (%21,7), 4 (%17,4) ve 3 (%13) hasta gitmisken ayn1 boliimlere SpA— grubunda
sirastyla 8 (%80), 2 (%20), 2 (%20) ve 1 (%10) hasta bagvurmustur. Bazi1 hastalar tan1 alma
stiresince birden fazla boliime bagvurmustur. SpA+ grupta hastalara konulan tanilar arasinda
bel fitig1 (%39,1) bas1 ¢cekmekte iken SpA— grupta en sik tanilar aralarinda ayak bilegi
yumusak doku zedelenmesi, ayak bilegi kiriklar1 ve diger travmayla ilgili tanilarin bulundugu

“diger” tanilar oldu. Hastalarin demografik ve anamnez verileri Tablo 4-1'de verilmistir.
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Tablo 4-1. Demografik ve anamnestik veriler.

Demografik ve ESSG Kiriterleri ESSG Kiriterleri
Anamnestik Veriler Yoniinden SpA Yoniinden SpA
Olanlar Olmayanlar
(n=23) ()]

Cinsiyet®
- Erkek
- Kadin

Yas®(yil) 34,91 + 4,24

la¢ kullanim®
- Var
- Yok

32,2+5,49

Ila¢ yamti®
- Yok
- Kismi yanit
- Var

Ortopedik yatak

kullanimi®
- Kullanan 14
- Kullanmayan 9

0,284

N

Basvuru klinikleri®

- Ortopedi ve
travmatoloji

- Norogiriirji

- Fiziksel tip ve
rehabilitasyon

- Diserd

1ger

Konulan tamlar®
- Bel fitig1 9 (%39,1) 2 (%20)

- Diger® 7 (%30,4) 4 (%40) N/A
- Topuk dikeni 5 (%21,7) 1 (%10)

- Boyun fitig1 4 (%17,4) 1 (%10)

- Meniskiis 3 (%13) 1 (%10)

- Osteoartrit 2 (%8,7) 1 (%10)

% Sayi(n), (yiizde(%)); °: Ortalama deger (od)+ standart sapma (ss); : Ortalama deger, alt - iist sinirlar;
: acil servis, noroloji; : ayak bilek kirigi, kikirdak kaymas.
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Epin kalkaneyi gelisiminde rol oynayabilecek faktorler agisindan hastalarin muayene
sirasindaki ve on yil onceki viicut agirligi kaydedildi. Muayene sirasindaki kilolar “simdi”,
onceki kilolar1 “6nce” ve aradaki kilo degisimi “A” olarak kaydedildi. Her {i¢ parametrede de

SpA + ve — gruplari arasinda istatistiki anlamli fark izlenmedi (p=0,879-0,424).

Hastalarin her birisi gere¢ ve yontemlerde belirtildigi lizere entezitler acisindan detayl
muayene edildi. Hastalarin her bir hassas entezis bolgesi toplanarak elde edilen entezis say1
ortalamasi istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde (p=0,034) SpA + grupta 12,47 + 8,78
SpA — grupta ise 5,9 + 7,14 olarak hesaplandi.

Hastalar eslik eden tirnak degisiklikleri acisindan degerlendirildikleri zaman SpA +
grupta en sik degisiklik pitting (%52,2) olarak goriiliirken, SpA - grupta yag damlasi (%40)
en ¢ok izlenen degisiklik oldu. Higbir tirnak degisikligi SpA + ve — gruplart arasinda
istatistiksel anlamlilik diizeyinde fark olusturacak sekilde izlenmedi. Hastalar onikolizin
varligi acisindan gruplandirildiklarinda, onikolizi olan hastalar ile olmayan hastalarin
epin/kalkaneus oranlarinda istatistiki olarak belirgin anlamlilik diizeyinde fark oldugu izlendi
(sol oran i¢in p= 0,025 sag i¢in 0,014). Diger tirnak degisiklikleri oranlar acisindan anlaml
bir fark gostermedi. Hastalarin fizik muayene bulgular1 Tablo 4-2'de, onikoliz agisindan

gruplandirma Tablo 4-3'te gésterilmistir.

Hastalarin ESH ve CRP degerleri incelendiginde iki grup arasinda istatiksel anlamlilik

diizeyine varan fark izlenmedi (ESH ve CRP i¢in p degerleri sirasiyla; 0,861 ve 0,243).
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Tablo 4-2. Fizik muayene bulgulari.

Fizik muayene ESSG Kriterleri ESSG Kriterleri
bulgular Yoniinden SpA Yoniinden SpA

Olanlar Olmayanlar
(n=23) (n=10)

Viicut agirhig (kg)®

Simdi 85,48 + 17,38 86,5+ 17,56 0,879
Once 66,74 + 13,55 70,9 £+ 14,99 0,462
V| 18,74 + 15,35 15,6 + 6,88 0,424
12,47 + 8,78 5,9+7,14 0,034*
Tirnak degisikligi
-Pitting 12 (%52,2) 2 (%20) 0,086
-Lokonisi 6 (%26,1) 2 (%20) 0,708
-Onikoliz 4 (%17,4) 1 (%10) 0,586
-Yag damlast 0 (%0) 4 (%40) 0,159
-Splinter hemoraji 2 (%8,7) 2 (%20) 0,361
-Enine oluklanma 3 (%13) 1 (%10) 0,806
-Boyuna oluklanma 2 (%8,7) 2 (%20) 0,361
-Subungual 0 (%0) 0 (%0) yok

hiperkeratoz

% Ortalama deger (od)+ standart sapma (ss); “: Ortalama deger, alt - iist sinirlar; % Sayi(n), yiizde(%);

Tablo 4-3. Epin kalkaneus orami ile onikoliz siklig1.

Epin/kalkaneus orani Onikoliz yok . p
soloran e 0,099 + 0,049 0,057 + 0,034 0,025*
- Sagoran® 0,115 + 0,35 0,068 £ 0,032 0,019*

?: Sol epin kalkaneyi uzunlugunun (cm) sol kalkaneal &lgiime (cm) orant; E Sag epin kalkaneyi

uzunlugunun (cm) sag kalkaneal 6l¢iime (cm) orant;

Hastalarin Gere¢ ve Yontem boliimiinde detayli anlatildigi gibi epinleri, kalkaneus
oblik uzunluklar1 ve bu iki 6l¢iimiin birbirine oran1 hesaplandi. Bu degerler epinler ve oranlar
ele alindiginda hem dominant sag ekstremite dlgiimleri hem de non-dominant sol ekstremite
Olgtimleri agisindan SpA+ ve - grup arasinda istatistiki olduk¢a anlamli sonuglar verdi (sag
epin ve oran i¢in p=0,041 ve 0,034; sol epin ve oran i¢in p=0,001 ve 0,000). Hastalar iskiyal
entezit ve sakroiliyit varhigi agisindan degerlendirildiklerinde ise istatistiki olarak iki grup
arasinda anlamli bir fark bulunmadi (sirasiyla p=0,361 ve 0,611). Hastalarin laboratuvar ve

radyolojik degerlendirmeleri Tablo 4-4'te verilmistir.
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Tablo 4-4. Laboratuvar ve radyoloji bulgulari.

Laboratuvar ve ESSG Kriterleri ESSG Kriterleri
Radyoloji Bulgular1 | Yoniinden SpA Yoniinden SpA

Olanlar Olmayanlar
ESH*(mm/sa) 12,69 £ 9,46 12,1 £ 8,58 0,861
CRP%mg/dL) 4,14 +£ 3,84 2,83 +£24 0,243
Epin kalkaneyi
Olciimleri (cm)
0,625 + 0,266 0,402 + 0,161 0,041*
Sag kalkaneus 7,547 £ 0,594 7,89 £ 0,366 0,145
0,084 + 0,038 0,051 £ 0,022 0,034*
0,599 + 0,278 0,253 + 0,104 0,001*
Sol kalkaneus 7,63 £ 0,527 7,866 + 0,436 0,223
0,079 + 0,039 0,032 + 0,014 0,000*
Iskiyal entezit
Var 21 8 0,361
Yok 2 2
Sakroiliyit
Var 5 3
Yok 18 7 0,611
% Ortalama deger (od)* standart sapma (ss); . Ortalama deger, alt - {ist sinirlar; ®: Sayi(n),

yiizde(%);

Elde edilen verilerde Ozellikle sol epin/kalkaneus orani igin bakilan korelasyon
testlerinde sag epin/kalkaneus arasinda oldukca anlamli ve ¢ok giiclii bir korelasyon gosteren
bir iliski saptandi (p= 0,000; Pearson korelasyon katsayisi: 0,774). Ayni1 zamanda yine
istatistiki olarak belirgin anlamli ve orta-hafif derecede korelasyon izlenen bir bulguda
hastalarin ESSG kriterlerinde karsiladigi her bir madde ile yine sol epin/kalkaneus orani
arasinda bulundu (p= 0.024; Pearson korelasyon katsayis1 0,414). Sol epin/kalkaneus orani ile
ESH, CRP, agrili bolge sayisi, hassas bolge sayisi1 ve hastalarin 10 yildaki kilo degisimi
arasinda herhangi bir korelasyon gosterilmedi. Ayrica sol oranin bilesenlerinden sol epin
Olctimii ile yine 10 yildaki kilo degisimi arasinda anlamli bir korelasyona rastlanilmadi.

Hastalarin bahsedilen parmatreleri ile yapilan korelasyonlar Tablo 4-5'te gosterilmistir.
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Tablo 4-5. Korelasyon bulgulari.

Karsilastirma Pearson korelasyon
katsayisi

. o7m4  0000%
Sol oran® X Sedimentasyon -0,006 0,976
Sol oran® X CRP o012 092

Sol oran® x hassas bolge
sayis1’

Sol epin kalkaneyi x A kilo

Sol oran® x agrih bolge
sayIsi

% Sol epin kalkaneyi uzunlugunun (cm) sol kalkaneal l¢iime (cm) orani; °: Sag epin kalkaneyi
uzunlugunun (cm) sag kalkaneal 6l¢iime (cm) orani; ©: Fizik muayenede saptanan hassas entezis
bolgeleri; °: ESSG kriterlerinde saptanan pozitif bulgu sayst.
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5. TARTISMA

Bir entezit olarak kabul edilmesi gereken epin kalkaneyi spondiloartrit olgularinda sik
goriilen bir periferik radyolojik bulgudur. Plantar fasiyaya ait olan bu entezitin boyutlarinin ve
kalkaneal oblik boyuta olan oraninin spondiloartritler i¢in 6nemi ilk defa ¢alismamizda ele
alinmustr.

Spondiloartritler grup olarak spondilit, sakroiliyit, alt ekstremitelerde daha belirgin
olmak iizere eklem tutulumu, entezit, daktilit, iiveit, deri lezyonlar1 ve insan HLA-B27
pozitifligi gibi ¢esitli ortak ozellikler gbsteren heterojen bir hastalik grubudur [1, 2]. Bu
grubun igerisinde ankilozan spondilit, psoriyatik artrit, reaktif artrit, enteropatik spondiloartrit
ve andiferansiye spondilit yer almaktadir. Her biri cografik dagilim ve etnisite ile degisen
oranlarda insidans ve prevalansa sahip olmakla beraber spondiloartritler grup olarak Kuzey
Amerika, Almanya, Fransa, Yunanistan ve Litvanya'da % 0,3 ile % 1,9 arasinda bir
prevalansa sahip olup bu grubu RA kadar sik goriilen bir romatizmal sorun yapmaktadir [3-8].
Tiirkiye’de ise yakin donemde 2887 birey lizerinde arastirilarak yapilmis bir ¢alismaya gore
SpA prevalansi %1,05 olarak bulunmustur [9].

Entezis bolgeleri tendon, ligaman, kapsiil veya fasiyalarin kemige yapisma yerleridir.
Entezit bu bolgelerin orijin ve insersiyolarindaki enflamasyondur. Entezit baslica enflmatuvar,
dejeneratif ve mekanik sebepler nedeniyle de olusabilmektedir. Entezit ve bursitler SpA’larin
kendine has bulgularindandir [49, 189-192]. AS basta olmak iizere diger SpA’larda da
herhangi bir bdlgede entezit meydana gelebilir; fakat 6zellikle AS’de entezitler daha ziyade
alt ekstremiteleri tutar ve Ozellikle Asil tendonunun kalkaneal insersiyosunda ve plantar
fasiyada izlenirler. Entezitler tiim SpA'larda izlenebilmekle beraber klinik olarak saptanabilen
entezit sikligr literatiirde %13-60 arasinda bildirilmistir [15, 171-174]. Fizik muayenede
entezitler lokal hassasiyet, sicaklik artis1 ve sislik ile beraber bazen eslik eden eritem seklinde
gortliirler. Patolojik incelemede lokal enflamasyon, fibrozis, erozyon ve ossifikasyon
gortilebilir [12, 13, 162]. Entezit komsulugunda bursit ve sinovit meydana gelebilir. Ayrica
yeni caligmalar 15181nda entezit bolgelerinin AS’de ve diger SpA'larda eklem enflamasyonunu
baslatan patolojik siirecte anahtar bolgeler oldugu diisiiniilmektedir [12, 13, 42, 62,].

Ozellikle periferik entezitlerin teshisi klinik olarak konulur ve goriintileme genelde
arastirma ve tedavi yaniti degerlendirilmesi gibi durumlarda yapilir. Kliniklerde entezit
gorlintiileme ihtiyacin1 esas doguran durumlar olast bir SpA tanisim1 hizlandirmaktir. Bu
nedenlerle kullanilan goriintiileme yontemleri arasinda direkt grafi, MRG ve USG yer

almaktadir. Erozyon ve kemik proliferasyonunun kombinasyonu entezitlere has onemli
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radyolojik bulgulardandir; enflamatuvar erken safhalarda erozyonlar ve osteopeni izlenirken
tamir siireciyle beraber tendon entezislerinde yumusak doku kalsifikasyonlar1 ve kemik
korteks diizensizlikleri goriiliir [173].

Calismamizda da hastalik patogenezinde onemli bir rol oynadig1 diisiiniilen entezitler
iizerinde yogunlastik. Tamamiyla rastgele olarak secilen ve daha dnce romatolojik bir tani
almamig bu hasta grubunda entezitlere eslik edebilecek SpA sikligin1 ve bu birliktelik altinda
yatabilecek olasi iligskilere bakmaya calistik. Bilgimize gore boyle bir calisma literatiirde
bulunmamaktadir.

Calismamiz sonucunda epin kalkaneyinin SpA ile arasindaki iliskiyi ortaya koyduk.
Epin boyutlarinin bireyin morfometrik dl¢timleriyle etkilenebilecegi ongordiigiimiizden bir
standardizasyon yontemi uygulamaya galistik. Bunun igin epin boyutunun bireyin ipsilateral
kalkaneusunun standart bir boyutuna oranini hesaplayarak buldugumuz orani Olgiitiini
kullanmaya karar verdik.Epin kalkaneyi boyut ve bu boyutun kalkaneyal oblik 6l¢iime olan
oranlar1 bakimindan, ESSG kriterlerine gore SpA tanisini karsilayan hastalar ile bu taniya
uymayan bireyler arasinda istatistiki olarak kuvvetli anlamlilik diizeylerine (p=0,000) varan
farkliliklar ortaya ¢ikmistir. Epin kalkaneyi ile SpA'lar arasinda daha once gosterilmemis olan
bu kuvvetli iliski; radyolojik sakroiliyit ile SpA varligi arasinda mevcut olmayip (p=0,611);
plantar fasiyitin radyolojik bir bulgusu olan epin kalkaneyinin SpA'larda tanisal acidan
Oonemini gostermektedir. Sakroiliyitin radyolojik olarak tanimlanmasinda modifiye New York
kriterleri kullanilmaktadir. Fakat bu kriterlere ragmen, degerlendirmede subjektivite 6n planda
olabilmekte ve bunun sonucu olarak da romatologlar arasinda ayni film farkli evreler olarak
yorumlanabilmektedir. Caligmamizda radyolojik olarak epin kalkaneyiyi sakroiliyite gore
SpA tanis1 konmasinda istatistiki olarak 6ne ¢ikaran olas1 faktorlerden belki de en Gnemlisi
budur. Oysa ortaya koydugumuz epin dlgiimleri ve bu dl¢limleri standardize eden oranlar ile
subjektivite bliylik 6l¢iide ekarte edilmektedir.

Epin kalkaneyi Ol¢iimii her ne kadar tek basina anlamli olarak saptanmis olsa da
kullandigimiz kalkaneyal oblik 6l¢lime oranlama teknigi ile p degerleri hem sol, hem sag
degerlerde daha da anlamli hale gelmistir. Gozlimiize ¢arpan bir diger 6nemli bulgu ise
hastalarin sol epin kalkaneyi dl¢limlerinin ve sol epin/kalkaneus oranlarinin sag taraf ayni
degerlere gore SpA bakimindan daha anlaml olarak farklilik gostermesidir. Bu bulgu (hepsi
sag elini kullanan bu grup ele alindiginda) non-dominant ekstremitede rastlanilan epin
kalkaneyilerin dominant ekstremideki epinlere gére SpA tanisint daha kuvvetli desteklemekte
oldugunu gostermektedir. Diisiincemize goére bu sonug; insanlarin yiikleri dominant

ekstremitelerinde tagimalar1 ve bdylece dominant yartya daha fazla mekanik stresoriin
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uygulanmasi sonucunda epin olugsmunda yer alan mekanik, non-enflamatuvar faktorlerin
dominant ekstremitelerde daha etkili olabileceginden kaynaklaniyor olabilir.

Caligmamizin hedefinde olan bu en 6nemli bulguyla yapilan korelasyon istatistikleri
degerlendirilmesi sonucunda non-dominant ekstremite epinleriyle ESH, CRP, kilo artisi
arasinda kuvvetli bir iliski gosterilememistir. ESH ve CRP yiiksekliginin SpA'larda diger
enflamatuvar artritlere gére nispeten daha az olmasi bu korelasyon eksikligini agiklayabilir.
Ayrica non-dominant alt ekstremitede izlenen epin/kalkaneus oraninin hastanin artan
kilosundan etkilenmemesi SpA tanisi i¢cin mekanik etkilerin daha fazla goriilebilecegi
dominant ekstremiteye gore daha One c¢ikarmaktadir. Non-dominant epin/kalkaneal orani
ESSG tan1 kriterlerindeki her bir maddeye verilen olumlu cevap ile orta derecede korele ve
istatistiki olarak anlamli gosterilmistir. Bu da bir bakima SpA acisindan belirgin 6zelllikleri
olan hastalarda bu oranin daha da biiyiiyecegine isaret etmekte ve yiiksek orana sahip
hastalarda eslik edebilecek SpA 6zelliklerinin taranmasi gerekliligini ortaya koymaktadir.

Hastalarin anamnez Ozellikleri olarak sorgulanmalarinda belirttikleri agriyan
bolgelerin sayis1 ve fizik muayenede tarafimizca degerlendirilen hassas bdlgelerin sayist da
SpA + grup ile SpA - grup arasindaki fark bakimindan istatistiki olarak yiliksek derecede
anlamli bulunmustur (sirasiyla p=0,000 ve p=0,034). Bunu SpA hastalarinda bir ¢ok bdlgede
aktif olabilecek entezit ile agiklamak miimkiindiir. Literatiirde SpA'lere eslik eden entezit
sikligi degisen derecelerde pozitiftir [164-168]. Bu degiskenligi ele alinan popiilasyondaki
SpA alt tip dagilimina, hastaligin baslangicindan beri gegen zamana ve entezit muayenesinde
bakilan entezis bdlgelerinin sayistyla agiklamak miimkiindiir.

ESSG kriterlerine gore SpA + ile — gruplar arasinda c¢alismamizda ESH ve CRP
yoniinden anlaml istatistiki fark saptanmamistir. Bu bulgu literatiirde, SpA ve 6zellikle AS
tanisinda tutarsiz laboratuvar belirtecleri olarak kabul edilen ESH ve CRP i¢in uyumludur.
Genel olarak aksiyel hastaliktan ziyade periferik artritik tutulumlarda ve eslik edebilecek EBH
varliginda bu iki belirteg deger kazanir [193, 194]. SpA’lardan Ozellikle psoriyatik artritte
CRP ve ESH degerleri, bilhassa poliartikiiler hastalik oldugunda onemli korelasyon
gostermektedir [129, 195]. Hastalarimizin hi¢ birisinde mevcut kliniklerine aktif periferik
artritin eslik etmemesi de ¢aligmamizdaki bu bulguyu literatiir ile uyumlu hale getirmektedir.

Tirnak degisiklikleri uzun zamandir hem psoériyaz hem de PsA’nin bir bileseni olarak
kabul edilmekte fakat tirnak tutulumu bu hastaliklardaki deri tutulumunun bir pargas: olarak
degerlendirilmektedir. PsA’da tirnak degisiklikleri siktir ve 6zellikle pitting ile onikoliz distal
interfalangeal eklem tutulumuyla birliktelik sergiler [131, 196, 197]. Tirnak tutulumu ileride

psoriyatik artrit gelismesi agisindan bir risk faktoriidiir [116]. Psoriyazin aralarinda pitting,
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onikoliz, oluklanmanin da yer aldig1 tiim tirnak bulgular1 PsA’da izlenebilir. Hastalardaki
artritik bulgular dzellikle DIF eklemlerle tirnaklar arasinda gosterilmis olup; bunda anatomik
yakinligin 6nemli bir faktér oldugu diistiniilmektedir [197]. Her ne kadar PsA dahil
SpA’lardaki eklem bulgulari, sinoviyal tutulumlarin baslangic noktalarinin entezis
bolgelerindeki enflamasyon oldugu diisiiniilse de direkt olarak tirnak bulgular ile epin
kalkaneyi arasinda bilgimiz dahilinde gosterilmis bir iliski yoktur. Calismamizda ortaya
koydugumuz tirnak degisikliklerinden SpA yoniinden istatistiki anlam diizeyine en yakin olan
degiskenimiz pitting olmus (p=0,086) fakat pitting de diger tirnak bulgular1 gibi anlamlh
diizeye ¢ikamamistir. Bunun olasi nedenlerinden birisi 6rneklem kiimemizin yeterli hasta
sayisina ulasamamis olmasi olabilir. Bir diger sebebi ise mevcut SpA kiimemizdeki PsSA
hastalarinin muhtemelen kiigiik bir grubu olusturuyor olmasidir; bu sebepten 6tiirii bilhassa
PsA' da sikg¢a goriilen tirnak degisiklikleri SpA + ve - gruplar arasinda istatistiki anlamlilik
diizeyinde fark yaratamamis olabilir. Hastalar epin kalkaneyi oranlari yoniinden ele
alindiklarinda, tirnak bulgularindan sadece onikoliz agisindan istatistiki olarak anlamli bir fark
bulunmustur (sirayla sol ve sag oranlar i¢in p=0,025 ve 0,019). Yakin zamanda yapilmis olan
bir Izlanda-Amerika calismasinda da psoriyaz tirnak bulgularindan sadece onikoliz ile PsA
kiigiik eklem tutulumu arasinda anlamli bir iliski gosterilebilmistir [198]. Bu calismada
onikolizin baglica bir deri bulgusundan ziyade PsA’da sik¢a goriilen distal eklem tutulumuna
neden olan patolojik siirecin bir uzantisi olabilelcegine dikkat ¢ekilmistir. Calismamizda SpA
acisindan 6nemli bir klinik yol gosterici olarak buldugumuz epin/kalkaneus oraninin tirnak
degisikliklerinden sadece onikoliz ele alindiginda anlamli fark gdstermesi de onikolizin
hastalik patogenezinde “sadece” bir deri bulgusu olmadigini desteklemektedir.

Korelasyon bulgularina bakildiginda ise sol epin oraninin sag epin oramiyla ¢ok
kuvvetli ve istatistiki olarak anlamli diizeyde bir korealasyona sahip oldugu goriilmiistiir
(Pearson korealasyon kat sayisi= 0,774, p=0,000). Aralarinda saptanan bu kuvvetli korelasyon
sol(non-dominant) tarafta epin kalkaneyi saptanan hastalarda sag tarafta da epin kalkaneyinin
mevcut olma olasiliginin ¢ok yiiksek oldugunu gostermektedir. Sol taraf epin kalkaneyi orani
hastalarin ESH, CRP degerleri ve kilo degisimleri ile herhangi bir korelasyon
gostermemektedir. Bu da SpA varligi ile de anlamli bir istatistiki iligki icerisinde bulunmayan
bu bulgular yoniinden anlamlidir. Sol epin uzunlugunun da beklenildigi gibi kilo degisimi ile
arasinda herhangi bir korelasyon izlenmemistir. Fizik muayenede saptanan ve SpA olan
hastalarda anlamli bulunan hassas bdlge sayisi ise, hastalarin tarif ettikleri agrili bolge sayisi
gibi sol epin orani ile herhangi bir korelayon gostermemekteydi. Sol epin kalkaneyi oraniyla,

hastalarin ESSG taramasinda + saptanan her bir bulgunun toplanmasi ile elde edilen skor
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arasinda orta siddette ve anlamli bir korelasyon saptandi. Hastalarin ESSG kriterleri agisindan
ne kadar kuvvetli tanisal degeri bulunmakta ise; sol (non-dominant) epin kalkaneyi
oranlarinin da benzer sekilde artmakta oldugu izlendi. Bu bulgu da c¢alismamizin amaci olan
epin kalkaneyi ile SpA arasindaki iliskiyi destekleyen bir diger 6nemli sonugtur. Korelasyon
degerlendirilmesinde sol epin uzunlugu ve oranlariin ele alinma sebebi; ¢calismamizin hedefi
olan SpA ile epin kalkaneyi iligkisi yoniinden sol(non-dominant) epin uzunlugu ve oraninin
SpA varlig1 agisindan sag(dominant) tarafin ayn1 degerlerine gore ¢ok daha anlamli olarak
bulunmasiydi. Sol epin kalkaneyi orani ile sag epin kalkaneyi arasinndaki gii¢lii korelasyon da
sol epin ve epin oranlar1 i¢in bakilan korelasyonlarin sag epin i¢in de mevcut olacagini

gostermektedir.
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6. SONUC ve ONERILER

Entezit son zamanlarda SpA' larda 6nemi daha da belirgenlesen bir klinik antitedir.
Entezitler SpA patogenezinde, izlenen yaygin enflamasyonun baslangi¢ noktasi olarak kabul
edilmekte olup halen tam aydinlatilamamis olan bir siire¢ ile olusurlar. Bu galismada da,
entezitlerin mevcudiyeti ve siddeti ile SpA varlig1 arasinda 6nemli baglantilar gosterilmistir.
Hastalarin bilateral lateral ayak bilegi grafilerinden bir 6l¢iim yontemi gelistirilerek, her
hastanin topuk diken uzunlugu kalkaneusuna oranlanmis ve boylece elde edilen oran
sayesinde her hastaya standardize edilmis bir 6l¢iim yapilmistir. Bu ol¢limlerin, SpA tanisi
yoniinden hastalarin ayristirilmasinda istatistiki olarak belirgin anlamhilik diizeyinde fark
yaratarak, SpA tanisina yardimci oldugu izlenmistir. Bu sonug literatiirde daha once
gosterilmemis bir bulgu olmakla beraber, entezitlerin degerlendirilmesi acisindan literatiire
yeni girmeye baslamis olan MRG ve USG' ye gore hem daha basit ve ucuz hem de kisiler
arasi degerlendirmede daha az subjektiviteye neden olacak bir degerlendirme metodudur.
Calismamizin baslica handikap1 olan az sayida hastadan olusan bir 6rneklem kiimesinde bile
bu denli anlamli bir istatistiki degere sahip olmasi ileride daha biiyiik hasta popiilasyonlu bir
calismada degerlendirilme ihtiyacini dogurmakta ve SpA tanisindaki mevcut roliinii daha da

onemli bir hale getirmektedir.

SpA' larda enflamasyonun tetikleyici noktasi olarak entezis bdlgelerini isaret eden
sav1 destekleyen hipotezler dogruysa patofizyolojik ¢alismalar deneysel sinovit yerine entezit
modelleri iizerine yogunlagsmalidir. Translasyonel genetik ¢alismalar entesis dokularini
caligmak iizerine odaklanmalidir. Bunlarin sonucunda da primer enflamasyon sahasi olarak,
entezitlere sekonder meydana gelen sinovitler yerine entezitleri hedef alan spesifik tedavileri

gelistirecek klinik arastirmalar yapilmalidir [199].
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8. EKLER

8.1. Ek-1
1. Sabah kalktiginizda omurga (bel, sirt veya boyun) agriniz oluyor mu? Evet ()
Hayir ()

Evet ise

a) Omurga agrist sinsi (tedrici) basladi Evet () Hayir ()
b) Omurga agris1 egzersiz ile diizeliyor Evet () Hay1r ()
¢) Omurga agris1 3 aydan uzun devam ediyor Evet () Hayir ()
d) Sabahlar1 omurga hareketlerinde tutukluk var Evet () Hayir ()

2. Eklem sigliginiz oldu mu?
3. Asagidakilerden hangileri sizde vardir?

a) Birinci ya da ikinci derece akrabalarinizda ankilozan spondilit*, psoriyaz**, akut iiveyit, reaktif artrit***,
enflamatuvar barsak hastalig1 dykdisii

Var () Yok()
b) Sedef hastalig1 (psoriyaz)
Var () Yok()
¢) Enflamatuvar barsak hastalig1
Var () Yok()
d) Artrit baglangicindan 6nceki bir ay igerisinde gegirilmis tiretrit, servisit ya da akut diyare
Var () Yok()
e) Sag ve sol taraf arasinda yer degistiren kalga agrist
Var () Yok()
f) Ayak tabani veya topukta agri (entezopati)
Var () Yok()
g) Sakroileyit
Var () Yok()
Laboratuvar bulgular1
Crp:

Sedim:
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8.2. Ek-2
Fizik Muayene

Sakroiliyak eklem (K):

Entezopati Bolgeleri

Vertebra — spindz progesler (J):

Asil tendonu (O)

Plantar fasiya (1)

Topuk (P):

Patella alt1 (I)

Patella hizas1 (H)

Patella iistii (G)

Medial femoral kondil(M)
Lateral femoral kondil (N)
Biiyiik trokanter(G)
Lateral epikondil (D)
Medial epikondil (C)
Supraspinatus tendonu (A)
1. kostokondral eklem (B)
7. kostokondral eklem (C)
Iliyak krest (F)

Spina anterior siiperior iliyak (E)

Spina posterior siiperior iliyak (L)

Sag ()
Sag ()
Sag ()
Sag ()
Sag ()
Sag ()
Sag ()
Sag ()
Sag ()
Sag ()
Sag ()
Sag ()
Sag ()
Sag ()
Sag ()
Sag ()

Sag ()

Sag ()
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Sol ()
Sol ()
Sol ()
Sol ()
Sol ()
Sol ()
Sol ()
Sol ()
sol ()
Sol ()
Sol ()
Sol ()
Sol ()
Sol ()
Sol ()
Sol ()

Sol ()

Sol ()



8.3. Ek-3

Tirnak Bulgulari

SOL

Pitting

Onikoliz

Yag damlasi goriiniimii

Subungual hiperkeratoz

Lokonisi

Splinter hemoraji

Kirmizi noktalar

Enine oluklanma

Boyuna oluklanma
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