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OZET

RA ve AS sistemik, inflamatuar ve kronik hastaliklardir. Servikal vertebra
tutulumu sik goriilebilir ve hastalarda disabiliteye neden olabilir.

Bu calismanin amact RA’ It ve AS’ 1i hastalarda servikal vertebra
tutulumunun klinik ve radyolojik 6zelliklerini belirlemek ve farkli Ol¢iim
metodlariyla  hastalardaki  disabilite ve yasam kalitesi ile iliskilerini
degerlendirmektir.

Calismaya Modifiye New York kriterlerine gore AS tanist almis 42 hasta (K
=11 ve E = 31, yas 36,3 = 8,11) ve American College of Rheumatology (ACR)
kriterlerini karsilayan 54 RA’ I1 hasta (K =4 8, E = 8, yas 50,7 £ 10,9) dahil edildi.
Biitiin hastalarin genel fizik muayeneleri icerisinde servikal vertebra eklem hareket
acikliklar1 ve norolojik muayeneleri degerlendirildi. Agiz acik odontoid
radyografileri, fleksiyon ve ekstansiyon pozisyonunda lateral servikal grafileri
cekildi ve bir kisminin MRI goriintiileri alindi. Eritrosit Sedimentasyon Hiz1 (ESR),
C-reaktif Protein (CRP) ve Romatoid Faktor (RF) degerleri biitiin hastalarda
belirlendi. Hastalik aktivitesi RA’ I1 larda DAS 28 ve AS’ li hastalarda BASDAI
kullanilarak degerlendirildi. Yasam kalitesi ve disabilitenin degerlendirmesinde RA’
It hastalarda Saglik Degerlendirme Anketi (HAQ), Romatoid Artrit Yasam Kalitesi
Olcegi (RAQoL) ,Kisa Form-36 (SF36) ve AS’ li hastalarda Ankilozan Spondilit
Yasam Kalitesi 0lcegi (ASQoL), Saglik Degerlendirme Anketi- SPA (HAQ-S)
kullanildi.

RA’ 11 ve AS’ li 6 hastada lateral direk grafilerle AA eklem araligi 3 mm
veya 3 mm ‘nin iizerinde belirlendi.. RA’ 11 5 hasta, AS’ 1i 7 hastamin MRI’ 1nda
pannus formasyonu belirlendi. AA eklem araligt 3 mm ve 3mm’ nin {izerinde
belirlenen RA’ 1i 1 hasta, AS’ 1i 2 hastada MRI pannus formasyonu vardi. MRI ile
pannus formasyonu saptanan RA’l1 hastalarimizin % 80’ inde, AS * li olgularimizin
% 71,5 inde AA eklem aralig1 3 mm’ nin altindaydi.

Hastalik aktivite ol¢iitleriyle AAS arasinda belirgin bir iliski saptanmadi. RA’
It AAS’ u olan hastalarin yasam kalite skorlar1 daha kotiiydii.

Sonug¢ olarak hastalarimizda say1 yeterli olmamasina ragmen literatiirle
kiyaslandiginda bizim grubumuzda AAS ‘na biraz daha az rastlandigi, bunun da
bolgesel farkliliklardan kaynaklanabilecegi diisiiniilmiistiir. Ayrica 6zellikle RA’ It
hastalarda servikal tutulum olanlarin yasam kalitelerinde belirgin bozulmalar oldugu,
AS’ 1i hastalarin ise ilging olarak net bir iliski gostermedigi gozlenmistir.

Ozetle; RA ‘I ve AS ‘li hastalarda servikal tutulum arastiritlirken direkt
grafilerle yetinilmemeli, MRI goriintiileri de miimkiinse c¢ekilmelidir. Ciinkii
3mm’nin altindaki AA eklem mesafesi hastalarda da tutulum tespit edilebilmektedir.

Servikal tutulumun yasam kalitelerini her iki hasta grubunda da etkiledigi,
erken tani ve tedavinin ne kadar 6nemli oldugu goriilmektedir.

Anahtar kelimeler: Romatoid artrit, ankilozan spondilit, servikal vertebra,
yasam kalitesi, atlantoaksiyel eklem.
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ABSTRACT

The Relationships of Diseases Parameters and The Quality of Life With
Cervical Spine Involvement Features in Patients with Rheumatoid Arthritis and
Ankylosing Spondylitis

RA and AS are systemic inflammatory, chronic diseases. Cervical spine
involvement is a common abnormality and both cause disability.

The aim of this study was to: determine cervical spine involvement clinically
and radiologically features in patients with Rheumatoid Arthritis (RA) and
Ankylosing Spondylitis (AS) and to evaluate the disability and quality of life by
using different measurments in patients.

Forty- two patients who were diagnosed as AS according to Modified New
York criteria (F = 11 ve M = 31, age 36,3 + 8,11) and fifty- four patients who were
diagnosed as RA (F =48, E =8, age 50,7 + 10,9) according to American College of
Rheumatology were enrolled in this study. All patients in the general physical
examination and cervical spine range of motion and neurological examination were
evaluated. Open mouth odontoid radiographies, flexion and extansion lateral cervical
radiographies and MRI images were obtained. Erythrocyte sedimentation rate
(ESR), C-reactive protein (CRP) , Rheumatoid factor (RF) determined in all patients.
Disease activity was assessed using DAS28 in RA patients and BASDAI in AS
patients. To determinate the quality of life and disability used to Health Assessment
Questionnaire, RA Quality of Life, SF - 36 in RA patients and Health Assessment
Questionnaire - SPA, AS Quality of Life, SF - 36 in AS patients were performed.

Six (%11,2) patients with RA and six (% 14,8) patients with AS had AAS on
radiographs. Five (% 15,6) patients with RA and seven (% 25,9) patients with AS
had pannus on MRI. AA joint space 3 mm or on the 3 mm one patient with RA, two
patients with AS had pannus formation on MRI. Three (% 80) patients with RA and
five (% 71,5) patients with as had pannus on MRI who had no AAS on radiographs.

There were no signifiant relationship between disase activity and AAS in all
patients. The quality of life was worse in paitents with RA who had AAS.

Finally, although there is no sufficient number of our patients compared with
the literature in a group of us to AAS is somewhat less common, it might have been
caused by regional differences. Especially cervical spine involvement in RA patients,
those related quality of life has deteriorated significantly, as interesting patients with
AS did not show clear relationship was observed.

In brief; as invetigatons the cervical spine involvement in patients with RA
and AS direct radiography should not be contented, if possible, sholud be taken from
MRI images. Because in patients who had under 3 mm of joint space involvement
can be determinated.

Both patients with cervical spine involvement also affects the quality of life
and that is show us the importance of early diagnosis and treatment.

Key words: Rheumatoid arthritis, ankylosing spondylitis, cervical spine,
quality of life, aa joint
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1. GIRIS

1.1. Romatoid Artrit

Romatoid Artrit (RA) primer etkisini sinovyumda gosteren simetrik, sistemik,
kronik ve inflamatuvar bir hastaliktir. Hastalik ozellikle elleri, el bileklerini ve
ayaklari etkilemekle birlikte tiim sinovyal eklemleri tutabilir (1). Ozellikle sinovyal
eklemleri ve sinovyal 6zellikteki tendon kiliflarini etkiledigi icin baslica sinovyum
hastaligi olarak da adlandirilmaktadir. Hastalik zamanla sinovyumda pannus
formasyonu olusturarak kikirdak, kemik ve diger komsu dokularda yikima ve

sonucta da eklem deformasyonlarina yol acabilmektedir (2).

Tiim diinyada en sik goriilen iltihabi romatizmal hastalik olan RA diger
kronik artropatilerden ayrimi 19. yiizyilda yapilabilmistir. Romatoid Artrit terimi ilk
defa 1859 yilinda Garrot tarafindan kullanilmistir. 1940 yilinda Waaler’ in RA’ Ir
hasta kanlarinda Ig M romatoid faktorii (RF) saptamasiyla da RA otoimmiin ve

kollajen hastaliklar arasindaki yerini almistir (3).

Romatoid Artrit diinya genelinde tiim 1rklarda farkli oranlarda goriilmektedir.
Cesitli prevalans calismalarinda % 0,3 ile % 1,5 arasinda degerler bildirilmistir.
Kadinlar arasinda prevalansi daha fazladir (K/E:3/1). Yas ilerledikce bu cinsiyet farki
azalir. RA’nin prevalansi her iki cinsiyette yas ile artar. 35 ile 45 yaslar1 arasinda pik
yapmaktadir. Cesitli iilkelerde yapilan calismalarda RA’nmin yillik insidansi,
kadinlarda erkeklerden daha yiiksek (0,2 /1000 - 0,4 /1000) bulunmustur (4).

1.1.1. ETYOLOJi

Etyolojisi kesin olarak bilinmemekle beraber en fazla genetik, enfeksiyoz ve

hormonal faktorler tizerinde durulmaktadir (5).

1.1.1.1. immiinogenetik ve Diger Herediter Faktorler

Monozigotik ikizlerde, dizigotik ikizlere oranla RA goriilme sikliginin daha
yiiksek olmasina ve aile bireylerinde kiimelesme ve risk artisinin daha yiiksek oranda
goriilmesine dayanarak RA etyopatogenezinde kalitimsal bir unsurun rol oynadigi

diistiniilmektedir (4, 6, 7).



MHC immiinite ile iligkili fenomende yer alan cok sayida geni igeren biiyiik
bir kromozomal bolgedir. Insanlarda MHC, Human Leucocytes Antigens (HLA)
olarak isimlendirilir ve altinci kromozumun kisa kolu iizerindeki genler ile kodlanir.
Insanlarda MHC, Human Leucocytes Antigens (HLA) olarak isimlendirilir ve altinci
kromozumun kisa kolu iizerindeki genler ile kodlanir. Ug¢ sinif hiicre yiizeyi MHC
molekiilii tanimlanmistir. Stmif 1 molekiilleri HLA A, B, C, E, F ve G olarak
adlandirilan alt1 ¢esit gen lokusu igerir. HLA A, B ve C antijenleri tiim hiicre
yiizeylerinde bulunan ve baglica transplantasyon antijenleri olarak bilinen
antijenlerdir. Insandaki smnif IT molekiilleri DP, DQ, DR olarak tanimlanir. Sinif 1T
molekiilleri daha sinirhidir ve genelde makrofaj, Langerhans hiicreleri, B hiicreleri ve
aktive T hiicrelerinde yer alirlar. Simif III gen bolgesi ise kompleman 2 ve 4,

properdin ve tiimor nekroz faktorleri (TNF a, ) kodlamasini yapar (8, 9, 10).

Romatoid Artrit ile Stmif II HLA DR4 arasinda giiclii bir iliski mevcuttur.
HLA DR4’iin 5 alt grubu bildirilmistir; Dw4 (HLA DRB1 0401), Dwl0 (HLA DRBI
0402), Dwi3 (HLA DRBI1 0403), Dwl4 (HLA DRB1 0404), ve DwI5 (HLA DRBI1
0405). Bu subtipler etnik farkliliklar gostermektedir (11, 12).

RA’ nin siddetini etkileyen diger bir genetik faktor DQ sistemidir. DR4 ile
birlikte en ¢ok Dgwl alleli siddetli RA’ I1 hastalarda artmis bir sekilde birlikte
bulunmustur. DR1 ise 1limhi seyreden RA’ 11 hastalarda daha sik rastlanmaktadir

(9,10).

1.1.1.2. Enfeksiyonlar

Romatoid Artritin nedeni olarak infeksiydz organizmalar1 tamimlamak igin
viriis ve bakteri gibi ekzojen antijenler uzun zamandan beri dokularda ve sinovyal
stvilarda arastirilmasma ragmen eklemlerde inflamasyona yol agan antijenlerin

natiri hala bilinmemektedir.

Insanlarda eklem inflamasyonuna neden olduklar1 bilinen rubella, parvoviriis
B19, arboviriisler gibi viral ajanlar ile RA arasinda kanitlanabilmis bir iliski yoktur.
Epstein - Barr viriisiine (EBV) karsi olusan EBNA (Epstein - Barr niikleer antijen)
antikorlariin RA’ 11 hastalarda daha yiiksek saptanmast EBV’ nin rolii olabilecegini

diistindiirmektedir (13).



Adenoviriisler, koksaki viriisler, herpes viriisler, hepatit B ve C viriisleri,
HTLV-1 (Human T Cell Lymphotropic Virus 1) ve HIV-1 (Human
Immiinodeficiency Virus 1) gibi viral ajanlar ile RA arasinda da bir iliski

gosterilememistir (14).

Mevcut bilgilere dayanilarak bazi ¢evresel uyarilarin ve muhtemel viruslerin,
uygun genetik yapist olan bireyleri infekte ettigi ve baz1 mekanizmalarla inflamatuar

yanitin eklemde odaklandigi tahmin edilebilir (15) (Tablo 1).

Tablo 1. Romatoid artrit etyolojisi; olas1 etyolojik ajanlar ve mekanizmalari.

Epstein-Barr Virusu Molekuler Taklit
. Direkt sinoviyal infeksiyon;
Mikoplazma
superantijenler
Parvovirus B19 Direkt sinoviyal infeksiyon

Retrovirusler Direkt sinoviyal infeksiyon

Enterik Bakteriler Molekuler taklit
Bakteriyel hiicre duvarlari Makrofaj aktivasyonu

1.1.1.3. Cinsiyet ve Hormonal Faktorler

Otoimmiin hastaliklarin cogunda oldugu gibi RA’ da kadinlarda daha sik
goriilmektedir. Kadin / Erkek goriilme orani 2/1 ile 4/1 arasinda degismektedir (2).

Hastaligin reprodiiktif donemdeki kadinlarda daha fazla goriilmesi, menapoz
sonrast donemde cinsiyet ayrimi farkinin azalmasi, gebelikte goriilen remisyon

doneminin postpartum donemde yerini aktivasyon donemine birakmasi, hastaligin



nulliparlarda ¢ok daha sik goriilmesi, erken yasta gebelik ve oral kontraseptif
kullantminin riski azaltmasi, RA’ 11 erkek hastalarin diisiik serum testesteron
diizeylerine sahip olmasi gibi 6zel durumlar RA etyolojisinde hormonal faktorlerin

onemli bir risk faktorii oldugunu gostermektedir (16).

Seks hormonlar1 immiin sistem iizerinde biiyiik etkilere sahiptir ve RA gibi
otoimmiin hastaliklarin olusumunda rol oynayabilmektedir. Epidemiyolojik
calismalarda RA’ I1 kadinlarda 6strojenin artmis oldugu, erkeklerde ise androjenlerin

azalmis oldugu gosterilmistir (17).

RA’ 11 hastalarda seks hormonlarimin disinda tiroid hormon diizeylerini
saptamak amaciyla da arastirmalar yapilmis fakat anlamli bir iliski saptanmamistir

(18).

1.1.1.4. Otoantikorlar

Romatoid Artritin Oonemli karakteristiklerinden birisi otoantikorlar ile
karakterize otoimmiin bir hastalik olmasidir. En 6nemlisi RA tani kriterlerinden biri

olan (RF)’ dir.

RF, Immiinglobulin (Ig) G’ nin Fc kismina kars1 olusan otoantikordur. Bunlar
baslica Ig M tipi olmak iizere Ig G veya Ig A tipi antikorlar olabilir. RF, RA i¢in
spesifik olmasa da yiiksek titrede seyretmesi hastaligin siddetini gosterebilir. RF
disinda Tip II kollajen, gp 39, kartilaj baglayici protein, proteoglikanlar, aggrekan ve
diger kartilaj proteinleri, heterojen niikleer riboniikleoprotein A2 (RA33), stres
proteinleri, kalpastatin ve glukoz 6 fosfat isomeraz enzimi, HLA - DR (QKRAA),
agir zincir baglayici protein, sitriilline edilmis peptidlere karsi da otoantikorlar

gelisebilir (19, 20, 21).

Son yillarda RA tanisinda kullanilabilecek otoantikorlar tanimlanmaya
baslanmistir. Bazilari RA icin spesifik olmayip, bagka bir¢cok hastalikta da
goriilebilirken; bazilart RA icin cok spesifiktir ve sadece RA varliginda tespit

edilebilir.

Anti Periniikleer Faktor (APF), diferansiye yanak mukoza hiicrelerinin

sitoplazmasindaki  graniillerin protein kismina karsi olusan antikorlardir.



Profilaggrin, yanak mukoza hiicrelerinin keratohiyalin graniillerinde bulunur.
Filaggrin’in otoantijenik yapist ic¢in sitrulin mutlaka gereklidir. APF ve Anti
Filaggrin Antikor (AFA) testlerinde filaggrin antijenine karsi otoantikorlar tespit
edilir. AFA da tipk1 APF gibi analiz yontemindeki teknik zorluklardan dolay1 yaygin
olarak tercih edilmemektedir. Anti keratin antikorlar1 (AKA) bir epitel proteini olan
filaggrine kars1 olusan antikorlardir. AKA da APF antikorlar1 gibi ayn1 antijene karsi
olusur. Anti siklik sitriiline peptid (Anti - CCP), antikorlar sitrulin peptidlerine karsi
olusan otoantikorlardir. Anti - CCP diger parametrelere gore birka¢ nedenden dolay1
daha avantajhidir. Anti - CCP, APF ve AKA kadar ozgiil bir testtir. Diger
parametrelere gore analiz kolayligi avantaji vardir. Anti - CCP antikorlari, RA’de
cok erken evrede serumda saptanabilmektedir. Bu otoantikorlar, RA icin prognoz

takibinde kullanilabilecek iyi bir parametre olarak goziikmektedir (22).

1.1.1.5. Is1 Soku Proteinleri

Biitiin hiicrelerde bulunan ve strese cevap olarak iiretilen proteinler olan Is1
Soku  Proteinlerinin  gorevi;  proteinlerin  intraselliiller  translokasyonlarini
kolaylastirma ve sonucta 1s1, bakteri ve oksijen radikalleri gibi olaylardan hiicrenin
zarar gormesini engellemektir. Mikobakterium gibi bazi mikroorganizmalarin ISP’
leri insandaki ile benzerlik gostermektedir. RA’ I1 hastalarin 6zellikle sinovyal
stvilarinda mikobakteriyel ISP’ ye karst antikor diizeyinin arttifi bulunmustur.
Ayrica ISP’ nin kendisinin de zayif bir ihtimal de olsa siiper antijen olabilecegi

tartisilmaktadir (21, 23, 24).

1.1.1.6. Diger Etyolojik Nedenler

Romatoid Artrit patogenez ve etyolojisinde eser elementlerin ve reaktif
oksijen metabolitlerinin rol oynadiklari diisiiniilmektedir. RA’ I1 hastalarda serumda
ve eritrositte ¢inko ve bakir diizeylerinin bakildig1 bir calismada saglikli kontrol
grubuna gore eritrosit ¢inko ve plazma bakir diizeyinde artig, eritrosit bakir ve
plazma c¢inko diizeylerinde ise diisiikliik bulunmustur. Yine bu ¢alismada RA’ Ih
hastalarda kontrol grubuna gore eritrositlerdeki siiperoksit dismutaz (SOD)

aktivitesinde de belirli bir artis saptanmustir (25).

Yapilan bir bagka c¢alismada ise benzer sekilde RA’ 11 hastalarin

eritrositlerindeki antioksidan enzim aktivitesi yeterli bulunmus ve lipid



peroksidasyonu son iiriinlerinin 6zellikle tedavi almamis erken RA’ I1 hastalarda

artmis oldugu tespit edilmistir (26).

RA’ I1 hastalarda plazma lipit ve lipoprotein diizeylerini inceleyen bir
calismada, RA’ lilarda VLDL ve trigliserid diizeylerinde anlamli diisiis oldugu
bildirilmistir (27).

RA’ 11 ve osteoartritli hastalarda konnektif doku proteinlerinden olan ve bazi
Ig’lere, komplemanlara baglanabilen opsonik proteinlerden fibronektinin serum
diizeyleri karsilastirlldigi bir bagka calismada RA’ 1 hastalarin serum fibronektin
diizeylerinin dejeneratif bir hastalik olan osteoartritli hastalara oranla anlaml
derecede yiiksek bulundugu goriilmiistiir. Bu sonug fibronektinin de inflamasyona

katkida bulundugunu diisiindiirmektedir (28).

1.1.2. Patogenez

RA patogenezinde humoral ve hiicresel bagisiklik mekanizmalar1 birlikte rol
oynar. Temel patoloji, eklem kikirdagi ve subkondral kemigin ektopik ve
hiperplastik bir sinovya tarafindan yikilmasidir. RA patogenezi konusunda net
bilgilerimiz olmamasina ragmen, muhtemelen T hiicreye bagimli antijen spesifik bir
siire¢ sonucu baslar. Risk olusturan HLA haplotipleri ve diger genetik ozellikleri
olan duyarl bir kiside immiin reaksiyon tetiklenir ve T hiicre yanit1 olugur. Ortama T
hiicre sitokinleri salinir ve notrofil makrofaj ve B hiicreleri sinovyuma gog¢ eder.
Siire¢ olgunlastiktan sonra makrofaj kaynakli sitokinler olan Interlokin-1 (IL - 1) ve
TUmor nekroz faktor - alfa (TNF - o) iiretilir. Sonug olarak RA patogenezinde hem T

hiicreleri hem de makrofaj ve sinovyal fibroblastlar 6nemli rol oynar (29).

Romatoid sinovyumun histolojik incelemesinde plasma hiicreleri, lenfositler,
makrofajlar, mast hiicreleri ile infiltre olan sinovyal hiicre hiperplazisi ile birlikte
eklemleri erode ederek geri doniisiimsiiz eklem hasarina yol acan ve pannus olarak
adlandirilan fibrovaskiiler graniilasyon dokunun agsirt biiyiimiis oldugu goriiliir.
Anjiyogenezis pannus olusumu icin Onemli bir komponenttir. Normal kikirdak
yiizeyi avaskiilerdir. Makrofaj ve mast hiicreleri gibi inflamatuvar hiicrelerin inflame
sinovyum i¢ine dogru salgilamis oldugu vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii

(VEGF), fibroblast biiytime faktorleri, transforming biiyiime faktorleri (TGF-a, ),



timor nekroz faktorii (TNF-a), bazi adezyon molekiilleri ile anjiyogenezin
tetiklendigi diistiniilmektedir. Sonucta olusan bu yeni kan damarlar1 kikirdak yiizeye
dogru biiyiiyerek inflamatuvar hiicrelerin eklem bosluguna dogru yol almasim
saglamakta ve eklem harabiyetine katkida bulunmaktadir. (30) Anjiyogenezis olusan
inflamasyonun kroniklesmesinde ©nemli rol oynar. Anjiyogenezisi inhibe eden
ilaglar pannus gelismesini ve bunu takiben olusan kikirdak harabiyetini 6nlemektedir

3D).

Immunopatogenez: Erken immiin yanitta 6zellikle CD4 + T lenfositlerinin
onemli rolleri bulunur. Bu hiicreler bol miktarda HLA DR molekiilii igerirler. Antijen
sunan hiicreler {izerinde bulunan antijenleri tanirlar ve bu tanima sonucu sitokin
sallmmmi, B hiicrelerin uyarilmas1 ve regiilatuar fonksiyonlar gibi bir dizi
immunolojik olay tetiklenir. Kronik RA sinovyumunda T hiicrelerine sitokinlerden
ziyade makrofaj sitokinlerin bulunmasi, patogenezde T hiicre disindaki immiin
effektor hiicrelerin ve o6zellikle de makrofajlarin itici giic olarak rol alabilecegi
hipotezini dogurmustur. CD45RO + hafiza T hiicreleri, burada daha ¢ok regulatuar
ozellik tasiyor olabilir (29).

Antijenik stimulasyondan sonra T hiicreleri kan damarlarinin endotelyal
duvarindan go¢ eder ve sinovyumda birikirler. Aktive T hiicreleri Interferon - Gama
(IFN - vy) gibi sitokinleri iiretirler ve bu daha sonra ( inflamasyonun makroskobik
belirtileri ortaya ¢ikmadan Once ) sinovyal i¢ yiizey tabakasinda monosit/makrofaj
birikimini stimule eder. Bu aktive makrofajlar sinovyumda proinflamatuar
mediatorleri salgilatir. Bu sitokinler; IL - 1 ve TNF - o endotelyal hiicre
proliferasyonunu stimule eder ve endotelyal hiicreler {izerinde adhezyon
molekiillerinin ekspresyonunu bagslatir, boylece lenfositlerin ve makrofajlarin trans-

endotelyal migrasyonuna katkida bulunur (32).

Sitokinler immiin sistemdeki hiicreler (6zellikle lenfosit ve makrofaj ve
fibroblast) tarafindan salgilanan hormon benzeri maddelerdir. Bu sitokinlerin
aktivitesi sinovyal doku enflamasyonu, sinovyal proliferasyon, kikirdak ve kemik
hasar1 gibi romatoid sinovitin bir¢cok o6zelliginden sorumlu oldugu gibi RA’nin
sistemik bulgularindan da sorumludur. RA’ da esas rol oynayan sitokinler Interlokin

- 1 (IL-1) ve TNF - o’ dir. Bunlarin disinda IL - 2, IL - 6, IL - 8, IL - 10, IL - 11, IL



- 15, IL - 17, interferon - gama, TGF - B, TNF - B ve Graniilosit - Makrofaj Koloni
Sitiimile Edici Faktor (GM - CSF) gibi sitokinler degisik derecelerde rol oynarlar
(31- 35).

Yapilan bir ¢calismada IL - 1B ve TNF - a’nin serum diizeylerinin RA’ lilarda
yiikseldigi tespit edilmistir (31). Yapilan bagka bir ¢calismada da IL — 1, IL — 6, TNF -
a ve TNF - B kikirdak yiizeyinde ve kemik iizerinde direkt olarak tahribata yol actig1
da gosterilmistir (36).

1.1.3 Klinik

Romatoid artrit (RA) baslangicta siklikla el, el bilekleri ve ayaklari, daha
sonra ise tiim sinovyal eklemleri simetrik olarak tutabilen kronik, poliartikiiler bir
hastaliktir. Asil tutulum yeri sinovyum olmakla birlikte hastalarin hemen hemen
tamaminda sistemik belirtiler de goriiliir. RA hastalarin ¢ogunda sinsi baslangichidir.
Halsizlik, yorgunluk, hafif ates gibi sistemik bulgular eklem bulgularindan 6nce
baslayabilir. Eklem tutulumu cogunlukla simetrik olmakla birlikte baslangicta
asimetrik de olabilir. Daha nadir olarak RA akut baslangich olabilir. Hatta bazi
hastalar hastaligin belli bir travmadan hemen sonra basladigini ifade edebilir. Klinik
bulgularin siddeti kisiden kisiye degisir. Erkeklerde ve daha gen¢ hastalarda,
romatoid faktorii pozitif olanlarda ve HLA DR4 pozitif kisilerde genellikle daha agir
seyreder. Hastaligin ilk yillarinda klinik tabloya agri, sislik, 1s1 artisi, hareket kaybi
gibi enflamasyon bulgular1 hakimken, ileri donemlerde hastaligin kontrol altina
alinamadig kisilerde, deformiteler ve eklem instabilitesi fonksiyon kaybina yol acar
(37). RA’ nmin klinik bulgularim1 eklem ve eklem dis1 bulgular olmak iizere ikiye

ayirmak miimkiindiir.

1.1.3.1. Eklem Bulgular

El eklemlerinin tutulumu RA’ nin tipik olarak erken belirtisidir. MCP, PIP ve
elbileginin sinoviti RA nin karakteristigidir. Hareket kisitliligina, deformiteye ve
medyan sinir sikismasina (karpal tiinel sendromu) neden olabilir. Kikirdak ve kemik
dokudaki inflamasyona sekonder yikim, tendonlardaki gevseme ve yirtilmalar el
deformitelerinin gelismesine katkida bulunur. Unlar deviasyon, ceki¢ parmak, pence
parmak, diigme iligi deformitesi, kugu boynu deformitesi, Z deformitesi, artritis

mutilans, intrensek kas atrofileri meydana gelen baslica deformitelerdir (38).



Dirsek eklemi RA’ da sik tuutlan bir eklemdir. Ekstansiyonun kaybi dirsek
tutlumunun ilk belirtilerindendir. Supinasyonun kaybi radius basi hasarina isaret

eder. Olekranon bursiti, sinir basilar1 goriilebilir (39).

Diz eklemi RA hastalarinin % 70 — 80’ ninde etkilenen bir bolgedir.
Genellikle ge¢c donenlerde tutulur. Varus, valgus deformiteleri, fleksiyon
kontraktiirii, kuadriseps atrofisi, baker kistti olusur. Popliteal kist nriiptiiriine baglh

tromboflebit benzeri sendrom olusabilir (39).

Ayak eklemlerinin tutulumu, yiik tasimalart nedeniyle {ist ekstremite
eklemlerine gore daha agrili olur. Ayakta MTF eklemler siklikla hastaliga katilir.
Halluks valgus ve varus, falanks subluksasyonu, ¢eki¢c parmak deformiteleri ve tarsal

tunel sendromu gelisebilir (40).

Kalga eklemini erken tulumu nadirdir. Eklem hareket kisitliliklari, fleksiyon
kontraktiirii, asetabuler protriizyon, lateral subluksasyonlar ve bursitler gelisebilir

(40).

Sternoklavikular ve manibriosternal ve temporomandibuler eklemlerin kronik

sinoviti destriiksiyon ve instabiliteye neden olabilir (40).

Servikal vertebra dislokasyonu siddetli periferal eklem tutulumu olan
hastalarda rolatif olarak sik karsilasilan bir komplikasyondur. Atlanto aksial eklemin
subluksasyonu spinal kord kompresyonu gibi ciddi komplikasyonlara sebep olabilir.
Servikal vertebra dislokasyonu parestezi, kas zayifligi, duyu defisitleri, spastik
paralizi, parapleji, tetrapleji, senkop, mesane kontroliiniin kaybi, fekal inkontinans ve
ani olimi iceren genis klinik 6zelliklere sahiptir. Servikal subluksasyon gelisimi el
ve ayaklarinda erozyonu olan hastalarda daha sik goriiliir. Kalga veya diz
artroplastisine gonderilen 113 RA’ 11 hasta serisinde, radyolojik olarak % 61

oraninda servikal instabilite saptanmustir ( 39, 41).

Torakal, Lomber ve Sakral Omurga Tutulumu; omurganin torakal lomber
vesakral boliimleri RA’ da genellikle korunmustur. Ancak apofizer eklemler

istisnadir; nadiren apofizer eklemlerde sinoviyal kistler, spinal korda epidural kitle



olaraktasabilir, agriya, norolojik defisite veya her ikisine birden sebep olabilir,

sakroiliak eklemin ve distal interfalanjial eklemin tutulumu da olagan degildir (40).

1.1.3.2. Eklem Dis1 Bulgular

RA’ nin eklem dis1 bulgulari, genellikle siddetli aktif eklem hastalig1 olan ve
RF (+) olan olgularda daha sik goriiliir (42). Eklem dis1 tutulum RF pozitifligi ve
baz1 popiilasyonlarda HLA DR1 ve DR4 genleriyle iligkili bulunmustur (37).

Zayiflik, ates, kilo kaybi, halsizlik; romatoid nodiil, vaskiilit, hematolojik
anormallikler Felty sendromu veya i¢ organ tutulumu (kardiyak, pulmoner, renal,
onorolojik veya hepatik) gibi eklem dis1 tutlumla ilgili olabilen kilinik 6zelliklerdir
(39).

Romatoid Nodiiller: RA’ 11 hastalarinin yaklasik % 25’ inde ortaya cikar,
ancak hastaligin birinci yilinda % 10’ dan daha az goriiliir. Seropozitif olgularda

daha siktir ve hastalik aktivitesi ile paralellik gosterir (43).

Romatoid Vaskiilit: Vaskiilit yiiksek titrede RF, diisiik kompleman seviyesi,
kriyoglobiilinler ve dolasan immiin komplekslerin varligiyla kombinedir. Daha ¢ok
kiiciik damarlar tutar. Tirnak yatag: infarktlari, kutanoz iilserasyonlar, rash, gangren,
palpabl purpura, sensdrimotor noropati ve visseral artriti iceren genis klinik 6zellikler

gosterir (44).

Miiskiiler Tutulum: Cesitli derecelerde kas atrofileri vardir ve miyozitin

EMG bulgular1 mevcuttur. [laca bagl miyopatiler goriilebilir (43, 45).

Kemik Tutulumu: Periartikiiler ostaoporoz ve diffiiz kemik kaybi1 RA’ Ir
hastalarda yaygin goriiliir (39).

Hematolojik Tutulum: RA’ 11 hastalarda 16kopeni ve splenomegalinin
birlikte bulunmasina Felty sendromu denir. Bu hastalarda vaskiilit, kilo kayb1 ve
anemi gibi ekstraartikiiler tutulumlar goriilir. Alt ekstremitelerde deri iilserleri,
hiperpigmentasyon ve tekrarlayan enfeksiyonlar goriilebilir. Antiniikleer antikorlar

pozitiftir. Aktif RA’ da lenfadenopati, trombositoz ve anemi sik goriiliir (43).
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Kardiyak Tutulum: Perikardit en sik goriilen kardiyak komplikasyon

olmakla birlikte miyokardit, endokardit ve koroner vaskiilit de goriilebilir (43).

Pulmoner Tutulum: Plorezi, pulmoner nodiiller ve interstisyel fibrozis

seklindedir (43).

Go6z Tutulumu: Romatoid artrit konjunktiva, episklera, sklera, kornea ve
retina tutulumu gosterebilir. En sik goriilen goz tutulumu keratokonjonktivitis

sikkadir. Tedavide kullanilan ilaglara bagli komplikasyonlar da gelisebilir (43, 46).

Renal Tutulum: En sik tedavide kullanilan ilaglara bagli komplikasyon

olarak ortaya cikar (43).
Amiloidoz: Uzun siireli RA’l1 olgularda ve nadiren goriiliir (43, 45).

Lenf nodu tutulumu: RA’ I1 hastalarin cogunda lenf nodlar1 biiyiimiistiir
veya anormal sekillidir, ama nadiren palpe edilebilir. Bununla birlikte birka¢ hastada
yaygin lenfadenopati ve histolojik goriiniim olarak Hodgkin hastaligina benzer

bulgularla baslayabilir (46).

Sekonder Sjogren Sendromu: RA’ da yaygin olarak goriilir. Eklem
tutulumundan birkag yi1l sonra baglayabilir (46).

Ozellikle amiloidoz, vaskiilit ve pulmoner fibrozisin gelismesi kotii prognozla

iliskili olup mortaliteye sebep olabilmektedir (45).

1.1.4. Tam

Cok yonlii bir hastalik olan RA tanisim1 kolaylastirmak ve bir standarda
baglamak amaciyla 1987 yilinda Amerikan Romatizma Dernegi (ACR) tarafindan

yeniden gozden gecirilen siniflama kriterleri Tablo 1’ de verilmistir (1, 42, 47).
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Tablo 2. RA simiflama kriterleri.

1. Eklemlerde en az bir saat siiren sabah tutuklugu.

2. En az ii¢ ya da daha fazla eklemde doktor tarafindan gozlenen yumusak doku

sisligi.

3. Proksimal interfalangial, metakarpofalangial ve el bilek eklemlerinin sisligi.

4. Simetrik artrit.

5. Romatoid nodiiller.

6. RF pozitifligi.

7. Radyolojik olarak posteroanterior el bilegi ve el grafilerinde eklemlerde

erozyonlar ve/veya periartikiiler osteopeni varligi.

[k dort kriter en az alt haftadan beri bulunmalidir. Dort veya daha fazla kriterin

varliginda RA tanis1 konur.

1.1.5. Ayirict Tani

RA tiim artrit yapan romatolojik hastaliklarla karistirilabilir. Az sayida eklem
tutulumu, asimetrik tutulum, intermittan artralji yakinmalari, sadece konstitiisyonel
yakinmalarin bulunmasi ve RF negatifligi gibi RA i¢in tipik olmayan bulgularla
baslayabilmesi nedeniyle RA tanisinin erken donemde koyulmasi zordur. Kliniklere
poliartrit semptomlar ile gelen hastalarin az bir kismi1 RA’ dir. RA ayirict tanisinda

en sik karsilasilan hastaliklar;

1) Bag dokusu hastaliklar1 (6zellikle Sistemik lupus eritematozus (SLE) basta
olmak {izere, skleroderma, polimiyozit, vaskiilitler, mikst bag dokusu

hastaligi, polimiyaljiya romatika),

2) Seronegatif spondiloartritler (Ankilozan spondilit, reaktif artrit, reiter

sendromu, psoriatik artrit),
3) Osteoartroz
4) Eriskin still hastalig1

5) Kalsiyum pirofosfat birikimi hastalig1 (CPPD)
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6) Gut
7) Viral artritler (Hepatit B, rubella gibi).

8) Ayrica fibromyalji, kronik yorgunluk sendromu, hipertrofik pulmoner
osteoartropati, miksodem, akut romatizmal ates, sarkoidoz, Ailesel Akdeniz
Atesi (FMF) , multisentrik retikiilohistiyositoz, hemoglobinopatiler,
hemofilik artropati, hemokromatozis, hiperlipoproteinemiler, glukokortikoid
kesilme sendromu, oral kontraseptif kullanimina bagl artrit, paraneoplastik

sendromlar da g6zoniine alinmalidir (48).

1.1.6. Mortalite

RA’ da beklenen yasam siiresi kisadir. Hastalik siiresi arttik¢a mortalite de
artar. RA’ 11 hastalarda mortalitenin ana sebebi infeksiyon, kardiyovaskiiler
hastaliklar (6zellikle koroner hastalik) ve respiratuar hastaliklar olarak sayilabilir.
Diger mortalite nedenleri, poliartikiiler eklem tutulumu, eklem erozyonlar1 ve
deformiteler, renal hastaliklar ve tedavi komplikasyonlaridir. RA’ 11 hastalarda

akciger ve non hodgin lenfomaya bagh oliimlerde artis goriilmiistiir (49).

1.1.7. Laboratuvar Bulgulari

Laboratuar tetkikleri RA’ da nonspesifik olup diger enflamatuvar
hastaliklarda da pozitif olabilir. Bununla birlikte laboratuar bulgular1 tam1 koymada,
prognozu tayinde ve uygulanacak tedaviyi belirlemede yol gosterici olmaktadir (50).

Akut Faz Reaktanlar:

Akut faz cevabi organizmanin stres veya yaralanmaya (injury) karsi vermis
oldugu bir yanit olup ates, lokositoz, bazi plazma proteinlerinin sentezindeki
degisiklikler ile birlikte hormonal degisiklikleri kapsar. Bircok romatizmal hastalikta
doku patolojisi ve klinik aktiviteye paralel olarak akut faz proteinlerinde artis

gozlenir (51).

Karacigerde yapilan fakat inflamasyon sirasinda seviyeleri daha da azalan
albumin, transferrin ve Alfa-2 globulin, Retinol Baglayic1 Protein gibi reaktanlar

negatif akut faz reaktanlari olarak bilinir (52).
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Romatolojik hastaliklarin tan1 ve takibinde CRP ve ESH siklikla kullanilirlar.
Inflamatuvar aktivite durumunda CRP, ESH’ den daha ¢abuk yiikselir ve aktivitenin

sona ermesiyle yine CRP daha once normale doner (51).
Eritrosit Sedimentasyon Hizi1 (ESH):

Akut faz proteinlerinin artigini yansitan indirekt bir parametre olan ESH RA’
da hastalik aktivitesi veya inflamasyonun gostergesi olarak siklikla kullanilir (1, 50).
Duyarli, kolay uygulanabilen ve pahali olmayan bir hastalik markir1 olmasina
ragmen eritrosit voliim ve konsantrasyonunun etkilendigi durumlarda (anemi,
polisitemi), gebelik ve ila¢ kullanimu (steroid, oral kontraseptif), oda 1s1s1 gibi bircok

faktoriin ESH’ 1 etkiledigi akilda tutulmalidir (53).

Enflamatuar durumda serumda miktar1 artan akut faz proteinleri kanin
elektrik yiikiinii degistirerek eritrositlerin ¢okme hizini arttirirlar. ESH 6l¢iimiinde
Westergren teknigi tavsiye edilmektedir. Bu yontemde 0,4 ccsitrat ile 1,6 cc kanin
karigtirilmasi ile bu karisimdaki eritrositlerin bir saat icinde, Westergreen tiipiindeki
cokme miktar1 saptanir Genel olarak kabul edilen ust degerler erkekler icin 15
mm/saat, kadinlar icin 20 mm/saat’dir (54). Cocuklarda ve yaslilarda da ESH’ de
artis beklenir. Baz1 yayinlarda da genetik farkliliklarin olabilecegi 6ne siirtilmiistiir.
ESH romatolojik hastaliklarda tanidan ¢ok hastalik aktivitesinin takibinde yararl
olur (53).

C-Reaktif Protein:

Tiim insanlarda plazmada eser miktarlarda bulunan CRP akut faz proteinlerinin
protoipidir. 5 tane birbirine benzeyen 23 kD’ luk alt unitenin kovalent olmayan baglarla
birbirine baglanmasiyla olusan bir pentamerdir (15). Inflamasyonda altinci saatte
yiikselmeye baslar, 24 — 72 saatte pik degerlere ulasir ve inflamasyon sonlaninca hizla
normale doner (1, 50). Hastalik aktivitesi ile ESH’ den daha koreledir. CRP hastalik
progresyonunun radyolojik gostergesi ile koleredir. Artmis CRP eroziv hastaliga isaret eder.
CRP tedaviye yanit1 degerlendirmede kullanilir (55). Saglikli insanlarin ¢ogunda CRP duzeyi
0,2 mg/dl’ nin altindadir (15).
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Tablo 3. CRP diizeyini arttiran durumlar.

Normal ve onemsiz artis

Orta derecede artis

Belirgin derecede artis

(<1mg/dl) (1-10 mg/dl) (>10 mg/dl)
Akut bakteriyel
Agir egzersiz Miyokart enfarktusu
enfeksiyon
Nezle Malignensiler Sistemik vaskulit
Hamilelik Pankreatit Biiyiik travma

Serebrovaskuler olay

Mukozal enfeksiyon

Konviilziyon Kollajen doku hastaliklar1
Romatoid Faktor:
RA’ da saptanan ilk otoantikordur (56). Romatoid faktorler Ig G

molekulunun Fc kismindaki antijenik belirleyicilere kars1 gelisen otoantikorlardir.
IgM, IgA, IgG tipinde olabilir. Romatoid faktoriin tespitinde en sik kullanilan test,
lateks agliitinasyonudur. Seropozitif olan bireylerde hastaligin seyri daha agir,
erozyon gelisimi daha fazla ve vaskiilit, nodiill ve noropati gibi eklem disi

komplikasyonlar daha siktir (1, 57). RF pozitifligi yapabilecek RA dis1 hastaliklar

Tablo 4 de 6zetlenmistir (58).
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Tablo 4. RF pozitifligi yapan durumlar.

Romatizmal hastaliklar

RA, SLE, skleroderma, karisik bag
dokusu hastaliklari, Sjogren sendromu,

juvenil RA, psoriatik artrit, gut.

Viral enfeksiyonlar

AIDS, enfeksiyoz mononiikleoz, hepatit

B ve C, influenza, asilama

Paraziter enfeksiyonlar

Tripanozomiazis, malarya, sistozomiazis,

filariazis

Kronik bakteriyel enfeksiyonlar

Tiiberkiiloz, lepra, sifiliz, brusella,
subakut bakteriyel endokardit,

salmonella

Kanserler

Lenfoma, l6semi, myelom, kemoterapi

ve radyoterapi sonrasi

Diger hiperglobulinemik durumlar

Kriyoglobulinemi, karaciger hastaligi.

Saglikl1 bireyler

60 yas tzerinde % 5 - 25, genel
populasyonda % 1,3 - 4

Hematolojik Bulgular:

Eritrositler: RA’ 11 hastalarda anemi, sik rastlanan bir bulgudur. Ancak

genellikle hemoglobin diizeyi 10 gr/dL’nin altina diismez. Tipik olarak anemi

normokrom ve normositer veya mikrositer olabilir. Serum demiri ile birlikte demir

baglama kapasitesi de azalmistir. ferritin diizeyi artmistir ve eritropoetin diizeyi

azalmustir (25).

Lokositler: RA’ da lokosit genellikle normaldir. Ancak hastaligin aktif

donemlerinde veya kullanilan steroid tedavisine bagh olarak I6kositoz goriilebilecegi

gibi, yine tedavide kullanilan altin, penisilamin veya sitostatik ilag¢lara bagli olarak da
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lokopeni goriilebilmektedir. Artrit ile birlikte 16kopeni ve trombositopeninin birlikte

goriilmesi Felty Sendromu olarak tanimlanir (50).

Trombositler: Trombosit diizeyleri hastalik aktivitesi ile orantilidir ve
genellikle ekstraartikiiler manifestasyonlarla orantili olarak yiikselir (1, 50).
Trombositozun nedeni belli degildir. Trombosit sayisindaki artig, trombozlara yol

acmaz (59).

Eozinofiller: Eozinofili RF nin yiiksek titrede oldugu agir seyirli RA’ I

hastalarda goriiliir. Vaskiilit, deri alt1 nodiilleri ve serozitle iliskilidir (50).

1.1.8. Goriintiileme

Radyolojik goriintiilleme yontemleri hastaligin tanis1 ve tedavinin izleminde
onemli rol oynamaktadir.

Konvansiyonel radyografilerde ilk olarak elin metakarpofalangial (MCP) ve
proksimal interfalangial (PIP) eklemleri, inercarpal ve radial ve ulanr styloid, MTP’
lerde yumusak dokuda sislik ve erozyonlar gozlenir. Hastalifin ilerlemesiyle
jukstaartikiiler osteoporoz, erozyonlar ve eklem araliinda daralma gelisir.
Generalize OP, subkondral kemik erozyonu, sinoviyal kistler, subluksasyon daha
sonraki zamanlarda goriilebilen degisikliklerdir.

Aksiyel iskelet etkilenmesiyle C1 - C2 vertebralarda atlantoaksiyal
subluksasyon veya insitabilie goriilebilir. Ayrintilarindan daha sonra bahsedilecektir
(60).

Kas iskelet sisteminin enflamatuar hastaliklarinda, yumusak doku
hiperemisinde, enflamatuar ve infeksiyoz sivi koleksiyonlarinin nonenflamatuar sivi
koleksiyonlarindan ayrimda kullanilabilen Ultrasonografi, ayrica tenosinovit,
eklemde s1v1, sinovyal pannus ve erezyonlarin saptanmasinda duyarlidir.

Power doppler ultrasonografi sinovyal enflamasyonun saptanmasinda yiiksek
sensivite (% 88,8) ve spesifiteye (% 97,9) sahiptir (61, 62).

Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRI) yumusak dokular {izerindeki yiiksek
coziiniirlik giicii ile sinovyal dokulardaki degisimler ve pannus olusumunun erken
evrede belirlenmesini saglamaktadir. Bu sayede heniiz kesin tani konulamamig

romatoid artrit vakalarinda erken tamya olanak saglamaktadir. MRI ayrica tedaviye
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yanit1 izlemede de faydalidir. RA’ da en sik hastalik ve tedavi sirasinda karsilasilan
komplikasyonlarin goriintiilenmesinde kullanilmaktadir (63).

Bazi1 yazarlar kontrasth MRI’ 1n inflamatuar sinoviyal dokuyu
goriintiilenmede kullaniminin yararli oldugunu ileri stirmiislerdir Aktif prolifere
pannus hipervaskiiler olup gadolinyumun intravendz verilisini takiben hizli tutulum
gostermektedir (64).

Kikirdak yikimi, meniskiis dejenerasyonu, subkondral kist ve erozyonlari
saptamak acisindan MRI konvansiyonel radyografiden daha {istiindiir. Son yillarda
yapilan caligmalarda RA’ 11 hastalarda klinik ile karsilastirildiginda el bileginde,
MKEF eklemde ve proksimal interfalengeal eklemde MRI ile simetrik periartikiiler
kontrast tutulumu ve kemik iligi 6demi erozyonlarin giiclii gostergesidir ve % 86
spesifite ve % 96 sensitiviteye sahiptir (65, 66). MRI, tendon riiptiirii, iskemik
nekroz, kirik, servikal omurgada kot kompresyonu gibi muskuloskeletal
komplikasyonlar1 gostermede de tercih edilen bir yontemdir (65).

Dual Enerji X - Ray Absorpsiometri (DEXA) Yontemi: Son zamanlarda el
kemiklerinde gozlenen periartikiiler osteoporozun ile izlenmesinin romatoid artritin
takibinde yararlanilabilecek iyi bir yontem oldugu ve el skorlama ydntemleriyle
korele sonuglar verdigi ortaya konulmustur (67).

1.1.9. Aktivite ve Fonksiyonel Degerlendirme

Hastaligin degerlendirilmesinde sorgulama, fizik muayene, laboratuar
parametreleri, fonksiyonel ve radyografik Olgiimler gereklidir. Romatolojik
hastaliklarda aktivasyonu degerlendirmek amaciyla yaygin sekilde kullanilan
laboratuvar parametreleri ve bunlarla birlikte, son yillarda kronik seyir gosteren
romatizmal hastaliklarin degerlendirilmesinde nonsomatik yonleri de yansitan yasam

kalitesi ol¢iitleri kullanilmaktadir (51, 68).

1.1.9.1 Aktivitenin Degerlendirilmesi

Anamnez: Hastanin degerlendirilmesinde ilk adim anamnezde sabah

tutuklugu siiresinin, yorgunlugun ve agrinin sorgulanmasidir.

Sabah Tutuklugu: Lokalize doku 6demine ve enflamasyonun metabolik
iriinlerinin  birikimine baglh olarak gelistigi diisliniilen sabah tutuklugu tedavi

edilmeyen aktif RA’ I1 hastalarin yaklasik % 97’ sinde bulunur. Sabah tutuklugunun
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siiresi hasta uyandiktan veya yataktan kalktiktan sonra tutukluk acilincaya kadar
gecen siiredir. Sabah tutuklugunun siiresi inflamatuvar olayin siddeti ile direkt olarak
orantilidir. Siiredeki degisiklikler inflamasyonun derecesini 6l¢mek i¢in kullanilabilir

(68).

Yorgunluk: Yorgunluk da sabah tutuklugu gibi hastalik aktivitesi hakkinda
bilgi verebilir. RA’ 11 hastalarda cesitli calismalarda % 88 — 98 olarak saptanan
yorgunluk aktif RA’ nimn baslica bulgusudur ve erken olgularda eklem

enflamasyonundan 6nce ortaya ¢ikar (69).

Agri: Agn aktif RA’ It hastalarin en 6nemli problemlerinden biridir. Agri
seviyesini 0lgmek ve degerlendirmek icin birka¢ Ol¢iim teknigi gelistirilmistir.
Bunlar Viziiel Analog Skala (VAS), Arthritis Impact Measurement Scales 2
(AIMS?2), artrit agris1 subskalasi, SF — 36 agr1 subskalas1 gibi skalalardir (70, 71).

Fizik muayene: Hastanin fizik muayenesi de hastaligin aktivitesi hakkinda
bilgi verir. Eklem hassasiyeti, sisligi, 1s1 artisi, eklem hareket agikliklari, kavrama
giicli, parmak c¢evresi Ol¢iimleri gibi parametreler inflamasyonun siddetini
yansitabilir. Hassasiyet ve sislik aktif olmayan hastalarda goriilmeyeceginden
hastalik aktivite dl¢limlerinde en hassas parametreler olarak kabul edilirler. Hassas
ve sis eklemlerin sayilmasinda bircok farkli artikiiler indeksler kullanilmaktadir.
Hassas ve sis eklemlerin degerlendirilmesi 1968’ de tanimlanan ve bu zamana kadar
standart bir ol¢iim olarak kullanilan Ritchie artikiiler indeks ile yapilabilmektedir

(72).

RA’ 11 hastalarin eklem hareket agikligi Olciimleri de hastalik aktivitesi
hakkinda bilgi verir. Eklemlerdeki hareket acgikliklart gonyometre ile oOlgiilerek
fonksiyonlardaki major degisiklikler kaydedilir.

El kavrama giicii (KG) ozellikle kas giiciinii gosteren bir olciimdiir. RA’ It
hastalarda agri, deformite, eklem sivisi gibi nedenlerle KG azalabilir. KG
Olctimlerinde elde edilen degisiklikler hastalik aktivitesi veya seyri hakkinda yol

gostericidir (72).
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Laboratuvar Parametreleri: RA’ da inflamasyonu degerlendirmede bir¢cok
laboratuvar yontemi kullanilmaktadir. Laboratuar Olciimlerinden CRP ve ESR
diizeylerinin hastaligin aktivitesini yansitan 6nemli parametrelerdir. Hastaligin aktif
donemlerinde CRP ve ESH diizeyleri ile 16kosit ve trombosit diizeyleri artar (73). RF
titresi yiiksekligi ise aktiviteyle ilgili olmasa da hastalifin daha agresif seyretmesine

neden olur (28, 36).

Elin KMY degerlerinin de RA’ nin izleminde en az radyolojik skorlamalar

kadar yararlidir (74).

Disease Activitiy Score 28 (DAS28): DAS28, RA’ 11 hastalarda hastalik
aktivitesini degerlendirmek icin kullanilan skorlama sistemidir. DAS28, ESR,
hastanin 100 mm’ lik bir skala uzerinde agr1 derecelendirmesi yaptig1 Visual Analog
Skala (VAS), 28 eklemin tutulum sayisina gore belirlenen sis eklem sayist (SES),

hassas eklem sayis1t (HES) parametrelerini iceren bir formiille hesaplanir (75).
Kullanilan formiil;
(0.56xV(hassas28) + 0.28xV(sis28) + 0.70xESH + 0.014xVAS )

Cikan deger 2,6’ nin altinda ise hasta remisyonda, 2,6 ile 3,2 arasinda diisiik
aktif, 3,2 ile 5,1 arasinda orta aktif, 5,1° in {izerinde ise ileri derecede aktif kabul

edilir (68).

Viziiel Analog Skala (VAS): Viziel Analog Skalasi (VAS) kolay
uygulanabilmesi, giivenli ve duyarli olmasi1 nedeniyle en sik uygulanan yontemdir.
On cm uzunlugunda horizontal bir ¢izginin {izerinde sol ucta “agrim yok” sag ucta

ise “agrim var” tanimlar1 bulunur ve hasta agrisinin siddetini igaretler (68, 71).

1.1.9.2. Fonksiyonel Degerlendirme

Health Assessment Questionnaire (HAQ): Health Assessment
Questionnaire (HAQ) RA’ =1 hastalarda fonksiyonel disabilitenin
degerlendirilmesinde kullanilan 6nemli bir 6l¢iimdiir. HAQ, kisinin giinliikk yasam
aktivitelerinden elbise giyinme, yiirlime, banyo ve tuvalet, kavrama, aligveris gibi
ihtiyaclarim1 kapsayan, 8 alt gruplu toplam 20 adet soru igceren bir sorgulamadir. 4

puan iizerinden (0: hi¢ zorlanmadan yapabiliyorum, 3 puan: hi¢ yapamiyorum)
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degerlendirilir (71, 72). HAQ kolayca ve kisa siirede uygulanabilen, buna karsin

giivenilir ve gecerli bir sorgulamadir (76).

Notthingham Health Profile: Nottingham Health Profile (NHP) kisinin
saglik durumunu degerlendirmek icin kullanilan bir sorgulamadir. Kisideki enerji,
agri, fiziksel mobilite, uyku, emosyonel durum ve sosyal izolasyon baslikli 6
kategoride toplam 38 soruya evet/hayir cevabi arandigi klinik degerlendirmeler ile

uyumlu, kisa siiren ve giivenilir bir sorgulamadir (71, 77).

Kisa Form 36 (SF - 36): Kisinin fiziksel ve mental fonksiyonlarini
degerlendiren RA’ da gecerli ve giivenilir bir sorgulamadir (71). SF - 36 olduikca
yaygin kullanilan jenerik saglik durum 6lgegidir. Cesitli hastalik gruplar1 kadar genel
popiilasyonda saglik arastirmalarinda da kullanilir. 36 sorudan olusan sorgulamada
fiziksel fonksiyon (10 soru), fiziksel hastaliga bagli limitasyonlar 4 soru (viicut agrisi
(2 soru), genel saglik (5 soru), enerji/yorgunluk (4 soru), sosyal fonksiyon (2 soru),
emosyonel problemlere bagl kisitliliklar (3 soru) ve mental saglikla (5 soru) ilgili 8
alan sorgulanir. Her skala 0 - 100 araliginda skorlanir ve 0 en kotii, 100 en iyi saglik
durumunu gostermektedir (78). SF - 36 skorlart RA spesifik oOlciimlerle koreledir
(79).

SF — 36’ nin jenerik 6lcek olmasinin anlami, herhangi bir yasa, hastalik veya
tedavi grubuna spesifik olmamasidir. Bu bir¢ok hastaligin sikintilarimi ve tedavinin
yararlarin1 karsilagtirilmasini saglar. Bu durum RA’ da hastaliga spesifik ol¢iimlerle

korelasyonunda kullanighidir (80).

Romatoid Artrit Yasam Kalitesi (")l(;egi ( RAQoL): Romatoid Artritli
hastalarin yasam kalitesini degerlendirir. Farkli hastalik aktivite diizeyi veya hastalik
siddeti olan hastalarin ayrimimi yapar. Zaman igerisindeki degisikliklere de
duyarhdir. Evet / Hayir seklinde cevaplari olan 30 sorudan olusur. Tiirkceye
adaptasyon calismalar1 Kutlay ve Ark tarafindan yapilmistir (81,82). RA tedavisinde
en Onemli ama¢ remisyon saglamaktir. RA’ nmin remisyonu icin 1991 yilinda
American Rheumatism Association (ARA) tarafindan tanimlanan remisyon kriterleri

kullanilmaktadir.
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Bunlar;

v sabah tutuklugunun 15 dakikadan az siirmesi

v yorgunlugun olmamasi

v eklem agrisinin olmamasi

v fizik muayenede palpasyonla veya hareket ile duyarlilik bulunmamasi

v eklemlerde veya tendon kiliflarinda yumusak doku sisliginin
olmamast

v ESR kadinlarda 30 mm/s, erkeklerde 20 mm/s’in altinda olmasi

Hastanin remisyonda kabul edilebilmesi i¢in bu kriterlerden en az 5 inin 2
aydan daha uzun siire ile gerceklesmesi ve perikardit, plorit, vaskiilit, miyozit ve kilo
kayb1 gibi RA’ ya bagli sistemik tutulum bulgularinin olmamas1 gerekmektedir (68,
71).

1.1.10. Tedavi

Hastaligin erken tanis1 ve tedavisi onemlidir ve multidisipliner bir yaklasim
gereklidir. Hastaligin tam kontrol altina alinamamasi, fiziksel kisitlilik yami sira

psikolojik ve sosyal sorunlara yol acabilir. Tedavide bugiin amag:

1. Inflamasyonu, yakinma ve bulgulari baskilamak, agr1 ve tutuklugu
azaltmak klinik remisyonu saglamak fonksiyonel durumu iyilestirmek, sakatlig
azaltmak, yorgunlugu ve depresyonu azaltmak, enerji diizeyini arttirmak bagimsizlig

gelistirmek, yardim gereksinimini azaltmaktir.

2. Hastaligin progresyonunu engellemek radyolojik progresyonu engellemek,

ise katkiy1 ve iiretimi arttirmak yasam kalitesini iist diizeyde tutmaktir (83).

1.1.10.1. Nonsteroid Antiinflamatuvar flaclar (NSAIT)

NSAIil'lar siklooksijenaz 1 ve 2 enzimlerini inhibe ederek prostaglandin
sentezini inhibe ederek terapotik etkilerini olustururlar. RA’ It hastalarda NSAII’ lar
eklem agrisin1 ve tutuklugunu azaltarak rahatlama saglarlar. Ancak analjezik ve

antiinflamatuvar 6zelliklerine karsin hastaligin seyrini degistirebildikleri ya da eklem
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hasarini 6nleyebildikleri gosterilememistir. Bu nedenle uzun donemde modifiye edici
ilaglar ile birlikte kullamlmalidirlar (84, 85). NSAII kullanimi i¢in tanimlanan risk
faktorleri; Ileri yas, peptik iilser Oykiisii, eslik eden glukokotikoid ve antikoagulan
kullanimi1, trombositopeni ve trombosit fonksiyon bozuklugu, gebelik, orta ve
siddetli konjestif kalp yetmezligi, siroz veya renal yetmezlik, aspirin intoleransi,

astim ve nazal polipozisdir (86).

1.1.10.2. Kortikosteroidler

Kortikosteroidler antiinflamatuvar ve immun supresif etkileri nedeniyle RA
tedavisinde kullanilirlar. Ayrica NSAII tedavisinin yetersiz oldugu, DMARD
tedavisinin etkisinin ise heniiz ortaya ¢ikmadigi donemde “koprii tedavisi” olarak
kullanilir. Bazen de lokal olarak intraartikiiler sekilde uygulanabilir (87). Diisiik doz
(< 10mg/giin prednizolon esdegeri), pulse (100 - 1000 mg/giin IV metil prednizolon)
ve lokal intra - artikular steroid enjeksiyonlari, RA’ nin aktif donemlerinde
semptomlarin giderilmeside ¢ok etkilidir (88). Son yillarda diisiik dozlarda steroid
kullantminin kemik hasarini durdurulmasi yani sira eklem sisligi ve duyarliligini
belirgin sekilde azaltmasi nedeniyle erken RA tedavisinde diisiik doz steroid
kullantmi hakkinda bir¢ok calisma yapilmistir (89). Yiiksek doz steroid tedavisi,
disik doz steroide yanmit vermeyen hastalarda, vaskiilit, cilt iilserleri, akciger
tutulumu ve sklerit gibi ekstra-artikiiler tutulumlarda, monondéritis multipleksde

verilebilir (90).

1.1.10.3. Metotreksat (MTX)

Metotreksat hem tek basina hem de diger ilaclarla birlikte kombine
kullanilabilen en sik ve genellikle de ilk secilen ilactir. Folik asit antogonistidir.
Yiiksek dozlarda folik asidin dihidrofolat rediiktaz ile reaksiyonunu onleyerek DNA
yapimimi baskilar. Immunsupresif bir ilagtir. Giiclii bir antiinflamatuar olan adenozin
sentezini uyarir. Hastaligin seyrini degistiren bir ilag olan MTX RA’ da inflamasyon
ve erozyonlar1 yavaslattigi bazi durumlarda durdurdugu gosterilmistir. Sitostatik
etkileri vardir. Oral, intramiiskiiler, intravenoz, subkutan kullanim sekilleri
mevcuttur. Ulkemizde 2,5 mg’lik tabletleri, 5 - 50 mg’lik ampiilleri vardir (91). RA
icin haftada bir giin 7,5 mg gibi diisiik dozlarla baslanilir. Bu doz hastanin yanitina

gore ayda bir 2,5 mg kadar arttirabilir. RA’ da genellikle kullanilan idame doz
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haftada bir 7,5 - 15 mg’ dir (90). Yan etkiler ilk 6 ayda ortaya ¢ikar. En sik goriilen
yan etkiler gastrointestinal intolerans, mide bulantisi, anoreksi, ishal, kusma,
stomatit, kilo kaybi, bas donmesi ve bas agrisidir. Pulmoner Toksisite (pulmoner
fibrozis, interstisyel pnomoni), firsat¢1 enfeksiyonlar, reversibl nonhodgkin lenfoma,
siddetli pansitopeni nadiren goriilir. Tam kan sayimi, karaciger fonksiyon testleri,
serum kreatini veya kreatinin klerensi tedavi sirasinda takip edilmelidir. MTX folik
asit antogonisti olmasindan dolay1 yan etkilerinden korunmak icin folik asit tedavisi

verilir (87).

1.1.10.4. Anti Malaryal ilaclar

Hidroksiklorokin ve klorokin bu grupta kullanilan ve iyi sonuglar alinan
ilaglardir. Etkileri tam olarak bilinmemekle beraber; fosfolipaz A2’ yi baskilamast,
notrofil kemotaksisini ve fagositozunu engellemesi, immun kompleks olusumunu
engellemesi gibi etkileri oldugu diisiiniilmektedir (92). Klinik etkileri 3 — 6 ayda
ortaya cikar. En belirgin yan etkisi gozde retinopati olusturmasidir. Bu nedenle
tedavi baslamadan ©Once ve tedavi siiresince 6 ayhk aralarla goz kontrolleri
yapilmalidir (87). RA’ da klinik ve laboratuvar olarak etkili olduklar1 gosterilmis,

ancak radyolojik olarak erozyonlar1 onleyemedikleri anlagilmigtir (93).

1.1.10.5. Sulfasalazin

Sulfasalazin (SLZ) 5 - aminosalisilik asit ile siilfapiridinin bir azo bag ile
baglanmasi sonucu sentezlenen sentetik bir ilactir. Sulfasalazinde antiromatizmal
etkinligin siilfapiridine, antiinflamatuar etkinligin ise 5 - ASA’ e bagh oldugu
diistiniilmektedir. 500 mg/giin ile baslayip, haftada bir 500 mg/giin arttirarak, 2 - 3
g/giin dozuna ulasilir. Yanit ortaya ¢ikmasi i¢in, genellikle 12 - 20 hafta ilacin
alinmast gerekir (94). Klinik ve laboratuvar iyilesmenin yanisira erozyon olusumunu

da yavaglattig1 goriilmiistiir (92).

1.1.10.6. Leflunomid

RA tedavisi icin gelistirilmis olan leflunomid bir 6n ilactir, barsak
submukozasi1 ve karacigerde aktif metaboliti olan A 77 1726’ ya (malononitriloamid)
doniisiir. Bu metabolit pirimidin sentezinde rol alan dihidrorotat dehidrogenaz’

inhibe eder, boylece T hiicre proliferasyonu engellenir (95). Ilacin yar1 6mrii 15
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giindiir. Bu nedenle 3 giin siireli 100 mg’ lik yiikleme dozu ile baglanir. Bu sekilde
etki 4 haftada baslar. Diyare, dispepsi, bulanti, kusma gibi gastrointestinal
yakinmalar olabilir. Ciddi toksisite veya asirt doz durumunda kolestiramin verilir

Tam kan sayimi1 ve karaciger fonksiyon testlerinin rutin takibi gereklidir (96).

1.1.10.7. Azotiyopirin

Piirin anologu olup DNA sentezini engeller ve lenfosit cogalmasini baskilar.
Immun supresif etkisi yaninda antiinflamatuvar yan etkisi de vardir. Karacigerde
aktif metaboliti olan 6 - merkaptopiirine doniiserek etki eder. Idrarla atilir. RA’ da
diger uzun etkili ilaclar kadar etkilidir (97). En sik goriilen yan etkiler
gastrointestinal intolerans, bulanti, istahsizlik ve kusmadir. Uzun siireli tedavilerde
lenfoproliferatif malignensi potansiyeli mevcuttur. Tam kan sayiminin ve karaciger

kan testlerinin periyodik izlenmesi gerekir (87).

1.1.10.8. Siklofosfamid

RA’ da etkinligi ispatlanmis potent bir immiinsupresif olan siklofosfomid
genellikle 0,7 — 3 mg/kg/giin dozunda oral veya intraven6z formu kullanilir. Etkili
profiline ragmen, uzun siireli kullaniminda toksisite riski nedeniyle kullanimi
stnirhidir. Yan etkileri oldukca siktir; en Onemlileri mesane kanseri riski tasiyan
hemorajik sistit, infeksiyon riski, lenfoma ve hematolojik malignensi insidansinda

artmadir (98).

1.1.10.9. Tnf inhibitorleri

RA patogenezinde Onemli bir rolii olan aktive monosit ve makrofajlardan
salinan TNF - o proinflamatuvar bir sitokindir. TNF - o nin bloke edilmesinin artrit
bulgularim1  gerilettiginin gosterilmesinden sonra cesitli TNF - o blokerleri

gelistirilmigstir (99).

1.1.10.10 Etanercept

Etanercept, rekombinant insan TNF reseptor Fc fiizyon proteinidir. 1ki p75
TNF — R (TNF reseptorii) ekstraselliiler yapinin insan IgG1’ inin kristalize olabilen
Fc parcasina baglanmasiyla olusur (100). DMARD’ lara yetersiz yaniti olan aktif RA
hastalarinda etanerceptin giivenli, iyi tolere edilenilir ve hastalik aktivitesinde doz

bagimli olarak diizelme sagladig 6nceki ¢calismalarda gosterilmistir (101). Yarilanma
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omrii 102 saat kadar oldugundan haftada iki kez 25 mg, subkutan olarak kullanilir.

Firsatci enfeksiyon ve otoantikor olusmasi gibi yan etkileri vardir (102).

1.1.10.11. infliksimab

Simerik insan - fare anti — TNF - o monoklonal antikorudur. Hem
dolasimdaki hem de membrana baghh TNF alfa’ y1 giiclii bir sekilde baglar.
Yarilanma 6mrii 8 - 9,5 giin kadardir. Paranteral yolla uygulanir. Infliximab
baslangicta 3 mg/kg dozda 2 saat siirede intravendz infiizyon seklinde 0, 2 ve 6.
haftalarda verilmeli, 8 haftada bir tedavi tekrar uygulanmalidir. Bu infiizyon
tedavisinde kasinti, influenza benzeri semptomlar, basagris1 ve hipotansiyon gibi
infiizyon  reaksiyonlar1  goriilebilirr  Bu  semptomlar  antihistaminikler,
glukokortikoidler ve adrenlin ile tedavi edilir. Nadir olarak iirtiker, artralji, miyalji,
abdominal rahatsizlik, basagris1 seklinde serum hastalifi benzeri semptomlar 1 - 2

hafta sonra ortaya cikabilir (103).

1.1.10.12. Adalimumab

Tamamen monoklonal insan antikorudur. Yari omrii 10 - 20 saattir.
Enjeksiyon yeri reaksiyonlart % 20 civarindadir. Notralize insan anti-human

antikorlar1 olugsa da bu oran % 1’ in altindadir (102).

1.1.10.13 Anakinra

Rekombinan interlokin-1 reseptor antagonistidir. IL - 17 in IL1 - R1" e (IL - 1
Reseptorii) baglanmasina yarismali olarak inhibe ederek IL — 1 aktivitesini inhibe
eder. Tedavide uygulanmas1 Onerilen doz subkutan enjeksiyon ile 100 mg/giindiir

(104).

1.2. Ankilozan Spondilit

Kendine 6zgii klinik, fizyopatolojik, radyografik ve genetik Ozellikleri olan
SPA larin prototipi olan ankilozan spondilit etiyolojisi kesin olarak bilinmeyen ve
esas olarak aksiyel iskeletin (sakroiliak eklemler ve omurga eklemleri) tutulumuyla

karakterize seronegatif spondiloartropati grubundan kronik romatizmal bir hastaliktir

(105).
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1.2.1. Epidemiyoloji
Siyah 1rkta olduk¢a nadir gorillen AS prevelansi beyaz irkta % 0,5 - 1

arasindadir. Semptomlar siklikla ge¢ adolesan veya erken erigkinlik doneminde
baslar. 16 yasindan once ya da 45 yasindan sonra baslangi¢ gostermesi ¢ok nadirdir.
Erkek / kadin oran1 yaklasik 5/1 olup kadinlarda hastalik genellikle daha yavas ilerler
(105).

1.2.2. Etiyoloji ve Patogenez
AS’ nin etiyolojisi ile ilgili bilgiler kisitl olmakla beraber HLA - B27 antijeni

ile olan giiclii iligkisi, genetik yatkinligi olan kisilerde tetikleyici bazi c¢evresel
faktorlere kars1 olusan immiin yanitlar sonucu meydana geldigini diisiindiirmektedir

(106).

HLA - B27 ve AS iliskisi 1970’ lerde tanimlanmistir. HLA - B27 genel
popiilasyondaki preevlansi ortalama % 6 — 8’ dir. AS li hastalarda % 90’ dan fazladir
(107). HLA - B27’ nin patogenezdeki roliine iliskin pek cok goriis one siiriilmiistiir.
Eklem ya da entezis kaynakli artritojenik peptidlerin B27 tarafindan CD8 + T
hiicrelerine sunulmasi sonucu konagin kendi dokularina ydnelmesini tanimlayan
artrojenik peptid hipotezi bunlardan bir tanesidir (108, 109). Bugiin bilinen yaklasik
otuzbir B27 subgurubundan, hastalikla iliski en cok B*2705 ile goOsterilmistir.
B*2706 ve 2709’ un ise hastalikla ilgisi olmadig1 bildirilmistir (110).

Hastalik siirecinde sinoviyal eklemler (apofizer ve sakroiliak eklemler),
kartilajin6z eklemler (manubriosternal eklemler, intervertebral diskler ve simfizis
pubis), ligamanlarin kemige tutunma noktalari, eklem kapsiilleri ve ligament6z

yapilar kas iskelet sisteminde etkilenen yapilardir (111, 112).

En erken ve tipik bulgularin goriildiigi sakroiliak eklemde subkondral kemik
plaginda diizensizligi takiben kemikte yiizeyel erozyon ve fokal skleroz gelisir.
Erozyonunun ilerlemesiyle eklem araliginda yalanci genislemeler (pseudo-widening)
goriiliir. Zaman icerisinde fibrozis, Kkalsifikasyon, interosseoz kopriilesme,
ossifikasyon ve son olarak ankiloz gelisir. Klasik olarak sakroiliit bilateral ve

simetriktir (113).
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Sakroiliak eklem tutulumunu takiben genellikle lumbal bolgeden baslayarak
yukar1 dogru ilerleyen vertebra tutulumu gergeklesir. Aksiyel iskelette; apofiziyal,
diskovertebral, kostovertebral (KV), kostotransvers (KT) eklemler ve paravertebral
ligamanlar etkilenir. Osteit diskovertebral bileskenin anterior kisminda inflamasyon
sonucu olusan ilk bulgudur. Fokal kemik erozyonu vertebra korpusunun
anterosuperior ve inferiorunda olusur ve karelesmeye yol acar. Bu erozyon sonrasi
gelisen reaktif skleroz, parlak bir goriiniime (Romanus lezyonu) neden olur.
Ssindesmofit’ler Anulus fibrosusun superfisiyal tabakasindaki inflamasyon sonrasi
gelisen ossifikasyon sonucu anterolateral kisimda belirgin olmak iizere olusan
vertikal kemik kopriileridir. Sindesmofitler tipik olarak bilateral, simetrik ve
marjinaldir. Es zamanl inflamatuar degisiklikler apofiziyel eklemlerde ankiloza ve
bazi spinal ligamanlarin ossifikasyonuna neden olur. Bambu kamis1” goriiniimii
vertebral kolonun tam flizyonuyla olusur. Uzun siireli AS’ te motilitede azalma

sonucu spinal osteoporoz goriiliir.

Bakteriyel enfeksiyonlarin da AS patogenezinde tetikleyici rol oynadig ileri
striilmektedir. AS’ de hastalik aktivitesiyle, 0zellikle periferik artritle korelasyon
gosteren semptomatik veya asemptomatik intestinal inflamasyon bulgularinin
saptanmasi, patogenezde normal intestinal floranin tetikleyici faktor olarak rol

alabilecegini diisiindiirmiistiir (114, 115).

SpA’ 1i olgularin serumlarinda Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli ve
Proteus mirabilis gibi bakterilere kars1 serum IgA diizeylerinde artis bildirilmistir
(106).

1.2.3. Klinik Belirtiler
1.2.3.1. Kas iskelet Sistemi Tutulumu

AS’ 1i hastalarin yaklasik % 75’ inde kronik bel agris1 ve tutukluk ilk
yakinmadir. Kiint karakterli, genellikle lokalize edilmesi gii¢ olan agr1 derin gluteal
ya da sakroiliak bolgede hissedilebilir. Baslangicta tek tarafli ve aralikli olabilen agr
birka¢ ay igerisinde her iki tarafa yayilan devamli bir agriya doniisiir. Gen¢ yasta
baslayan (26 yas pik), yavas yavas baslayip giderek artis gosteren, en az 3 ay
boyunca devam eden, sabah veya istirahat sonrasi tutuklugun fazla oldugu ve

yakinmalarin egzersizle ya da hareketle azaldigi, spinal mobilite ve derin nefes
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almada kisithligin oldugu, agriya bagli uyku bozuklugunun eslik ettigi tipik

inflamatuar bel agris1t AS’ in ayiric1 tanisinda biiyiik 6nem kazanir (113).

Torakal vertebralar, kostosternal, kostokondral, sternoklavikular ve
manubriosternal eklemlerin tutulusu solunum fonksiyonlar1 iizerine etkileri nedeniyle
ayr1 bir onem sahiptir. Dorsal kifozda artisa, torakal rijiditeye, gogiis agrilarina neden

olur ve atipik anjina pektoris ve perikardit benzeri klinik olugturabilir (116).

Hastalarin yaklasik % 35’ inde kal¢a ve omuz eklemi tutulumu goriiliir ve %
15° inde ise ilk bulgu olarak karsimiza c¢ikabilir. Genellikle bilateral ve sinsi
baslangiclt olan kalga ekleminde ilk 10 yil igcerisinde tutulum olmamissa, daha ileri
donemde tutulum olasiligr oldukca diisiiktiir. Hastaligin ilerlemesi ile olusan ciddi
postiiral degisiklikler sonucu kalga fleksiyon kontraktiirii gelisebilir ve ilerlemis

kalca tutulumu siklikla total kalca artroplastisi ile sonuglanabilir (117).

Tendonun kemige yapisma yerindeki inflamatuvar bir reaksiyon olan entezite
bagli manubriosternal eklemler, kostosternal bileske, humerusun biiyiik tiiberositast,
medial ve lateral epikondil, vertebralarin spindz c¢ikintilari, iliak kanat, biiyiik
torakanter, iskial ve tibial tiiberkiil, kalkaneus gibi eklem dis1 kemik yapilarda

hassasiyet ortaya c¢ikabilir (118).

AS’ de servikal omurga tutulumu, yasla ve hastalik siiresi ile birlikte
artmaktadir ve genellikle boyunda agri ve tutukluk ile kendini gostermektedir (119).
Zamanla kirik, subluksasyon, diskitis nedeni ile inat¢1 boyun agrisi nadiren AAS ve
servikal kord kompresyonu gelisebilmektedir. Lee ve Ark 181 AS hastasinin %
48,6’ sinda servikal vertebrada radyolojik degisikliklere rastlamisllardir. Bu olgularin
% 35,9’ sinda diskovertebral eklemde, % 26’ sinda apofizial eklemde, % 22,1’ inde
ise atlantoaksiyal eklemde radyolojik degisiklikler goriilmiistiir (120).

1.2.3.2. Ekstraartikiiler Bulgular
1.2.3.2.1. Konstitiisyonel Semptomlar

Diger kronik inflamatuar hastaliklarda oldugu gibi AS hastalarinda da diisiik
dereceli ates, yorgunluk, halsizlik ve kilo kayb1 gibi sistemik semptomlar goriilebilir

(121).
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1.2.3.2.2. Goz bulgulan

AS’ in en sik goriilen (% 25 - 30) eklem dis1 bulgusu olan akut anterior iiveit
HLA - B27 pozitif olanlarda ya da periferik eklem tutulumu olanlarda nispeten daha
siktir (122). Uveit hemen daima unilateral olup tekrarlama egilimindedir. Genellikle
akut baslangicli kizariklik, gorme bozuklugu, agri, sulanma, fotofobi gibi
semptomlarla ortaya cikar. Erken evrede tedavi edidlirse ataklar 4 - 8 haftada
sekelsiz olarak iyilesir. Tedavi gecikirse glokom ve arka sinesiler olusabilir (122,

123).

1.2.3.2.3. Kardiyovaskiiler Sistem Tutulumu

Ankilozan spondilitli hastalarda kardiyak tutulum klinik olarak sessiz
olabildigi gibi ciddi sorunlara da yol acabilir. Kardiyovaskiiler tutulum kendini
asendan aortit, aort kapak yetersizligi, ileti bozukluklari, kardiyomegali ve perikardit

seklinde gosterebilir (124).

1.2.3.2.4. Plevropulmoner Sistem Tutulumu

AS akciger tutlumu nadirdir ve hastaligin ge¢ bir bulgusudur. Genellikle

asemptomatiktir ve daha ¢ok gogiis kafesi anormalikleriyle beraberdir (125).

En yaygin plevra-pulmonr sorunlar iist lob fibrozisi, intestinal akciger

ahstaligi, plevral incelme ve plevral effiizyondur (126).

Apikal fibrozis, kavitelesip tiiberkiilozu taklit edebilir ya da iglerine

Aspergillus yerlesip mantar infeksiyonlarina yol acabilir mi¢etoma olusabilir (127).

Pulmoner ventilasyon genellikle korunur, gogiis kafesinin hareketliliginin
azalmasina bagl olarak vital kapasite ve total akciger kapasitesinde azalma, rezidiiel
akciger kapasitesi ve fonksiyonel rezidiiel kapasitede artis goriiliir, ancak hava akimi

Olctimleri ve difiizyon testleri normaldir (117).

1.2.3.2.5. Norolojik Tutulum

Ozellikle hastaligin gec donemlerinde spinal tutulumun ilerlemesiyle bazi
norolojik komplikasyonlar ortaya cikabilir. AS’ li hastalarda vertebral fraktiir

riskinde artis s6z konusudur. Bu fraktiirler siklikla serviko torasik bileskede gozlenir.
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Ligament ossifikasyonu ve sindesmofitlere bagli vertebra fiizyonu ve rijit
hiperkifotik deformite gelisir. Viicudun agirlik merkezinde degismeye neden olur.
Fiizyona ugramis vertebra uzun kemik gibi davranir. Travmatik durumlarda enerji
dagilimnda basarisizliga neden olur. Degisan vertebra biyomekanigi, spinal
mobilitenin kaybi, ilerleyici kifotik postiir, goriis alanindaki kisitlanma, kemik
kalitesindeki azalma minor travma sonrasinda vertebral fraktiirlerde artisa neden olur

(128).

C5 - C6 ve C6 - C7 en sik etkilenen seviyelerdir. Eger bu kiriga dislokasyon
da eslik ederse kuadriplejiye neden olabilir. Tan1 konmamis ya da tedavi edilmemis

fraktiir psodoartroza veya spondilodiskite neden olabilir (123).

Odontoid prosesin ve transvers ligamanin erozyonu sonucu spontan olarak
anterior atlantoaksiyel subluksasyon meydana gelebilir. Genellikle ge¢ donemde ve
periferik eklem tutulumu olanlar hastalarda siktir. RA’ It hastalardan daha az siklikta,
AS’ 1i hastalarin % 2’ sinde goriiliir. Fakat AS’li hastalarda norolojik sekel gelisimi
daha siktir. Spinal kord kompresyonu eslik etsin ya da etmesin oksipital agriya neden

olur (117, 123).

Nadir goriilen fakat ciddi bir ge¢ donem komplikasyon olan kauda equina
sendromu yavas progresyon gosterir ve simetriktir. Bu sendroma genislemis kaudal
sak ve multipl divertikiiliin eslik ettigi araknoiditin neden oldugu diisiiniilmektedir.
Lumbosakral sinir koklerinin etkilenmesiyle eyer tipi duyu kaybi, iiriner - fekal

inkontinans, impotans, bacaklarda agr1 ve kuvvet kaybi ortaya cikar (123).

1.2.3.2.6. Bobrek Tutulumu

Ig A diizeyinde artis, mikroskobik hematiiri, proteiniiriye neden olan IGA
nefropatisi, sekonder amiloidoz ve buna bagl bobrek yetmezligi ve antiromatizmal

ilag kullanimina bagl nefropati gelisebilir (117).

1.2.3.2.7. Osteoporoz

Uzamis aktif hastalikta azalan kemik mineral dansitesi sonucu olusan
osteopeni veya belirgin osteoporoz vertebra fraktiiriine yol acabilir. Sindasmofitler
nedeniyle kemik yogunlugunun dogru degerlendirilmesi zor olabilir. Ol¢iimdeki hata

kantitatif BT kullanilarak onlenebilir (129).
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1.2.3.2.8. Barsak Tutulumu

AS’ 1i hastalarin % 60’ 1nda terminal ileum ve proksimal kolonda

asemptomatik mukozal inflamatuar lezyonlar goriilebilir (113).

1.2.4. Tam Kriterleri

AS icin ilk olarak 1961 yilinda Roma tam kriterleri ve takiben 1966 yilinda
New York tani kriterleri gelistirilmis olup bu tami kriterlerinin seciciligini ve
duyarliligmm artirmak icin gesitli revizyonlar yapilmistir. Son olarak 1984 yilinda,
giinimiizde halen yaygin olarak kullanilmakta olan Modifiye New York tam
kriterleri gelistirilmistir. Roma, New York ve modifiye New York tani kriterleri

Tablo 5° de goriilmektedir (130, 131).

Modifiye New York tani kriterlerine gore; klinik kriterlerden herhangi birisi
ile birlikte unilateral evre 3 - 4 ya da bilateral evre 2 - 4 sakroiliit varlig1 ile “kesin
AS” tanist konur. 3 klinik kriterin mevcut olmasi ya da higbir klinik kriter olmaksizin
radyolojik kriterlerin (unilateral evre 3 - 4 veya bilateral evre 2 - 4 sakroiliit) tespit

edilmesi ise “olas1 AS” tanisina isaret eder (130).

Roma ve New York tan1 kriterleriyle ile karsilastirildiginda benzer spesifiteye
sahip olmakla birlikte modifiye New York kriterlerinin sensitivitesinin daha yiiksek
oldugu belirlenmistir (Tablo 5). Bu da 6zellikle erken donemdeki hastalarin daha

kolay saptanmasinda 6nem tagimaktadir (132).
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Tablo 5. Ankilozan spondilit tan1 kriterleri.

. . NEWYORK KRITERLERI MODIFIYE NEWYORK
ROMA KRITERLERI 1961 1966 KRITERLERI 1984
Klinik Kriterler Klinik Kriterler 1. En az 3 aydir varolan,

1. 3 aydan uzun siiredir varolan
ve istirahatle diizelmeyen bel
agrist ve tutukluk

2. Torakal bolgede agr1 ve
tutukluk

3. Lomber omurgada hareket
kisithilig
4. Gogis
kisithilik

ekspansiyonunda

5. Iritis veya sekelinin oykiisii
veya bulgusu

1. Lomber omurgada her ii¢
diizlemde hareket kisitlilig1

2. Dorsolomber bileskede veya
lomber omurgada agr1

3. 4. interkostal araliktan
Olciilen gogiis ekspansiyonun
2,5 cm veya daha az olmast

egzersizle diizelip istirahatle

azalmayan bel agris1

2. Lomber omurganin sagital ve
frontal diizlemlerde hareket
kisitliligt

3. Gogiis ekspansiyonun yas ve
cinse gore normal degerlerin
altinda olmasi

4. a.
sakroiliit

Evre 3-4 unilateral

b. Evre 2-4 bilateral sakroiliit

Radyolojik Kriterler

Ankilozan  spondilite  6zgii
bilateral sakroiliak eklem
degisiklikleri (sakroiliak
eklemlerin bilateral osteoartritik
degisiklikleri haric)

Radyografik Evreleme
Evre 0 - normal
Evre 1 - siipheli degisiklikler

Evre 2 - hafif minimal
anormallikler (eklem araliginda
degisiklik  olmadan  kiigiik
lokalize alanlarda erozyon ve
skleroz)

Evre 3 — belirgin anormallikler
(erozyon, skleroz, eklem
araliginda  genisleme/daralma,
arsiyel ankiloz bulgularindan
bir ya da daha fazlasinin eslik
ettigi orta veya ileri derecede
sakroiliit)

Evre 4 - ciddi anormallikler
(total ankiloz)

3.2.5. Fizik Muayene Bulgulari

AS’ de erken tam i¢in ayrintili bir kas iskelet sistemi muayenesi yapilmasi

gereklidir. Sakroiliak eklemleri degerlendirmek amaciyla sakroiliak ve pelvik

kompresyon testlerinin yani sira Gaenslen ve Faber testi de yapilabilir. Bu testler

sakroiliit i¢in spesifik degildir (123).
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Aksiyel iskeletin inflamasyonuna eslik eden paravertebral kas hassasiyeti ve
tutuklugunun erken donemde spinal mobilitedeki azalmaya neden oldugu
distiniilmektedir (117). Omurga muayenesinde lomber omurganin one fleksiyon,
hiperekstansiyon veya lateral fleksiyon hareketlerinde kisitlanma vardir. Lateral
fleksiyonun Ol¢iimiinde parmak ucu yer mesafesi Olciilebilir veya baslangi¢c ve son
nokta arasinda fark hesaplanir (123). Lomber fleksiyonu degerlendirmede schober
testinde kullanilir. Spinal mobiliteyi degerlendirmek i¢in giiniimiizde daha yaygin
olarak modifiye schober testi kullanilmaktadir. Modifiye Schober testinde; 5 cm’ den
az miktarda artis gozlenmesi spinal mobilitede azalma oldugu anlamina gelir (133).
Parmak ucu yer mesafesi de bel fleksiyonunu degerlendirir, ancak kalca hareketi ile

kompanze edilebilir (123).

Servikal tutulum genellikle gec ortaya cikar, 6zellikle ekstansiyon kisitlanir.
Servikal omurga muayenesinde servikal fleksiyon, ekstansiyon, lateral fleksiyon ve

rotasyonlar ol¢iiliir (134).

Gogiis ekspansiyonundaki azalmayr degerlendirmek amaciyla 4. Intercostal
aralik seviyesinden gogiis ¢evresi Ol¢iilerek derin inspiryum ve ekspiryum arasindaki
fark belirlenir, yas ve cinsiyet faktorlerinden etkilenmekle birlikte bu farkin 5 cm

altinda olmas1 anlamlidir (135).

Hastaligin ilerlemesi ile bazi postiir bozukluklari ortaya c¢ikar. Agri ve
inflamasyon nedeniyle, yercekiminin de etkisiyle, boyun fleksiyon pozisyonunda
immobilize edilir, torakal omurganin da katilimi ile antero-fleksiyon postiirii gelisir

(136).

Lomber lordoz diizlesir, torakal kifoz artar. Abdominal solunumun 6n planda
olmast nedeni ile karin bombelesmesi sonucu futbol topu karin goriintiisii ortaya
cikar. Kalca eklemi tutulumu ile kalcalardaki fleksiyon deformitesi sonucu viicut

agirlik merkezinin dengelenmesi i¢in dizler hafif fleksiyonda durur (117).

1.2.6. Laboratuvar Bulgulari

Hastalarda % 70’ e varan oranlarda eritrosit sedimentasyon hizinda (ESH) ve
serum C-Reaktif protein (CRP) diizeylerinde artis gozlenmistir. Hastalik aktivitesinin

belirlenmesinde CRP diizeyi daha yararlidir. Ancak ESH ve CRP’nin normal sinirlar
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icerisinde olmasi klinik olarak aktif AS varligim ekarte ettirmez. Hastalarin % 50 -
60’ inda serum IgA diizeyi hafif-orta derecede artmistir. Serum IgA diizeyi akut faz
reaktanlariyla, hastalik aktivitesiyle ve periferik eklem tutulumuyla korelasyon
gosterir. Serum kompleman diizeyi normal ya da artmis olabilir. Hastalarin yaklasik
% 15° inde inflamatuar siirecin siddetine bagli olmak iizere hafif normositer

normokromomik anemi goriilebilir (113, 123).

Beyaz 1rkta normal populasyonun yaklasik % 8’ inde pozitif olan HLA - B27
hastalarin % 90’ indan fazlasinda pozitiftir. (123) Ankilozan spondilit ve diger SpA’
ler HLA - B27 yoklugunda da olusabilecegi icin HLA - B27’ nin rutin taramada
kullanilmas1 uygun degildir (137).

1.2.7. Goriintiileme

AS’ de  Dbaslangic radyografik degisiklikler genellikle sakroiliak,
diskovertebral, apofizyal, kostovertebral ve kostotransvers eklemlerde goriiliir.

Sakroiliak eklemler ilk etkilenen eklemlerdir ve sakroileit genellikle
simetriktir. Subkondral kemik erozyonlar1 eklemin iliak kisminda olusur, eklem
araligindaki genisleme ilerleyici erozyonlara ve bunu takip eden kemik
proliferasyonu ve skleroza baghdir. Ilerleyen yillarda sakroiliak eklemdeki fiizyonla
sonuclanabilir. Hastaligin ilerlemesiyle pelvisin etrafindaki ligament veya
tendonlardakortikal yiizdeki skleroza bagl olarak lezyonlar olusur. Bunlar genellikle
bilateral ve simetriktir. Benzer lezyonlar akromioklavikiiler eklemde, humerusun
biiyiik tuberositasinda, sternal agida, ternoklavikiiler eklemde, kostovertebral ve
kostotransvers eklemde, transvers ve posterior spindz prosesde ve kalkaneusun
posterior plantar yiiziinde olusur (138).

AS’ de radyografik degisiklikler lomber, iist torasik ve servikal vertebrada da
goriiliir. Lezyonlar ilk olarak torakolomber bolgede gelisir. ikinci olarak lumbosakral
bolgede, en son olarak servikal vertebrada olusur (138). Gran ve Skomsvoll
tarafindan yapilan bir c¢alismada servikal vertebra tutulumuyla torasik ve lomber
vertebrada radyolojik anormallikler arasinda belirgin korelasyon bulmustur (139).

Hastaligin ilerleyen donemlerinde spinal ankiloz olusur. Vertebradaki diger
tutulum sekli kare vertebra ve Andersson lezyonlaridir. Kare vertebra vertebra

koselerinde eroziv degisiklikler ve yeni kemik formasyonuyla vertebranin 6n
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egriliginde diizlesme sonucu olusan AS’ nin lomber vertebra tutulumunun en belirgin
tutulumudur (138). Andersson lezyonlar1 ankiloze aksiyel iskeletin kemik
destriiksiyonu ve diskovertebral erozyonlar sonucu olusan sters fraktiirleri sonucu
olusur (140).

Vertebral cisimlerin osteolizi konveks vertebraya neden olur (140).

Sindesmofitlerle vertebralardaki fiizyon, inflamatuar degisiklikler ve vertebral
ligamentlerde ossifikasyonlar tiim vertebranin fiizyonuna sebep olur. Bambu kamisi
goriiniimii ortaya ¢ikar (138).

Gran ve arkadagslarinin (141) yaptig1 bir ¢calismada, erkeklerde kadinlara gore
bambu kamis1 goriinlimiiniin 2 kat daha fazla oldugunu bulmustur.

Ligamentlerin ossifikasyonu hastalifin ge¢ evrelerinde goriilebilir. Ramos ve
ark. (142) posterior longitudinal ligament ossifikasyonu ve hastalik siiresi arasindaki
iliskiyi degerlendirmek ic¢in yaptiklart bir calismada siddetli aksiyal hastalik ve
radyolojik degisiklikler hastaligin yapisal hasarinin fazla oldugunu rapor etmislerdir.

Kalga, omuz, diz ve MTF eklemleri AS’ nin yaygin periferal tutulumudur.

Kalga tutulumunun radyografik ozellikleri eklem aralifinda daralma,
subkondral kistler, osteofit formasyonu ve ankilozdur.

Osteoporoz, eklem araliginda daralma ve eroziv degisiklikler omuzda
gozlenen degisikliklerdir.

Tek tarafli eklem daralmasi, marginal erozyonlar, osteoporoz, subkondral
kistler ve jukstaartikiiler periostit diz tutulumunda goriilen radyografik
degisikliklerdir. El ve ayaklar AS de etkilenebilen kiigiik eklemlerdir, radyografik
olarak genellikle asimetrik periartikiiler sislik, jukstaratikiiler osteopeni, ankiloz,
periostit, eklem ararliginda daralma ve erozyon goriilebilir (143).

AS radyolojik skorlamasi icin cesitli skorlamalar gelistirilmistir. En yaygin
kullanilam1 sakroiliak eklemi degerlendirildigi modifiye New York kriterleridir
(Tablo 6) (144).
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Tablo 6. Sakroiliitisin New York olg¢iitlerine gore derecelendirilmesi.

Grade Goriiniim
0 Normal
1 Siipheli
2 Stipheli, Erozyon

Siddetli Erozyonlar, Eklem

Araliginda Yalanci Genisleme

4 Ankiloz

1.2.7.1. Radiografik Degerlendirilme ve Takip

Pelvisin AP garfileri sakroiliak eklemleri degerlendirmek i¢in kullanilir. AS
siiphelenilirse 6 ayda bir garfileri tekrarlamak faydalidir. Bununla birlikte
radyografik degisiklikler kiigiiktiir ve 12 aydan Once belirlenemeyebilir. Pelvis,
sakroiliak ve aksial iskeletin tekrarlanan grafileri yapisal hasarin belirlenmesinde
diisiik sensitiviteye sahiptir. Yapisal hasar MRI ile daha iyi degerlendirilebilir.

Yilda birkez servikal, torasik ve lomber vertebranin degerlendirilmesi i¢in
lateral ve AP grafileri ¢ektiirlmelidir.

El ve ayaklarin grafiler baslangicta alinmalidir.

Ultrasound: AS entazislerin degerlendirilmesinde US yeri hala tartigmalidir.
Yanlis negatif ve pozitif sonuclara neden olabilmektedir. Entezit ve bursitleri
degerlendirmede kulanilabilir. Tedavi amacli olarak US esliginde aspirasyon veya
steroid enjeksiyonu yapmak amaciyla tedavide kullanish olabilir (145).

1.2.8. Ankilozan Spondilitte Hastalik Aktivitesinin Degerlendirilmesi

Ankilozan spondilitli hastalarda hastalik aktivitesinin belirlenmesi; tedavinin
planlanmasi, takip ve tedaviye cevabin degerlendirilmesi i¢in olduk¢a Onemlidir.
aksiyel ve periferik eklemlerdeki lezyonlar, agr1 ve yumusak doku inflamasyonu
nedeni ile olusan Fonksiyonel yetersizlik hastalarin yasam kalitesini olumsuz
etkilemekte, is giicli kaybina neden olmakta, ayrica tedavinin ekonomik maliyetini de

arttirmaktadir (146).
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Hastanin izleminde tiim inflamatuvar hastaliklarda oldugu gibi ESH ve CRP
yardimct olabilir. Hastalik aktivitesi ile akut faz reaktanlar1 arasinda ilisknin
incelendigi Ozgdé¢cmen ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada periferal eklem
hastalig1 olanlarda CRP ve ESH degerlerinin daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir
(147).

Agn ve tutukluk gibi semptomlar cesitli yontemlerle (VAS gorsel analog
skala, Likert tipi skala) degerlendirilebilir (148).
Uluslararas1 Ankilozan Spondilit Calisma Grubu (ASAS) hasta izleminin 4

farkli durum icin standardizasyonu uygun goriilmiistiir. Bu durumlar;
1. Hastaligin kontroliinii saglayan antiromatizmal ila¢ tedavisi,
2. Semptomlar1 modifiye edici antiromatizmal ila¢ tedavisi,
3. Giinliik uygulamalarda klinik kayit tutma,
4. Fizik tedavinin etkinligini degerlendirme (149).

Sakroiliitin saptanmast AS tanist i¢in sart oldugu halde, bunun hasta
izleminde 6nemli olup olmadig: tartigmalidir. ASAS grubunun Onerisi, omurgadaki
hasarin antero-posterior/lateral lomber ve lateral servikal grafilerle, kalca ve SiE’

lerdeki hasarin pelvis grafisiyle degerlendirilmesidir (150).

1.2.8.1. Fonksiyonel Degerlendirme

Tiirkgce gecerlilik ve giivenilirlik calismasi yapilmis olan, olan Bath
Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index (Bath AS Hastalik Aktivite Indeksi -
BASDAI) tiim diinyada ve iilkemizde yaygin olarak kullanilan bir aktivite 6lgegidir.
Halsizlik, yorgunluk, boyun, sirt, bel veya kalca agrisi, eklem agnsi, sislik,
dokunmaya hassas bolgelerde agri, sabah tutuklugu diizeyi ve siiresi gibi degiskenleri
son bir haftalik siireyi dikkate alarak sorgular (151, 152).

Corap giyme, One egilme, rafa uzanma, iskemleden kalkma, yerden ayaga
kalkma, ayakta desteksiz durma, merdiven ¢ikma, omuz hareketleri, egzersiz ve ev
igleri gibi fonksiyonlarin son bir hafta dikkate alinarak degerlendirildigi fonksiyonel

bir indeks olan Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index (Bath AS Fonksiyonel
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Indeksi - BASFI) de kullanilan olgeklerdendir. Gegerlilik ve giivenilirlik ¢aligmasi
yapilmistir (153).

HAQ - S (Saghk Degerlendirimi Sorgulamasi): Saglik degerlendirme
anketinden modifiye edilmistir Saglik durumu ve islev diizeyiyle ilgili 8 alt 6l¢ekten
olusmus ve 2 alt dlcekte islev kabiliyetiyle ilgili AS' e 6zgii fazladan 5 soruyla
genisletilmistir (154).

Tiim alt Olgeklerin ortalamasi, O (en iyi) ila 3 (en kotii) arasinda degisen

toplam puani verir.

ASQoL (Ankylosing Spondylitis Quality of Life Questionnaire): ASQoL
18 evet/hayir sorusu igerir. Puan Araligi O - 18' dir, diisiik puanlar yasam kalitesinin

daha iyi oldugunu gosterir (155).

1.2.9. Tedavi

AS’ nin tedavisi primer olarak hastaligin klinik 6zelliklerine yonelik olmali
ve hastaligin  progresyonunu azaltmak/geriletmek, fonksiyonel kapasiteyi

korumak/diizeltmek, yasam kalitesiniarttirmak amaclanmalidir (156).

AS’ de tedavinin 6nemli bir kismini olusturan egzersizlerin kisa siirede
etkinligi oldugu bircok ¢alismada gosterilmistir. Giin i¢inde bir veya birkag kez 15 -
30 dakika yiizikoyun yatma kifoza egilimi, kontraktiirleri, agri ve yorgunlugu
azaltmada faydalidir. Egzersizler; boyun, omuzlar ve kalcalarin eklem hareket
acikligim1 ve gogiis ekspansiyonunu ve postiirii koruyacak sekilde planlanmalidir.
Viicut agirliginin ortadan kaldirildigr hidroterapi, agrinin azaltildigi, eklem hareket
acikligimin arttirildigr kisa dalga diatermi, lokal soguk veya sicak, interferansiyel
akim, lokal ultrason ve TENS gibi yontemler egzersizlerin rahat yapilmasina
yardimci olur. Hastalara en uygun egzersizler se¢ilmeli ve yiizme gibi sporlar

onerilmelidir. Hastalara kesinlikle sigara icmemeleri 6giitlenmelidir (157 - 159).

1.2.9.1. Non - Steroid Antienflamatuvar ilaclar (NSAII)

Ozellikle hastaligin aktif oldugu donemlerde ve egzersiz uygulamalarinin
oncesinde, agr1 ve tutuklugun giderilmesi amaciyla yaygin olarak kullanilan NSAII
AS’ 1i hastalarda oldukc¢a faydahidir. Bu ilaglar semptomatik iyilesme saglamalarina

ragmen yapisal harabiyeti diizeltemezler (148).
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1.2.9.2. Siilfosalazin (SSZ)

Periferik eklem tutulumu olanlarda faydali bulunan SSZ’ in aksiyel tutulumda
belirgin bir yararliligi gosterilememistir. Periferik artriti olanlarda, NSAII ile hastalik
yeterince kontrol edilemediginde ya da hasta NSAII tolere edemediginde Onerilir.

Onerilen doz 2 - 3 gr/giin’diir (160).

1.2.9.3. Metotreksat

Siddetli AS veya periferik tutulumu olan hastalarda NSAII ve sulfasalazine
yanit alinamadiginda 7,5 - 15 mg/hafta dozunda kullanilmasi Onerilir. Teratojenik

etkileri acisindan hastalar mutlaka uyarilmalidir (149).

1.2.9.4. Kortikosteroidler

Uzun siireli sistemik kortikosteroidlerin AS tedavisnde kullanimi yoktur.
Akut anterior iiveit tedavisinde, goz i¢i damla ve enjeksiyon seklinde lokal ve/veya
oral tedavi yapilabilir. Tek eklem icerisine veya entesopati olan bolgeye

kortikosteroid enjeksiyonu uygulanabilir (117).

1.2.9.5. immunsupressif flaclar

AS tedavisinde altin tuzlar1 ve antimalaryellerin etkinligi gosterilememistir.
Siklofosfamidin periferik eklem tutulumu ve spinal agriiizerine olumlu etkileri
oldugu, spinal motiliteyi ise etkilemedigi bildirilmistir. Azatiyoprin ile yapilan bir
calismada yanit oran1 diisiik, buna karsilik yan etki siklig1 yliksek bulunmustur. Bu
ilaglarin  etkinlik/giivenilirlik profili gozoniine alindifinda AS tedavisinde

kullanilmalar1 6nerilmez (161).

1.2.9.6. Anti TNF Tedavi

Etanercept: Haftada iki defa 25 mg dozunda deri alti enjeksiyon olarak

uygulanir.

Infliximab: AS icin doz rejimi her 6 haftada bir 5 mg/kg’ dir. Bu ilaclar
kullanmasi planlanan hastalar 6zellikle tiiberkiiloz enfeksiyonu agisindan dikkatlice

taranmalidir (148).
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1.3. Servikal Omurganmin Anatomisi

Viicuttaki en komplike eklem yapisi olan servikal omurga a.karotis,
a.vertebralis, omurilik, spinal sinirleri korur. Ayn1 zamanda basin dengede tutulmasi
hareketinden sorumludur. Oksipitoatlantal (0 - C1) ve atlantoaxial (C1 - C2) olmak
tizere iki par¢adan olusan iist parca ve alt parcadan olusur. C2’ nin altinda kalan tiim
vertebralarda 6n kisim agirlik tagiyan, sok absorbe eden kisim, arka kisim ise yol

gosteren — kayan kisimdir.

Cl (Atlas): Yiiziik seklinde, 6n ve arka iki massa lateralis tarafindan
birlestirilen atlasin cismi yoktur. On arkin 6n kisminda tiiberkiilim anterius, arka
yiiziin ortasinda dens axisin On yliziindeki fasies artikiilarisle eklem yapan fovea
dentis vardir. Servikal vertebralarin ortak o©zelligi olan ve iizerindeki transvers
foramenden arteria ve vena vertebralisle sempatik pleksusun gectigi transvers

porcessus atlasta diger vertebralardan daha uzundur.

C2 (axis) On ve arka yiizlerinde iki eklem yiizeyi bulunan dens axis axisisn

en Onemli yapisidir.

Atlasin arka yiitizndeki fovea dentisle eklem yapan fasies artikiilaris 6n

yiiziidiir. Arkaya dogru uzana processus spinosus iki pargalidir.

C7: Spindz cikintis1 disariddan  kolaylikla palpe edilebilir. Transvers

foramenden a.vertebralis gecmez. V. vertebralis gecer (162).

Boyunda {iist ve alt artikiiler c¢ikintilarin eklemlesmesiyle meydana gelen
sinovyal bir eklem olan 14 faset eklem vardir. Bu eklemlerin yonii ve egim derecesi
2 komsu vertebra arasinda harekete izin verir. Lschka tarafindan tanimlanmus,

sinoviyal s1v1 ve kikirdak icermeyen 12 unkovertebral eklem de bulunmaktadir.

Birinci servikal sinir C1’ in superioru ve artikiiler fasetin posteriorundan
cikar. Benzer sekilde cikan diger servikal sinirler de alttaki vertebraya gore

isimlendirilirler (162).

Servikal vertebranin fonksiyonel {initesi 2 vertebra cismi ve bunlar1 ayiran
sok absorbe edici intervertebral diskten olusur. Servikal bolgede niikleus diskin 6n

kisminda lokalize ve diskin on yiiksekligi arka yiiksekliginden 2 kat daha fazladir.
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Diskin posterioru ve posterior longitudinal ligaman lomber bolgete gore daha

kalindir.

Servikal omurganin kinetigi: Basi1 destekleyip hareketine izin veren servikal
vertebranin toplam hareketi senkron olarak hareket eden tiim segmentlerinin
toplamudr. En fazla hareket occiput ve C3 arasindadir. Fleksiyon, ekstansiyon,
lateral fleksiyon ve rotasyon hareketlerinin biiyiik boliimii occiput-atlas, atlas-axis

arasindadir.

Fleksiyon - ekstansiyon: Occiput ile atlas arasinda on-arka planlarda olusur.

Atlantoccipital erklemde fleksiyon 10°, ekstansiyon 25° dir.

Rotasyon: C1 - C2 arasinda 90° olan rotasyon hareketi toplam boyun
rotasyonunun % 50’ sidir. 5° fleksiyon ve 10° ekstansiyon olusur. C2  nin C3
tizerindeki rotasyonundaki mekanik kisitlanma asir1 rotasyonu onler ve spinal sinir

olugundaki sinir kokiinii ve A. vertebralisi korur.

Lateral fleksiyon: C2 - C7 arasinda iistteki vertebranin alttakinin {izerine
kaymasi seklinde fleksiyon ve ekstansiyon hareketi gerceklesir. Diskin 0n pargasinin
sikistigl, arka parcasinin genisledigi fleksiyon hareketi ve bunun tam tersinin oldugu
ekstansiyon hareketi icin konnektif dokularin yeterli derecede fleksibl olas1 gerekir.
Fleksiyonda intervertebral foramenler acilir, servikal kanal uzar, ekstansiyonda

intervertebral foramenler kapanir, servikal kanal kisalir.

One - arkaya hareket basit bir hareket olmasina ragmen lateral fleksiyon ve

rotasyon izole hareketler degildir.

C4 - C6 servikal bolgenin en hareketli kismidir. En fazla fleksiyon C4 - C5 ve
C5 - C6 arasindadir.

Servikal Bolgenin ligamanlari: Boyun ligamanlar: kaslarla beraber hareketin
kontroliinii saglarlar. Kaslar yoruldugunda veya etkilendiginde tek destek
ligamanlardir. Atlas ve occiput arasindaki ligamanlar; odontoid cikintinin apikal
ligamenti, alar ligament, atlantooccipital membran, tektorial membran, posterior
atlantooccipital membrandir. Bu ligamanlar foramen magnum icinden gegen spinal

kordu korur. Eklemde 30° lik fleksiyon ve ekstansiyona izin verirler.
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Atlantoaksiyal eklemin stabilitesi ligamentlerle olur. Aksisin odontoid
cikintis1 atlasa transvers ligamanla tutunur. Bu ligamanin yirtilmas: odontoid

cikintinin kirigina sebep olur.

C2 - C7 arasinda on-arka ligamanlar diskin annulusunu kuvvetlendirilir.
Posterior longitudinal ligaman ¢ift katlidir. Occiputa yapisan genis ve siki ligaman

asir1 fleksiyonu onler (163).

Boyunun agriya duyarli birgok yapis1 vardir. Posterior londitudinal ligamanin
icerdigi agn fibrilleri disk herniyasyonunda disk materyali ligamanla temas ettiginde
agriya neden olur. Spinal kanal i¢inde ki agriya duyarl: bir doku olan dura rekurrent
spinal meningeal sinirle innerve olur. Spinal kanal icindeki sinir kokleri ve
intervertebral foramen igindeki sinir yolu agriya hassa diger dokulardir. Sinovial
dokuya sahip posterior zigoapofizer eklemler irrite edildiginde, sikistirildiginda,
inflame oldugunda farkli ve ciddi bir agr1 olustururlar. Eklem c¢evresindeki kapsiiler
doku agridan sorumludur. Kas dokusu da agrili bir diger yapidir. Ligamentum

flavum ve interspindz ligamanlar agriya hassas degillerdir (163).

1.4. RA Servikal Tutulum

RA vertebral eklemleri ozellikle iist servikal vertebrayi etkiler. Literatiire
gore RA hastalarinda servikal vertebra lezyonlar1 % 25 - % 86 arasindadir. Hastalarin
az bir ylizdesinde % 7 - 34 arasinda cerrahi gerektiren siddetli norolojik
komplikasyonlar gelisebildigi belirtilmektedir. RA hastalarinin % 43 - 86 sinda
servikal subluksasyon gelistigi rapor edilmistir. Servikal tutulumun siddeti hastaligin
siiresi ve sistemik tutulumun siddeti ile ozellikle yiiksek RF titresi, nodiiller ve
destriiktif periferal artritle varligiyla koreledir. Prospektif ¢alismalar subluksasyonun
hastaligin bagslangicindan sonra basladigina ve % 83 2 yil icinde atlantoaxial
subluksasyon gelisebildigine isaret etmektedir. Total kal¢ca ve diz eklemi replasmani
olan RA’ I1 hastalarda yapilan bir calismada hastalarin % 61 servikal insitabilite
oldugunu ve RA’ ya bagh servikal insitabilienin yaklastk % 50 hastada

asemptomatik olabilecegini gostermistir (164).

Romatoid artritli hastalardaki servikal omurganin tutulumunun patogenezi

yeteri kadar anlagilamamistir ancak RA’nin karakteristik lezyonu olan sinovyal
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pannus neden olarak goriilmektedir. Romatoid pannus inflamasyon siirecinde
prolifere fibroblast ve inflamatuar hiicrelerden olusur. Pannustan salgilanan
kollajenaz ve diger proteolitik enzimler, kartilaj, ligaman, tendon ve kemigi tahrip
etmektedir. Bunun sonucunda olusan destriiktif sinovit, ligamantoz laksite ve kemik
erozyonlar1  gelistirip servikal bolgede instabilite ve subluksasyona yol
acabilmektedir.

1.4.1. Atlanto - Aksiyel Subluksasyon (AAS)

En sik goriilen servikal tutulum seklidir. Basi seviyesine gore degisen
semptom ve klinik bulgular gosterir. Tablo 7° de atlantoaksiyel subluksasyon

semptomlar, Tablo 8’ de atlantoaksiyel subluksasyon bulgular1 verilmistir.

Yapilan calismalarda AAS olgularinin % 70’ inde anterior, % 20’ sinde
lateral, % 7’ sinde posterior ¢ok nadir olarak da rotasyonel subluksasyon

bildirilmistir (165).

Tablo 7. Atlantoaksiyel subluksasyon semptomlar.

C2 basis1 semptomlari

Ense Agrist

Myelopati semptomlari

Ust ve alt ekstremitelerde giic ve endurans kaybi

Parestezi

Mesane ve barsak fonksiyon bozuklugu

Ataklar halinde bas donmesi

Bayilmalar

Tinnitus

Gorme kaybi

Diplopi, disfaji
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Tablo 8. Atlantoaksiyel subluksasyon bulgulari.

Boyun eklem hareket acikliginda kisitlilik

Motor ve duyu kaybi

Derin tendon reflekslerinde artma

Klonus

Yiiriiylis bozuklugu

Patolojik reflekslerin bulunmasi

1.4.1.1. Anterior Atlantoaxial Dislokasyon (AAD)

Anterior AAD en yaygin seklidir. RA hastalarindaki tiim servikal
subluksasyonlarin % 50 - 70 Anterior AAD olusturur. Transvers ligaman
bozulmadikca C1 C2’ nin iizerinde anteriorda kayma hareketi yapmaz. Diger
ligamanlarda bozulma olmadik¢a maksimum uzaklik 5 mm’ dir fakat alar ligamentte
bozukluk olursa 10 mm ve aksesuar atlanto aksiyal ligamnette bozulma olursa 7 mm
olabilir. AAD atlas - dens araliginin boynun nétral pozisyon veya fleksiyon
grafilerinde kadinlarda 2,5 mm ve erkeklerde 3 mm daha fazla artisiyla
karakterizedir. Dislokasyonun tamemen veya bir kisminin azaltilabilirligini
belirlemek icin genisletilmis radyografiler alinmalidir. Ortalama 73 hastayla 7 yil
takipli bir calismada densin arka kenar1 ve C1 arka arkinin 6n kenar1 arasindaki (arka
atlas - dens aralig1) uzakligin nérolojik komplikasyonlarla atlas - dens intervalinden
daha fazla iliskili oldugunu gostermistir. Atlas - dens araligi 14 mm’ den daha az

olan biitiin hastalarda norolojik komplikasyon goriilmiistiir (165).

1.4.1.2. Lateral AAD

AAD vakalarinin % 20 C1 laterale yer degistirir. Halla 606 RA hastasinin %
9’ unda lateral AAD bulmustur. Lateral AAD lateral atlantoaxial eklemin tek tarafli
veya asimetrik tutulumuna isaret etmektedir. C1 laterali veya C2 artikiiler parcasinda

subkondral kemigin 1 mm’ den fazla ve kartilajin tiimiiniin kayb1 C1 lateralinin 2,5
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mm kaymasina izin verir. C2 artikiiler pargcasinin yukaritya yonelmesi daha fazla
kaymay: onler. 1 mm’ den fazla kemik kayb1 oldugu zaman aradaki uzaklik 5 mm
olabilir ve dens ve C1 lateral kismi arasindaki baglanti engellenir. Ayn1 zamanda, C1

lateral kismi1 C2 ye dokunur, C1 sadece laterale kaymaz ayn1 zamanda egilir.

C1 - C2 nin iizerinde 2 mm daha fazla kayma oldugu zaman ve C1 - C2’ nin
istiine egilirse C1 - C2’ nin tamamim gosteren agiz agik On - arka grafilerle tam
koyulur. Lateral goriintiiler AAD’ yi net gostermez. Egilmenin derecesi C2 lateral

kismindaki hasarin biiyiikliigiinii yansitir (165).

1.4.1.3. Rotatuar Dislokasyon

Dinamik CT il servikal rotasyon degerlendirilemedigi i¢in rotasyonel
subluksasyonun orami net bilinmemektedir. Oksipital bolgede yogunlasan boyun
agris1 yaygindir. Rotasyonel dislokasyon transvers ligamandaki tek tarafli hasara
baghh C1 - C2’ de dislokasyon gelisir. Dislokasyonu en iyi gosteren agiz agik diiz
radyografilerdir. Densin laterale yer degistirmesini, C1 lateral kisminin dense gore
asimetrisini ve lateral kismin anormal geometrisini (0ne yer degistiren kisim dense
daha yakin ve daha biiyilk goriiniir) bu goriiniimler rotasyonel subluksasyonu

dogrular.

1.4.1.4. Posterior Atlantoaksial Dislokasyon

Posterior dislokasyon btiitn dislokasyonlart % 6 — 7’ sini olusturur. C1’ in
posteriora kayamsina neden olan densin pannusla destriikksiyonu altta yatan
mekanizmadir. C1 6n, arka, yukariya hareket eder ve posterior ark C2’ nin spindz

prosesinin Oniine kadar asagiya hareket eder (165).
1.4.2. Odontoidin Superiora Migrasyonu (Psodobaziller Invaginasyon)

Atlantoaksiyel subluksasyondan sonra ikinci siklikta goriilen servikal tutulum
seklidir. Oksiput - C1 ve C1 - C2 eklemlerindeki erozyona bagli olarak olustugu
diistiniilmektedir. Beyin sap1 ve odontoid arasindaki vertikal mesafe azalmstir.
Odontoidin siiperiora migrasyonu ile beyin sapina direkt kompresyon olmasiyla

norolojik hasar ve hatta 6liim goriilebilmektedir (166).
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1.4.3. Subaksiyel Subluksasyon

% 15 oraninda goriiliir. Postiir olarak kifotik bir goriiniim séz konusudur.
AAS’ ye gore daha nadir goriilen Spinal kord kompresyonu daha siddetli
seyretmektedir. Yapilan bir ¢calismada norolojik bulgularin subluksasyonun derecesi
ve spinal kanal capiyla da iliskili oldugu rapor edilmistir. Bagka bir calismada ise
boyun agris1 yakinmasinin, radyolojik bulgularla korelasyon gostermedigi

gozlenmistir (167).

1.4.4. Kombine Anomaliler

Kombine anomaliler ¢ok yaygindir. Paimela ve arkadaslar1 7 yil siireli
calismasinda hastalarin  1/4' iinde anterior subluksasyon, ardindan vertikal
dislokasyon, son olarak da alt servikal omurga tutulumu gelistigini rapor etmislerdir.
Servikal omurga tutulumu siddetli RA hastalarinda sonugta sik olusur. Romatoid

sinovit spinal fraktiir veya densin destriiksiyonu C1 insitabilitesine neden olur;
— Densin arkasi1 veya oniinden pannusla spinal kordun kompresyonu

— Alt servikal vertebrada vertebral cismin yer degistirmesiyle spinal kord

kompresyonu (167).
1.4.5. Servikal Vertebra Tutulumunun Risk Faktorleri

Hastalik veya hastaya baglh faktorler servikal vertebra tutulumunun

gelismesine katkida bulunur.
Glukokortikoid tedavi risk faktorii olabilir.

Siddetli Poliartrit: Siddetli poliartritli hastalarda servikal vertebra tutulumlu
yaygindir. Ozellikle romatoid nodiilii olanlarda siktir. El ve ayaklarda siddetli
radyolojik destriiksiyon siktir. Dislokasyon tanisi i¢in servikal semptomlart olmasa

bile diiz radyografiler rutin olarak degerlendirilmelidir (167).

Laboratuar Testler: IgM RF pozitif hastalar servikal tutulum agisindan
riskli gruptadir. Genel kaniya gore seronegatif hastaligin (RA vakalarinin % 20 )
HLA B27 ve HLA Dw?2 servikal vertebra tutulumu ile iliskisinin olabilecegi rapor
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edilmistir. RA baslangicindaki CRP seviyeleri servikal vertebra tutulumunun

sonradan geliseceginin belirteci olabilir (167).

Uzun Siireli Kortikosteroid Tedavisi: Bu faktoriin rolii tartismalidir. Bir
hipoteze gore glukokortikoid tedavi agriyr azaltarak servikal vertebra hasarini
ilerletebilir. Bununla birlikte glukokortikoid tedavi servikal vertebra tutulumuyla
iligkisi bilinen siddetli hastalikta kullanilir. Glukokortikoid tedavi servikal

vertebranin mekanik dayanikliliginin azaltan osteoporoza neden olur (168).

Hasta Yas1 ve Hastalik Siiresi: Yasli hastalarda alt servikal vertebrada
lezyon goriilme olasilig1 daha fazladir. Smith ve arkadaslar tarafindan 16’ s1 60 yas
istiinde 19 hasta ile yaptiklar1 vaka serilerinde ve Conlon ve ark. 69 hastayla yaptigi
caligmada 23 hasta 60 yasin iistiindeydi. Dejeneratif disk hastaligi alt servikal

vertebrada dislokasyonun gelismesine katkida bulunmaktadir (169).

Hastalik siiresinin etkisi tartismalidir. RA baslangicindan 2 yil i¢inde servikal

vertebra tutulumu rapor edilmistir (167).

Pellicci ve ark.” min (170) 106 RA hastasiyla yaptig1 5 yil siireli calismada
baslangicta % 43 hastada ve takibin sonunda % 70 hastada radyolojik olarak servikal

vertebra tutulumun belirtileri vardi.

Semptom ve Belirtiler: Semptom ve belirtiler kisiler arasinda farklilik
gosterdigi ve radyolojik hasarin siddeti ile koralasyonu oladigi kabul edilmektedir.
Radyolojik lezyonu olan en az % 15 hasta asemptomatiktir. Bu radyolojik izlemi
zorlagtirmaktadir ve dislokasyon hizla gelisebilir. Servikal vertebra ve / veya

suboccipital bolgedeki agri en yaygin belirtidir.

Eklem hareket acikliginda azalma yaygindir. Insitabilite veya servikal
vertebra hareketi sirasinda klik hissi nadirdir. Norolojik belirtiler baslangigta olabilir
veya servikal lezyonu oldugu bilinen hastalarda olusabilir. Norolojik bulgular sinir
kokii basist veya spinal kord kompresyonundan kaynaklanabilir. Motor veya duyu
kaybi, sfinkter disfonksiyonu ve posterior kord sendromu spinal kordda duyu motor

fonksiyon kaybi kranial sinir hasariyla kombinedir. (6zellikle 9, 10, 11) Beyin sap1
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kompresyonunu diisiindiiriir. Beyin sapt kompresyonu hayati tehdit edici bir

durumdur ve kranial tutulumunun en 6liimciil komplikasyonudur.

Bazi hastalar asemptomatik olmasina ragmen lezyonun seviyesi ve
fonksiyonel bozukluk arasinda korelasyon vardir. Sonug¢ olarak fiziksel
degerlendirme lezyonun derecesinin belirlenmesinde onemlidir. Foramen magnum
ve dens arasindaki vertebral ve basiller arter kompresyonu kranial tutulumunun

beklenmeyen bir komplikasyonudur (171).

1.5. Ankilozan Spondilitte Servikal Vertebra Tutulumu

Ankilozan spondilit sakroiliak eklemler, lomber ve dorsal vertebrayla sinirl
degildir. Servikal vertebray1 da etkiler. Atlanto-axial subluxation olusabilir (172).
Fleksiyon ve ekstansiyon grafileriyle degerlendirilir. Bu grafilerdeki degisik
Olctimlerle atlanto aksiyal subluksasyon degerlendirilir. Bu dl¢iimler arasinda en sik
kullanilanlar; Anterior Atlantodental Interval (AADI), Posterior Atlantodental
Interval (PADI), Mcgregor Hatti, Ranawat Indeksi ve Redlund - Johnell Hatt® dir
(173).

Spontan anterior AAS AS’in iyi bilinen bir komplikasyonudur ve % 2
oraninda gozlendigi bildirilmektedir. Vertikal, rotatuar, posterior AAS ve subaksiyel
subluksasyonlar ise oldukca nadirdir. AAS’ nun periferik eklem tutulumu olan AS’ li
olgularda daha sik gozlendigi ve genellikle hastaligin gec evrelerinde ortaya ¢iktigi

bildirilmekle birlikte erken gelisen olgular da tanimlanmaistir.

Semptomatik ve siddetli formlarda servikal vertebra tutulumu daha siktir.
Maghraoui ve arkadaglart (119) boyun agrisi olan AS i hastalarin% 54 ‘linde

radyolojik tutulum oldugunu rapor emislerdir.

Servikal vertebra tutulumu genellikle boyunun agrili tutukluguyla kendisini
gosterir. Inatc1 boyun agrisinda servikal tutulumun komplikasyonlari olan; fraktiirler,
subluksasyon ve diskit diisiiniilmelidir. Nadiren atlanto - axialsubluksasyon ve
servikal kord kompresyonu olusabilir. Paresteziler, hiperrefleksi ve posterior
kolumnanin disfonksiyonu ciddi disabilite gostergesidir. Bazen ileri subluksasyonlu

olgularda norolojik semptom ve bulgular belirsiz olabilir. AAS’ lu olgularda 6nemsiz
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travmalar ciddi norolojik bulgulara hatta 6liime neden olabileceginden erken tani ve

tedavisi onemlidir (123).

Ayrica genel anestezi almasi gereken olgularda hastanin entubasyonu ve
pozisyonlanmasi sirasinda boynun maniiplasyonu gerekli olabileceginden AS’ li

olgularda AAS ve dislokasyonlarin dislanmasi gereklidir (123).

Servikal vertebranin degerlendirilmesinde MRI altin standarttir. Sadece
komplikasyonlar1 degil inflamasyonun erken evreleri ve osteititi de net olarak

gosterebilir (166).

1.6. Goriintiileme Calismalar:

Dislokasyonun belirlenmesi icin diiz grafiler oldukca kullanighidir. Boynun
maksimum fleksiyon ve ekstansiyonda alinan lateral grafileri degerlendirilmelidir.
Dislokasyonun siddetini degerlendirmek i¢in radyolojik dl¢timler vardir. Bu dl¢timler
arasinda en sik kullamlanlar; Anterior Atlantodental Interval (AADi), Posterior
Atlantodental Interval (PADI), Mcgregor Hatti, Ranawat Indeksi ve Redlund -
Johnell Hattr' dir. Genellikle RA hastalarinin takibine de AADI kullamlir ve
cerrahiye karar vermede yardimcidir. Artan giincel calismalarda AADi‘ nin
hastalarda norolojik defisit gelisme riskini belirlemede giivenilir olmadigi
gosterilmistir (166). Birinci servikal laminanin anterioru ile densin posterioru
arasindaki uzaklik ol¢iilerek bulunan PADI son zamanlarda daha 6nem kazanmustir.
Normalde PADi 25 - 30 mm olmalidir. Uzun dénem takip edilen ve PADi 14 mm ve
daha az olgiilen 79 hastada paralizi taramasi ile bu yontemin % 97 daha sensitif
oldugu saptanmistir. Ayni calismada AADi’ nin paralizi ile bir korelasyonu
saptanmamustir (165).

Odontoidin siiperiora migrasyonunu degerlendirmek i¢cin McGregor Hatti,
Ranawat Indeksi, Redlund - Johnell, Mcrae Hatt Olctimii kullanilir (166). Servikal
patolojiyi degerlendirmede direkt radyografinin yam sira bilgisayarli tomografi (BT)
ve manyetik rezonans goriintiilleme (MRI)’ de kullanilmaktadir (166). CT kranial
cokmeli hastalarda kemigin detayli degerlendirilmesinde ve rotasyonel dislokasyonu

degerlendirmede yardimcidir.
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MRI’ 1n kullanima girmesinden 6nce myelografi cerrahinin gerekli olup
olmadigin1 degerlendirmede kullanilmaktaydi ancak myelografi spinal kordun
indirekt goriintiilenmesini saglamaktaydi ve invaziv bir girisimdi.

MRI romatoid servikal lezyonlarin degerlendirilmesinde yeni kullanilan bir
metoddur.

Sagittal kesitler spinal kord ve vertebra arasindaki iligskiyi gosterir. Birden
fazla seviyenin tutuldugu hastalarda MRI seviyeyi belirlemede kullanilir. Ozellikle
kranial ¢okmenin degerlendirilmesinde kullanilir. CT ile karsilastirildiginda MRI
pannus hakkinda daha fazla bilgi vermekte ancak kemik lezyonlarinin tam olarak
dogrulanmasinda daha az etkilidir. Sonug¢ olarak dinamik MRI boynun ekstansiyon
boyunca dislokasyondaki azalmayi ve fleksiyon boyunca spinal kord basisindaki
azalmay1 degerlendirir (174).

MRTI’ 1n avantaji pannus dokusunu direk goriintiilemesidir. Kontrastli MRI
hipervaskiilarize, hipovaskiilarize ve fibroz pannusun ayirimini yapmaya yardimcidir
(175).

IV godolinyum enjeksiyonundan sonra sinovial membrandaki artmis
yogunluk inflamatuar aktiviteyi degerlendirmede kullanilabilir (176).

Yapilan calismalarda kontrasth MRI’ 1n altin standart olduguna isaret
etmektedir. STIR veya T2 yag baskili imajlar kemik iligi 6demi ve kemik
erozyonlarinin degerlendirilmesinde yiiksek sensitivieye sahip oldugu gosterilmistir.

Kemik iligi artmis su icerigi MR da kemik iligi 6demine isaret eder (176).

Kemik iligi 6demi sonradan olusacak eroziv hasarin 6nceden habercisidir
(176). Spinal kord kompresyonunun komplikasyonu olan myelopati sagittal T2
gorlintiileri veya STIR sekanslar1 kullanilarak goriintiilenebilir. Spinal kord

tutulumunda sinyal intensitesi artmis olarak goriiliir (176).
Calismanmin Amaci

Ik olarak klinigimize basvuran RA’ 11 ve AS’ li hastalarda servikal omurgada
ortaya c¢ikan degisikliklerin Ozelliklerini radyolojik olarak tespit etmek,
konvansiyonel grafilerini ve MR goriintiilerini elde ederek servikal bolgeyi taramak,
lezyonlar1 tamimlamak ve simiflandirilmasini  saglamak, servikal tutulumun

karakteristiklerini belirlemek, ikinci olarak belirlenen patolojilere bagli hastanin

51



fonksiyonelliginde ve yasam Kkalitesi lizerinde olusan etkileri farkli Olgeklerle

degerlendirmektir.
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2. GEREC ve YONTEM

Bu calisma protokolii Firat Universitesi Tip Fakiiltesi yerel etik kurul
komitesi tarafindan verilen, 2008 — 2009 / 04 sayili onay dogrultusunda, Firat
Universitesi Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali Romatoloji
Bilim Dal1 poliklinigine kayith olan veya yeni tanit konulan 1987 ACR kriterlerine
uygun 54 RA ve Modifiye New York tam kriterlerine uygun 42 AS’ li hastalar dahil
edildi.

Calisma oncesi, her hastaya, bu ¢alismanin amaci ve uygulanacak prosediir
konusunda bilgi verilerek, calismaya katilmay1 kabul edenlere - hasta bilgilendirilmis
onay formu - dikkatlice okumalar1 saglandi. (Ek — A) Okur - yazar olmayanlara
yiiksek sesle okunarak detaylar anlatildi ve imzali miisaadeleri kendilerinden veya

yakinlarindan alindi.

Hastalar tek arastirmaci tarafindan calismaya alindi. Sorgulama formlari tiim
hastalarda yiiz ylize sorularak dolduruldu. Tiim hastalarin muayeneleri, muayeneyi
yapan hekim hastalarin laboratuar ve goriintiileme tetkik sonuglarindan haberdar
olmaksizin ayni1 zaman diliminde olacak sekilde sabah saat 10.00 ile 12.00 arasinda

yapildi.

2.1. Katihmailar ve Demografik Ozellikler

Calismaya; klinik ve laboratuar olarak aktif olan ve olmayan ve boyun agrisi
olan ve olmayan 1987 yilinda yeniden diizenlenmis olan ACR (American College of
Rheumatology) kriterlerine gore, RA tanis1t konmus 54 hasta ve Modifiye New York

tan1 kriterlerine uygun AS tanist konmus 42 hasta alindi.

Alman her hastanin yas, cinsiyet, kilo, boy gibi temel oOzellikleri, egitim
durumlari, sigara kullamimi, hastalik siireleri, kullandiklar1 ilaglar, sabah
tutuklugunun varhigi ve siiresi, servikal tutulumun belirileri olan; horlama, ses
kisikligr disfaji dispne, oksipital basagrisi, senkop, vertigo, tinnitus, gorme kaybi,

dizartri, diplopi mesane barsak fonksiyon bozuklugu sorgulandi.
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2.2. Hastalarmn Klinik Degerlendirmesi ve Kullanilan Yontemler

RA (Tablo 9) ve AS’ 1i (Tablo 10) hastalarin klinik degerlendirilmesi ve

kullanilan yontemleri tablolarda verilmistir.

Biitiin hastalarin agirhiklar1 Tanita BC-418MA Segmental Viicut Analiz

Monitorlii Baskiil cihazi ile boylar dl¢iildil.

Tablo 9. RA’ 11 hastalarin klinik degerlendirmesi ve kullanilan yontemler.

ILGILI KISIM YONTEMLER
Fonksiyon RAQoL, HAQ, SF-36
Spinal mobilite Servikal fleksiyon, ekstansiyon, lateral fleksiyon, rotasyon
Tutukluk Sabah tutuklugunun siiresi
Hastalik Aktivitesi DAS 28
Akut faz reaktanlari ESH, CRP
Laboratuar RF
Ust Ekstremite Duyu, Kas Giicii, Derin Tendon Refleksleri (Patella, Asil ),
Norolojik Muayene Patolojik Refleksler(Babinski, Klonus)
Omurea radvoerafisi Servikal AP ve lateral fleksiyon ve lateral ekstansiyon X-
g yog ray ve servikal MR

54




Tablo 10. AS hastalarinin klinik degerlendirmesi ve kullanilan yontemler.

ILGILi KISIM YONTEMLER
Fonksiyon BASFI, ASQoL
Agri BASDAI

Hastanin genel durumu

BASDAI HAQ-S, NHP

Tutukluk

BASDAI HAQ-S-VAS, sabah
tutuklugunun siiresi

Akut faz reaktanlari

ESH, CRP

Spinal mobilite

Servikal fleksiyon, ekstansiyon, lateral
fleksiyon, rotasyon

Ust Ekstremite Norolojik Muayene

Duyu, Kas Giicii, Derin Tendon
Refleksleri (Patella, Asil ), Patolojik
Refleksler(Babinski, Oppenheim,
Klonus)

Omurga radyografisi

Servikal AP ve lateral fleksiyon ve lateral
ekstansiyon X-ray ve servikal MR

Romatoid artritli hastalarin hassas eklemleri, sis eklemleri sayilarak, VAS ve

ESR ile DAS 28 hesaplandi.

2.3. Servikal Eklem Hareketlerinin Degerlendirilmesi

Servikal fleksiyon: Servikal fleksiyonu degerlendirmek i¢in hasta otururken

hastanin ¢enesini gogsiine dokundurmasi istendi. Hastanin agzindaki molar digleriyle

sikica yere paralel olarak tuttugu abeslana gére goniometreyle 6l¢iim yapildi.

Servikal extansiyon: Ekstansiyonu degerlendirmek i¢in hastadan basini arka

tarafa dogru egip tavana bakmasi istendi. Hastanin agzindaki molar disleriyle sikica

yere paralel olarak tuttugu abeslana gore goniometreyle 6l¢iim yapildi.

55




Servikal lateral fleksiyon: Hem sag, hem sol taraf icin degerlendirilen
lateral fleksiyonu ol¢gmek i¢in her bir kulagini ayni taraf omuzunadokundurmasi

istendi. Yiiziin orta ¢izgisinin vertikal diizlem ile yaptig1 ac1 goniometre ile 6l¢iildii.

Servikal rotasyon: Sag ve sol taraf icin degerlendirilen servikal rotasyon
icin supin pozisyonda yatan hastanin basi notral pozisyonda tutuldu. O taraf omuz
eklemine dogru gevirmesi istendi. Olciim icin kullanilan goniometrenin yere
paralelligi ve acinin tespiti i¢in hastanin molar disleriyle sikica tuttugu abeslana gore

Olciim yapildi.

2.4. Ust Ekstremitenin Norolojik Muayenesi
2.4.1. Derin Tendon Refleksleri

Brakioradialis (C5): Hasta rahat bir pozisyonda iken brakioradial kasin
tendonu hafifce germe uygulanarak kasin tendonuna refleks cekiciyle uygulana
uyartya verilen cevap degerlendirildi. Dirsek fleksiyonu ve ©Onkol pronasyonu

gozlendiginde reflekse normal cevap olarak degerlendirildi.

Biceps refleksi (C6): Hasta rahat bir pozisyonda, onkol serbestlestirilerek
biceps tendonu palpe edildi. Tendona verilen uyariyla biceps kontraksiyonunun

gbzlenmesi normal cevap olarak degerlendirildi.

Triceps (C7): onkol serbestlestirilip olekranon iist kisminda distal tirceps
kasmna uyar1 yapilarak dirsek ekstansiyonu gozlenmesi normal cevap olarak

degerlendirildi.

2.4.2. Patolojik Refleksler

Hoffman: Ugiincii parmak distal falanksina ¢ok hizli pasif fleksiyon

yaptirildiginda bagparmak refleks fleksiyonu pozitif cevap olarak kabul edildi.

Babinski refleksi: Ayak tabaninin sivri bir cisimle cizilmesi sonucu normalde
ayak parmaklar1 fleksiyona gelirken, ayak basparmagi ekstansiyona diger
parmaklarin ise birbirlerinden ayrilarak fleksiyona gelmesi pozitif olarak

degerlendirildi.

56



Asil klonusu: Hasta sirt iistii yatarken diz hafif biikiilii haldeyken ayak
tabanindan elle ayagin hizla dorsifleksiyona getirilmesiyle ortaya kondu. Ayagin

ritmik olarak fleksiyon - ekstansiyonu goriildiigiinde pozitif olarak degerlendirildi.

2.4.3. Duyu Muayenesi

Igili dermatomlarda yiizeyel dokunma duyusuna, parmak ucu ile dokunarak
bakildi. Kolun laterali (C5), 6nkolun laterali (C6), orta parmak (C7), 6n kol mediali
(C8), kol mediali (T1) simetrik olarak degerlendirildi.

2.4.4. Kas Kuvveti Degerlendirmesi

Hasta otururken yapildi ve geleneksel olarak kullanilan alti degerli skala
kullanildi. Bu skala Tablo 15° de gosterilmistir. Dirsek fleksiyonu (C5, C6) ,dirsek
ekstansiyonu (C6, C7, C8) 6n kol supinasyonu (C5, C6, C7) 6nkol pronasyonu (C6-
C7), elbilegi ekstansiyonu (C6), elbilegi fleksiyonu (C7) , parmak eksttansiyonu
(C7), parmak fleksiyonu (C8), parmaklarin abduksiyon ve adduksiyonu (T1) bu

sisteme gore degerlendirildi (Tablo 11).

Tablo 11. Kas kuvveti degerlendirme skalasi.

0: Yok; Kasilma yoktur.

1: Eser; Palpe edilen veya gozlenen kas kontraksiyonu vardir, fakat hareket
olusturamaz.

2: Zayif; Yercekiminin ortadan kaldirilmasi ile tiim eklem hareket agikliginda
hareket olusur, fakat yercekimine karst hareket olmaz.

3: Orta; Yercekimine karsi tiim eklem hareket acikliginda aktif hareket var.

4: 1yi; Yercekimine karsi oldugu gibi bir miktar dis dirence kars1 da tamamlanabilen
aktif hareket var, ancak direnci yenemez.

5: Normal; Tiim eklem hareket acikliginda tam dirence karsi tamamlanan aktif
hareket var.

2.5. Laboratuvar Degerlendirme

Calismada yer alan bireylerden laboratuvar 6l¢iimleri i¢in kiibital venden kan

ornekleri alindi. Akut faz reaktanlarindan ESR Westergreen yontemi ile CRP
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nefelometrik olarak, RF lateks aglutinasyon yontemiyle calisildi. Degerlendirmede

laboratuvarin kendi normal degerleri referans olarak kullanildi.

2.6. Radyolojik Degerlendirme

Arastirmaya katilan tiim hastalarin antero-posterior agiz agik ve fleksiyon ve
ekstansiyonda lateral servikal XRay grafileri ve servikal MRI" lar1 ¢ekildi. Anormal
bulgular varsa kaydedildi. Servikal AP ve lateral X - Ray’ de vertebra cisimlerindeki
osteofit formasyonlari, vertebralardaki karelesme, erozyonlar, vertebral ankiloz varsa
degerlendirildi. Dislokasyonun siddetini degerlendirmek icin radyolojik olg¢iimler
olan anterior atlantodental interval (AADi), posterior atlantodental interval
(PADi), McGregor hatti, Ranawat Indeksi ve Redlund - Johnell Hatti 0,02 mm’ ye

duyarh kumpas ile ol¢iildii.

Anterior AAS’ yi degerlendirmek icin; lateral grafide C1’° in anterior
halkasinin posterior yiiziinden, densin anterioruna kadar olan mesafenin olciilmesiyle
saptanan AADI hem fleksiyon hem de ekstansiyonda 6l¢iildii (Sekil 1). 3 mm’ nin
altt normal olarak degerlendirildi. AADi > 3 - 6 mm ise transvers ligaman hasar1 ve
instabilite, AADi > 6 mm ise alar ligaman hasar1 ve instabilite diisiiniildii. PAD’ yi
saptamak i¢in birinci servikal laminanin anterioru ile densin posterioru arasindaki

uzaklik ol¢iildii (Sekil 2). 25 - 30 mm normal olarak degerlendirildi.

2.7. istatistik

Istatistiksel Slciimlerde SPSS for Windows 16.0 paket istatistik programi
(SPSS Inc. Chicago IL USA) kullanildi. ikili gruplarin karsilastirmasinda ise t testi
kullanildi. Grup oranlarinin karsilastirmasinda ki kare kullanildi. Degerler ortalama
(standart deviasyon) seklinde verildi. Anlamlilik derecesinde p < 0,05 degeri sinir

olarak alindi.
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Sekil 1. A: anterior atlantodental interval (AADi), B: posterior atlantodental interval (PADi).

Odontoidin siiperiora migrasyonunu degerlendirmek icin Mcgregor Hatt,
Ranawat Indeksi, Redlund — Johnell Hatti: 5l¢iimii kullamldi (Sekil 2). Lateral grafide
sert damagin posterosuperioru ile oksipital kavisin en kaudal noktas1 arasinda ¢izilen
hat Olciilerek Mcgregor Hatti degerlendirildi. Densin superior ucunun bu hatt1 4,5
mm’ den fazla superiora ge¢mesi odontoid migrasyonu olarak kabul edildi. C1’ in
posterior ve anterior arklarmin orta noktalarini birlestiren cizgiye, C2 pedikiil
merkezinden vertikal dogrultuda c¢izgi ¢izilerek iki ¢izginin kesistigi noktaya kadar
olan mesafenin olgiilmesi ile Ranawat Indeksi saptandi. Normalde 15 mm’ den
biiyiik olmas1 gereken bu uzunluk 13 mm’ nin altinda ise patolojik kabul edildi.
Redlund - Johnell Hatti, C2’ nin korpus tabaninin orta noktasi ile Mcgregor Hatti
arasinda ol¢iilerek bulundu. Erkeklerde 34 mm’ nin altinda, kadinlarda ise 29 mm’

nin altinda olmasi patolojik kabul edildi.
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Sekil 2. Odontoidin siiperiora migrasyonunu degerlendirmek icin kullanilan Sl¢timler.

Agiz acik anter — posterior grafilerde C1 - C2 arasinda 2 mm’ den fazla

kayma olmasi lateral subluksasyon olarak degerlendirildi.

Servikal MRI goriintiileri alinan hastalarda annulus fibrozus riiptiirii, bulging,
protriide, ekstriide, sekestre disk goOriiniimii, lordozda bozulma, osteofitik
degisiklikler, atlantoaksiyel subluksasyon, densde destriiksiyon, densde erozyon,
atlantoaksiyel eklem mesafesinde genisleme, odontoid processde kontrast madde

tutan ve tutmayan sinoviyal hipertrofi, spinal stenoz varsa kaydedildi.
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3. BULGULAR

Calismamiza Firat Universitesi Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Anabilim Dali Romatoloji Bilim Dali poliklinigine kayitli olan veya yeni tam
konulan 1987 ACR kriterlerine uygun 54 RA ve Modifiye New York Siniflama
Kriterlerine uygun 42 AS’ i hastalar dahil edildi.

54 RA’ It hastanin 8’1 (% 14,8) erkek, 46’s1 (% 85,2) kadin, yaslart 50,7 +
10,9) y1l (26 - 75), hastalik siireleri 9,38 + 7,38 yil, sabah tutuklugunun siiresi; 60,09
+ 108,8 dk (0 - 600) idi.

AS’ 1i hastalarin ise 31’ i (% 73,8) erkek, 11’ i ( % 26,2) kadin idi. Yaslar1 18
ile 60 arasinda degisen 42 AS hastasinin yaslar1 36,3 £ 8,11 yil, hastalik siiresi 6,95
+ 5,06 yil, sabah tutuklugunun siiresi (80,8 £ 107,7) dk (0 - 420) olarak belirlendi.

RA ve AS’ 1i hastalar arasinda yas karsilastirildiginda AS’ 1i hastalar 3 - 4.
dekatta ve RA’ I1 hastalarin 5 - 6. dekatlarda yayilmis olduklar1 gozlendi (p < 0.05).

RA’ 11 ve AS’ li hastalarda boy, kilo, BMI degerleri ve sabah tutuklugunun
stiresi benzerdi.

RA’ It ve AS’ li hastalar arasinda hastalik siiresi karsilastirildiginda RA’ Ir
hastalarda hastalik siiresi daha uzundu (p < 0,05).

Gruplarin demografik 6zellikleri Tablo 12 ve Sekil 3 * de verilmistir.
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Sekil 3. Cinsiyetlere gore hasta sayisi.
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Tablo 12. Hastalarin demografik 6zellikleri (ORT + SD).

RA AS

N=54 N=42
Yas 50,70 £ 10,90 36,30 £ 8,10
Boy(m) 163,8 7,90 169,2 + 10,3
Kilo(kg) 71,60 + 14,04 67,70 + 13,6
BMI(kg/m2) 26,50 +4,40 23,60 +4,17
Hastalik siiresi(Y1l) 9,300 = 7,30 6,900 * 5,06
Sabah tutuklugu(dk) 60,09 +108,8 80,80 £ 107

ORT; Ortalama, SD; Standart Sapma BMI: Body mass indeks

50,001

70,001

ag

= 40,00

20,00

e

Cra
Has
75

Sekil 4. Cinsiyetlere gore hastalarin yas ortalamalari.
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Sekil 5. Cinsiyetlere gore hastalarin bmi degerleri.

T
kadin

erkek

62



RA’ 1i 46 hasta diisiik egitim diizeyi (< 8yil), 8 hasta yiiksek egitim
diizeyindeydi (> 8y1l). AS’ 1i 15 hasta diisiik egitim diizeyi (< 8yil), 27 hasta yiiksek
egitim diizeyindeydi (> 8y1l). AS’ 1i hastalarin egitim diizeyleri daha iyiydi.

RA’ li hastalarin 12’si (% 22,5) seronegatif, 42’si (%77,5) seropozitifti. AS’
li hastalarin ise 3’1 (%7,2) seropozitif, 39’u (% 92,8) seronegatifti.

RA ve AS’ li hastalar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi. RF
titreleri RA’ 11 hastalarda belirgin olarak daha yiiksekti (p < 0,005) (Tablo 13).

Tablo 13. Hastalarin laboratuar degerleri (ORT + SD).

RA AS
N=54 N=42
CRP 11,39 (17,49) 10,54 (12,06)
ESHMM/H 19,94 (14,71) 23,54 (18,43)
RF IU/ML 103,67 (144,20) 11,79 (11,58)

ESH: Eritrosit Sedimantasyon Hizi, CRP: C-reaktif protein, RF: Romatoid faktor.

Genel bir yasam kalitesi oOlciitii olan Short Form 36 (SF — 36) ile yapilan
sorgulama sonucunda fiziksel fonksiyonun, vitalitenin ve mental saghigin; AS’ li

hastalarda RA‘ li hastalara gore daha yiiksek oldugu ve aradaki farkin istatistiksel

olarak anlamli oldugu belirlendi (p < 0,05) ( Tablo 14).

Tablo 14. RA ve AS hastalarinin SF — 36 skorlar1 (ORT#SD).

RA AS P
N=54 N=42
SFF 37,62 + 30,62 58,21 26,61 0,001
SF 39,44 + 65,85 30,33 £43,31 0,440
SVA 48,92 +£25,54 41,30 £ 23,75 0,139
SGS 44,31 £ 23,58 47,69 + 23,40 0,487
SV 35,37 £ 17,23 45,45 £23,23 0,017
SSF 57,45 +£24,13 57,78 £27,25 0,950
SER 49,37 + 66,26 38,72 £ 43,40 0,369
SMS 41,98 + 16,82 54,19 + 27,88 0,009

ORT; Ortalama, SD; Standart Sapma, SGS; SF-36 genel saglik SFF; SF-36 fiziksel
fonksiyon SFR; SF-36 fiziksel rol kisitlamasi SER; SF-36 emosyonel rol kisitlamasi1 SVA;
SF-36 viicut agris1 SSF; SF-36 sosyal fonksiyon SMS; SF-36 mental saglik SV; SF-36

vitalite.
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Yine genel bir yasam kalitesi Olciitii olan Nottingham Health Profile (NHP)
ile yapilan sorgulama sonucunda RA ‘i ve AS’ 1i hastalarin fiziksel aktivasyon ve
sosyal izolasyon ana basliklar1 skorlarinda gruplar arasinda belirgin bir fark oldugu
gozlendi. (p < 0,05) Skorlarin RA’ 11 hastalarda daha yiiksek oldugu belirlendi (Tablo
15).

Tablo 15. RA ve AS hastalarinin NHP skorlart (ORT+SD).

RA AS p
N=54 N=42
NER 32,79+£33,27 29,84+33,92 0,700
NSi 39,08+39,19 14,52+29,03 0,001
NU 41,29+34,78 32,54+32,48 0,234
NY 63,31+43,08 50,30%42,70 0,245
NFA 42,46+29,10 33,88+31,74 0,210
NA 44,29+33,22 48,93+37,37 0,427

ORT; Ortalama, SD; Standart Sapma, NA; Nottingham saglik profili agr1 NFA; Nottingham
saglik profili fiziksel aktivite NY; Nottingham saglik profili yorgunluk NU; Nottingham
saglik profili uyku NSI; Nottingham saglik profili sosyal izolasyon NER; Nottingham saglik
profili emosyonel reaksiyonlar.

RA’ It hastalarda hastalik aktivitesini degerlendirmede kullamilan DAS 28
skoru 3,78 £ 1,56 (1,27 - 8,26) olarak bulundu (Sekil 6). HAQ skoru 0,90 + 0,78 (0 —
3) olarak, RAQoL skoru 14,98 £ 9,35 (0 - 30) olarak dl¢iildii (Sekil 7) (Tablo 16).

Tablo 16. RA hastalarinda DAS28, RAQ oL, HAQ skorlar1 (ORT£SD).

RA
N=54
DAS 28 3,780+1,56
HAQ 0,900+0,78
RAQ OL 14,98+9,35

ORT; Ortalama, SD; Standart Sapma DAS2S; Disease“Activitiy Score, HAQ, Health Assessment
Questionnaire, RAQoL, Romatoid Artrit Yasam Kalitesi Olcegi.
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Sekil 6. RA hastalarinin ortalama DAS 28 skoru.
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Sekil 7. RA Hastalarinin ortalama RAQoL skorlari.

AS’ 1i hastalarda hastalik aktivitesi ve fonksiyonelligin degerlendirilmesinde
kullanilan BASDALI skoru 4,06 + 2,97 (0 - 9,46) (Sekil 8), BASFI skoru 3,63 + 3,40
(0-9,6), ASQOL 8,61 = 7,02(0 - 19), HAQ-S gecen hafta sertlik tutukluk skoru 45,8
+ 33,2 (0 - 100), HAQ-S total skor 0,98 + 0,86 (0 - 3) olarak 0l¢iildii (Tablo 17).

65



Tablo 17. AS hastalarinin BASDAI BASFI, HAQ-S Total, HAQ-S gecen hafta sertlik
tutukluk skorlar1 (ORT+SD).

AS
N=42
BASDAI 4,0+2,97
BASFI 3,63+3,40
HAQ-S total 0,98+0,86
HAQ-S gecen hafta sertlik tutukluk 45,8433 4

ORT; Ortalama, SD; Standart Sapma ASQoL: Ankilozan spondilit yasam kalitesi 6lcegi BASDAI
Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivitesi Indeksi, BASFI Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel
Indeksi HAQ-S; Health Assessment Questionnaire SPA
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§,00-
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0,00 —
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Sekil 8. AS’ 1i hastalarin BASDAI skor ortalamalari.

Subkutan Nodiil, AS’ 1i hastalarin hi¢birisinde yokken; RA’ 1i hastalarin %
42,6’ sinda vardi (Sekil 9).

Servikal tutulumun 6nemli isaretlerinden biri olan oksipital bas agrisi, % 75,9
RA’ 1i olguda vardi. RA’ 1i hastalarin % 63’ iinde arnold noktas1 hassasiyeti % 72,2’
sinde vertigo, % 50’ sinde tinnitus, % 57,4’ iinde parestezi vardi.

AS’ li % 57,1 olguda oksipital bas agrist vardi. % 66,7 hastada parestezi, %
54,8 hastada vertigo % 47,6 hastada tinnitus saptandi.

RA ve AS’ 1i hastalarda servikal tutulum semptom ve bulgularinin yiizdelik

degerleri Tablo 18 ve Tablo 19’ da gosterilmistir.
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Tablo 18. RA ve AS hastalarinin servikal tutulum semptomlari (n (%)).

RA AS
N=54 N=42
n(%) n(%)
Subkutan nodiil 23 (42,6) 0 (0)
Horlama 24 (44,4) 17 (40,5)
Ses kisikligi 27 (50) 13 (31)
Disfaji 19 (35,2) 16 (38,1)
Dispne 26 (48,1) 15 (35,7)
Oksipital bas agrisi 41 (75,9) 24 (57,1)
Parestezi 31(57,4) 28(66,7)
Senkop 10(18,5) 7(16,7)
Vertigo 39(72,2) 23((54,8)
Tinnitus 27(50) 20(47,6)
GoOrme kaybi 7(13) 2(4,8)
Dizartri 1(1,9) 1(2,4)
Diplopi 11(20,4) 6(14,3)
Mesane-barsak fonk.bozuklugu 1(1,9) 12,4)
50 st i
Oyok
B var
40
o
==
B 30
I
un
& 2]
10
o #_
RA AS

Sekil 9. RA ve AS ‘li hastalarda subkutan nodiil varligi.
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Tablo 19. RA ve AS’ li hastalarinin servikal tutulum bulgulari ( n (%)).

RA AS
N=54 N=42

n(%) n(%)
Arnold noktasi hassasiyeti 34 (63) 22 (52,4)
Sag hipoestezi 13 (24,1) 15 (35,7)
Sol hipoestezi 6(11,1) 6 (14,3)
Sol anestezi 5(9,3) 0(0)
DTR azalma 11 (20,4) 14 (33,3)
DTR artma 1(1,9) 00
Motor defisitvarligt 12 (22,2) 11 (26,2)
Pozitif Hoffman 1(1,9) 0(0)
Pozitif Babinski 1(1,9) 4(9,5)
Nistagmus 0(0) 12,4

DTR: derin tendon refleksi.

RA’ 1i hastalarda servikal bolgenin eklem hareket acikliklar1 ol¢iildiigiinde

sag ve sol lateral fleksiyon acilarinin AS 1i hastalardan farkli oldugu bulundu.(p <

0,005) AS’ li hastalarda eklem hareketleri daha kisitliydi (Tablo 20).

Tablo 20. RA ve AS’ 1i hastalarinda servikal eklem hareket acikliklari (ORT£SD).

RA AS P
N=54 N=42
Sag servikal Rotasyon 73,61(13,04) 61,83(22,35) 0,01
Sol servikal Rotasyon 74,14(12,89) 60,83(22,50) 0,00
Servikal fleksiyon 41,48(10,38) 35,83(11,99) 0,014
Servikal ekstansiyon 43,27(13,60) 42,73(19,06) 0,706
Sag servikal lateral fleksiyon 37,62(7,62) 31,26(14,39) 0,005
Sol servikal lateral fleksiyon 37,40(8,33) 33,28(14,07) 0,064

Radyografik olarak; servikal lordoz RA’ 11 hastalarin 8’ inde (% 14,8) normal,

19’ unda (% 35,2) artmuis, 25’ inde (% 46,3) azalmisti. 54 RA’ li hastanin 35’ inde

denste skleroz vardi.

Servikal lordoz 42 AS’li hastanin 6’sinda (% 14,39) normal 14’iinde (%

33,3) azalmus, 22’ sinde (% 52,4) artmusti.
AS’ 1i hastalarin 25° inde (% 59,5) denste skleroz vardi.

32 RA’ I, 27 AS’ 1i hastanin servikal MRI goriintiileri alindi.

RA’ 11 6 hastada MRI’ da denste erozyon, 12 hastada apekste destriiksiyon, 5

hastada kontrast tutan sinoviyal hipertrofi saptandi.

Bu degerler Tablo 21 ve Tablo 22’de gosterilmistir.
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Tablo 21. RA ve AS’li hastalarinin baz1 radyografik bulgular ( n (%)).

RA AS
N=54 N=42
n(%) n (%)

Normal servikal lordoz 8(14,80) 6(14,39)
Servikal lordozda azalma 25(46,30) 14(33,30)
Servikal lordozda artma 19(35,20) 22(52,40)
Osteofit varligi 47(90,70) 23(54,80)
Eklem araliginda daralma 38(70,40) 20(47,60)
Denste skleroz 35(64,80) 25(59,50)

Tablo 22. RA ve AS’ 1i hastalarinin bazi MRI bulgulari (n(%)).

RA AS

N=32(59,3) N=27(64)
Osteofit formasyonu varligi 24(75) 20(64,1)
Dejeneratif disk hastaligi 13(40,6) 5(18,5)
Intervertebral disk herniasyonu 18(55,2) 16(59,3)
Spinal stenoz 11(34,4) 6(22,2)
Denste erozyon 6(18,8) 4(14,8)
Apexde destriiksiyon 12(37,5) 9(33,3)
Kontrast tutan sinoviyal hipertrofi 5(15,6) 7(25,9)
Kontrast tutmayan sinoviyal hipertrofi 9(28,1) 2(7,4)
AA eklem mesafesinde genisleme 4(12,5) 3(11,1)
AA eklem mesafesinde daralma 2(6,2) 0(0)
Servikal aksda angulasyon 1(3,1) 1(3,7)

AA:atlantoaksiyal

RA’ 11 hastalarin servikal grafilerden yapilan dl¢iimlerden elde edilen AADi
(fleksiyon) ortalamasi 1,52 £ 1,17 (0 - 5) mm, AADi (extansiyon) 1,36 £ 0,9 (0 - 4)
mm, PADI 28,8 + 3,98 (16,5 - 38) mm, Ranavat indeksi 16,9 + 3.5 (5,3 - 25) mm,
redlund - johnell hatt1 30,2 + 4,41 (20 - 39) mm olarak degerlendirildi.

AS’ 1i hastalarda ise AADi (fleksiyon) 1,36 + 0,97 (0 - 4) mm, AADi
(extansiyon) 1,42 + 0,8 (0,3 - 4,5) mm, PADI 30,9 + 5,13 (16 - 37) mm, Ranavat
indeksi 17,9 + 3,94 (10,5 — 26 ) mm, Redlund-Johnell hatt1 31,04 + 5,74 (16 - 39)
mm olarak ol¢iildii. Degerler karsilastirildiginda RA ve AS’ 1i hastalarda ol¢iimlerin

benzer oldugu goriildii.

RA’ li ve AS’ li 6 hastada AADI 3 mm ve iizerinde olgiildii.
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Tablo 23. RA ve AS hastalarindaki 6l¢iimler (ORT).

RA AS

AADI flex 1,52(1,17 1,360 (0,97)
AADI ext 1,36(0,9) 1,420 (0,80)
PADI 28,8(3,98) 30,90 (5,13)
Ranavat Indeksi 16,9(3,5) 17,90 (3,94)
Redlund-Johnell Hatt: 30,2(4,41) 31,04 (5,74)

AADI flex; fleksiyon grafilerinde Anterior atlantodental interval, AADI ext;
ekstansiyon grafilerinde Anterior atlantodental interval, PADI; posterior atlantodental
interval.

Odontoidin superiora migrasyonunun degerlendirilmesinde kullanilan Mc
gregor hatt1 RA’ i 17 (% 31,5) hastada densi 1 - 4 mm arasinda gecmis, 6 (% 11,1)
densi 4,5 mm den fazla gecmis olarak ol¢iildii.

AS’ 1i hastalar degerlendirildiginde 11 (% 26,2) hastada densi 1 - 4 mm
arasinda, 7 (% 16,7) hastada 4,5 mm den fazla gecmis oldugu goriildii.

Lateral subluksasyonun degerlendirildigi 6n - arka grafilerde olciilen C1 - C2
araligi1 RA 1i 2 (% 3,7) hastada sagda 2 mm den fazla, 5 (% 9,3) hastada solda 2 mm
den fazla, 9 (% 16,7) hastada bilateral 2 mm den fazla olarak 6l¢iildii.

AS’ 1i hastalar degerlendirildiginde C1 - C2 aralig1 1 (% 2,4) hastada sagda 2
mm’ den fazla, 3 (% 7,1) hastada solda 2 mm’ den fazla 4 (% 9,5 ) hastada bilateral 2
mm’ den fazla olarak o6l¢iildii.

Tablo 24. RA ve AS’ li hastalarda Mc Gregor ve C1-C2 ol¢timleri (n(%)).

RA AS
N=54 N=42
Mcgregor hatt1 densi 1-4 mm gecmis 17(31,5) 11(26,2)
Mcgregor hatt1 densi >4,5 mm ge¢mis 6(11,1) 7(16,7)
C1-C2 sag >2mm 2(3,7) 1(2,4)
C1-C2 sol >2mm 5(9,3) 3(7,1)
C1-C2 >2mm bilateral 9(16,7) 4(9,5)
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3.1. Korelasyonlar

3.1.1. RA’ h Hastalarin Korelasyonlari:

Hastalik siiresi ile yas (r = 0,297 p = 0,029), DAS28 (r = 0,308 p = 0,024),
HAQ skoru (r = 0,425 p = 0,001), AADi fleksiyon ol¢iim degeri (r = 0,346 p =
0,010)AADI extansiyon olciim degeri (r = 0,394 p = 0,003) arasinda pozitif
korelasyon, Ranavat indeksi (r = -0,298 p = 0,029) servikal fleksiyon agis1 (r = -
0,309 p =0,023) arasinda negatif korelasyon vardi.

Sabah tutuklugunun siiresi ile DAS 28 skoru (r = 0,3412 p = 0,002), ESH
(r = 0,290 p = 0,033), HAQ skoru (r = 0,316 p = 0,20), AADi extansiyon Ol¢iim
degeri (r = 0,278 p = 0,042), RAQoL skoru (r = 0,369 p = 0,006) arasinda pozitif
korelasyon vardi.

AADi 6l¢iim degerleri ile RAQoL skoru (r = 0,325 p = 0,016), ESH (r =
0,336 p = 0,013), HAQ skoru (r = 0,338 p = 0,012) arasinda pozitif korelasyon, RF
diizeyleri(r = - 0,360 p = 0,008), servikal lateral fleksiyon acis1 (r = - 0,269 p =
0,049) arasinda negatif korelasyon vardi.

PADI ile AADI 6lciim degerleri (r = - 0,338 p = 0,013) arasinda negatif, RF
degerleri(r = 0,304 p = 0,025) arasinda pozitif korelasyon vardi.

Servikal vertebra eklem hareket acikhig1 acilan ile hastalik siiresi (r = -
0,360 p = 0,007) RAQoL skoru (r = - 0,374 p = 0,005), HAQ skoru (r = - 0,481 p =
0,000), ESH r = - 0,321 p = 0,021) DAS28 (r = - 0,527 p = 0,00), arasinda negatif
korelasyon vardi.

Ranavat indeksi ile HAQ skoru arasinda negatif korelasyon,( r = - 0,369 p =
0,006), Ranavat indeksi ile Redlund Johnell Hatti ( r = 0,370 p= 0,006) arasinda
pozitif korelasyon vardi.

DAS 28 skoru ile HAQ skoru arasinda pozitif korelasyon vardi ( r = 0,600 p =
0,00)

Mec gregor hatti ile AADI 6lciim degerleri ( r = 0,027 p = 0,048) arasinda

pozitif korelasyon vardi
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3.1.2. AS’ li Hastalarin Korelasyonlari:

Yas ile servikal lateral fleksiyon acis1 (r = - 0,380 p = 0,013) arasinda pozitif
korelasyon vardi.

Hastalik siiresi ile servikal fleksiyon acis1 (r = - 0,417 p = 0,006), servikal
ekstansiyon agisi (r = - 0,430 p = 0,005), servikal lateral fleksiyon agis1 (r = - 0,314 p
= 0,043) arasinda negatif korelasyon vardi. AADI 6l¢iim degeri (r = 0,355 p = 0,021)
arasinda pozitif korelasyon vardi.

Sabah tutuklugunun siiresi ile HAQ-S gecen hafta skoru (r = 0,433 p =
0,004), HAQ-S total skor (r = 0,420 p = 0,006), ASQoL skoru (r = 0,533 p = 0,000),
BASDALI skoru (r = 0,547 p = 0,000), BASFI skoru ( r = 0,446 p = 0,003, CRP (r =
0,314 p =0,043), arasinda pozitif korelasyon vardi.

HAQ-s total skor ile servikal rotasyon agist ( r = - 0,396 p = 0,009), servikal
fleksiyon acis1 (r=- 0,401 p = 0,009) arasinda negatif korelasyon vardi.

ASQoL skoru ile HAQ-S gecen hafta skoru ( r = 0,348 p = 0,000), HAQ-S
total skor (r = 0,647 p = 0,000) arasinda pozitif korelasyon vardi. Servikal fleksiyon
acis1 (r=- 0,375 p = 0,014), servikal lateral fleksiyon agist (r = - 0,367 p = 0,017),
PADI (r=-0,357 p = 0,020), arasinda negatif korelasyon vardi.,

BASDALI skoru ile HAQ-S gecen hafta skoru ( r = 0,742 p = 0,000), HAQ-S
total skoru ( r = 0,570 p = 0,000),ASQoL skoru ( r = 0,771 p = 0,000), ESH (r =
0,323 p = 0,037), CRP ( r = 0,408 p = 0,007) arasinda pozitif korelasyon, servikal
fleksiyon acis1 ( r = - 0,464 p = 0,029), servikal lateral fleksiyon agis1 (r=-0,323 p =
0,037),PADI (r =- 0,337 p = 0,000) arasinda negatif korelasyon vardi.

BASFI skoru ile servikal rotasyon agis1 ( r = - 0,435 p = 0,004), servikal
fleksiyon acis1 ( r = - 0,664 p = 0,000), servikal ekstansiyon acis1 ( r = - 0,501 p =
0,001), servikal lateral fleksiyon agis1 ( r = - 0,546 p = 0,000), PADI (r=-0,321 p=
0,038) arasinda negatif bir iliski, HAQ-S gecen hafta skoru ( r = 0,539 p = 0,000),
HAQ-S total skoru ( r = 0,613 p = 0,000), ASQOL skoru ( r = 0,701 p = 0,000),
BASDAI skoru (r= 0,784 p = 0,000), ESH (r=0,391 p=0,011) ,CRP (r=0,455p
= 0,002) arasinda pozitif biri iliski vardi.

ESH ile servikal fleksiyon acis1 (r=- 0,331 p=0,032), PADI (r=-0,398 p
= (0,009) arasinda negatif bir iliski, CRP ( r = 0,574 p = 0,000), RF (r = 0,524 p =
0,000) arasinda pozitif biri iligki vardi.
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CREP ile servikal fleksiyon agist (r = - 0,481 p = 0,001), servikal ekstansiyon
acis1 (r=-0,3161 p =0,041), servikal lateral fleksiyon acist (r =- 0,337 p = 0,029),
PADI (r = -0, 475 p = 0,001) arasinda negatif korelasyon vardi. RF (r = 0,662 p =
0,000), ile arasinda pozitif biri iligki vardi.

RF ile PADI (r=- 0,573 p = 0,000) arasinda negatif korelasyon vardi.

Mc Gregor Hatti ile servikal rotasyon acist (r = - 0,397 p = 0,09), servikal
fleksiyon acis1 (r=- 0,312 p = 0,044) arasinda negatif korelasyon vardi.

Servikal lateral fleksiyon acisi1 ile Redlund Johnell Hatti1 ile Ranavat
Indeksi (1= 0,373 p = 0,015) pozitif biri iliski vard.
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4. TARTISMA

RA ve AS kronik hastaliklardir ve bu hastaliklar progresif siirecte bireyleri
etkileyerek disabiliteye, is giic kaybina, sosyal ve ekonomik kayiplara neden
olmaktadir. Bunun sonucunda da yasam kalitesinde bozulmalar meydana

gelmektedir.

Romatoid Artrit, baglica sinovyal eklemleri etkileyen, kronik enflamasyon ile
karakterize agir disabiliteye neden olabilen sistemik bir hastaliktir. Enflamasyonun
eklemlerdeki hasari, klinik, radyolojik ve immiinopatolojik acidan oldukca fazla
arastirtlmistir. Hastalik ozellikle el ve ayagin kiiciik eklemlerini ciddi sekilde
etkiledigi icin aksiyel iskelet tutulumu iizerinde pek durulmamistir. Ancak servikal

vertebra el ve ayak tutulumundan sonra liciincii siklikta tutulur (166).

Romatoid Artritli hastalardaki servikal omurganin tutulumunun patogenezi
yeteri kadar acik olmamakla beraber RA’nin karakteristik lezyonu olan sinovyal
pannus neden olarak goriilmektedir. Pannustan salgilanan kollajenaz ve diger
proteolitik enzimler, kartilaj, ligaman, tendon ve kemigi tahrip etmektedir. Bunun
sonucunda olusan destriiktif sinovit, ligamantdz laksite ve kemik erozyonlar

gelistirip servikal bolgede instabilite ve subluksasyona yol acabilmektedir (166).

Servikal vertebradaki sinoviyal eklem sayisinin fazlaligt ve C1 - C2 faset
ekleminin aksiyal diizlemde olmasi, kapsiiler ve ligamatoz yikima kars1 herhangi bir
kemik yap1 tarafindan korunmamasi bu boélgedeki tutulumun sikliginin nedenini

aciklar (166).

Kendine 6zgii klinik, fizyopatolojik, radyografik ve genetik Ozellikleri olan
SPA’ larin prototipi olan ankilozan spondilit etiyolojisi kesin olarak bilinmeyen ve
esas olarak aksiyel iskeletin (sakroiliak eklemler ve omurga eklemleri) tutulumuyla
karakterize seronegatif spondiloartropati grubundan kronik romatizmal bir hastaliktir

(105).

Daha ¢ok sakroiliak ve dorsal vertebra tutulumu dikkate alinsa da AS’ de
servikal vertebra tutulumunun goz ardi edilmemesi gerekir. Servikal kolumnanin

solid hale gelmesi kranioservikal bileskede neden oldugu yogun strese ek olarak
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transvers ligamandaki inflamasyon veya kemik yapisma yerlerindeki hipereminin

etkisi ile bolgenin zayiflamas1 AAS veya dislokasyona neden olabilir.

AAS’ lu olgularda 6nemsiz travmalar ciddi norolojik bulgulara hatta 6liime

neden olabileceginden erken tani ve tedavisi onemlidir.

Genel anestezi almasi gereken olgularda hastanin entubasyonu ve
pozisyonlanmas1 sirasinda boynun maniiplasyonu gerekli olabileceginden AS’li ve

RA ‘Ii olgularda AAS ve dislokasyonlarin diglanmas1 gereklidir (123).

Izole boyun agris1 sikayetinin yaninda hastalarin % 10 — 50’ sinde semptom

yoktur. Semptomlarin siklig1 ve siddeti servikal tutulumun siddetiyle ayni degildir.

Bu nedenle RA ve AS’ li hastalarinin takiplerinde servikal vertebra rutin
olarak degerlendirilmelidir. Standart radyografiler servikal vertebra tutulumunun
degerlendirilmesinde ilk kullanilacak yOntemdir. Goriintiiler fleksiyon ve
ekstansiyonda alinmalidir. Dislokasyonun siddetini degerlendirmek i¢in radyolojik
Olctimler vardir. Bu oOl¢iimler arasinda en sik kullanilanlar; Anterior Atlantodental
Interval (AAD), Posterior Atlantodental Interval (PADIi), Mcgregor Hatti, Ranawat
Indeksi ve Redlund - Johnell Hatti’ dir (173).

Romatoid servikal lezyonlarin degerlendirilmesinde yeni kullanilan bir metod
olan MRI sadece komplikasyonlar1 degil inflamasyonun erken evreleri ve osteititi de
net olarak gosterebilir. (166) MRI hipervaskiilarize, hipovaskiilarize ve fibroz
pannusun ayirimini yapmaya yardimeidir. (175) STIR veya T2 yag baskili imajlar
kemik iligi 6demi ve kemik erozyonlarinin degerlendirilmesinde yiiksek sensitiviteye
sahip oldugu gosterilmistir. Yapilan calismalar kontrasth MRI’ 1n altin standart

olduguna isaret etmektedir. (176)

Bu calismada klinigimize basvuran RA ve AS’ 1i hastalarda, servikal
omurgada ortaya ¢ikan degisikliklerin 6zelliklerini radyolojik olarak tespit etmek,
konvansiyonel grafilerini ve MR goriintiilerini elde ederek servikal bolgeyi taramak,
lezyonlar1  tamimlayip, siiflandirilmasim = saglayarak, servikal tutulumun

karakteristiklerini ~ belirlemek ve belirlenen patolojilere  bagli  hastanin
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fonksiyonelliginde ve yasam Kkalitesi lizerinde olusan etkileri farkli Olgeklerle

degerlendirmek amag¢lanmustir.

Calismamiza 1987 ACR kriterlerine uygun 54 RA ve Modifiye New York
Tam kriterlerine uygun 42 AS’ 1i hastalar dahil edildi. Hastalarin klinik, laboratuar
degerlendirmeleri ve yasam kalitesi Olciitlerinin yan1 sira radyografik degerlendirme
amaciyla calismaya dahil edilen biitiin hastalarin servikal lateral grafileri fleksiyon

ve ekstansiyonda, ag1z acik AP grafileri alindi.

RA’ It 32, AS’ li 27 hastanin servikal MRI goriintiileri alindi. Servikal
tutulumun siddetini belirlemede kullanilan Olctimler yapildi ve yasam Kkalitesi

acisindan hastalar degerlendirildi.

Radyolojik degerlendirme, hastalarin AA subluksasyonlarini degerlendirmede
bize yol gosteren ilk ve en 6nemli asamaydi. Hastalarimizdan alinan lateral grafileri

fleksiyon ve eksansiyonda degerlendirildi.

AA subluksasyonun degerlendirmesinde en yaygin kullanilan AADI % 11,2
RA’ It hastamizda 3 mm’ den biiyiiktii. Degerler 3 - 5 mm arasindaydi. Bu
hastalarda transvers ligaman hasar1 ve instibaliteye bagli subluksasyon oldugunu

diistindiirdii.

Son zamanlarda AAS degerlendirmede daha degerli olan PADI bir

hastamizda 16,5 mm olarak degerlendirildi.

Literatiire gore RA hastalarinda servikal vertebra lezyonlart % 25 - 86
arasindadir. RA hastalarinin % 43 — 86’ sinda servikal subluksasyon gelistigi rapor

edilmistir. (164)

Collins ve arkadaslar1 (176) RA’ 11 hastalarda servikal vertebra

subluksasyonunun oranint % 61 olarak bildirmislerdir.

Calis ve arkadaslart (177) RA’ 1 hastalarda AAS sikligin1 degerlendirmek
amaciyla 60 RA’ I hastada yaptig1 calismada lateral grafilerden olgiilen AAS
sikligin1 % 8,3 olarak degerlendirmislerdir. Konttinen ve arkadaglar1 (178) 87 RA’ I

hastayr retrospektif olarak fleksiyon - ekstansiyonda anterior AAS yOniinden
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radyolojik olarak degerlendirmisler, 40 hastada radyolojik olarak AAS

saptamigslardir.

AS’ 1i hastalardaki AAS orani ise % 14,8 olarak degerlendirilmistir. 3 - 5 mm
arasinda olan degerler bize subluksasyonun transvers ligaman hasar1 ve instibaliteye

bagl olustugunu diisiindiirdii.

Lee ve arkadaslar1 (120) 181 AS hastasinin % 48,6’ sinda servikal vertebrada
radyolojik degisikliklere rastlamiglardir.

Ramos ve ark.” min . (179) yaptig1 bir calismada AS’ de goriillen AAS sikligt

% 21 olarak rapor edilmistir

Vertikal subluksasyon degerlendirmek amaciyla olciilen Mcgregor Hatti %

11,1 RA’ 11 hastada odontoidi 4,5 mm gec¢mis olarak ol¢iildii.

Kauppi ve ark.” min (180) 103 RA’l1 hastada servikal subluksasyonun oranini
degerlendirmek amaciyla yaptiklar1t calismada % 14 ile % 27 arasinda vertikal

subluksasyon orani bildirmislerdir.

Rasker ve arkadaslar1 (181) 62 RA’ i hastayr servikal tutulum agisindan
degerlendirdikleri 15 yil takipli calismada bu oran1 % 32 olarak bildirmislerdir.

Bu oranin yiiksekligi calismanin takipli olmasina ve uzun hastalik siiresine

baglanabilir.

Chellapandian ve ark.” nin (182) RA’ I1 hastalarda AAS degerlendirdikleri
calisgmada McGregor hattinin 0l¢iim zorluklar1 nedeniyle vertikal subluksasyonu
degerlendirmek icin Ranavat indeksini kullanmislardir. Kadinlarda 13 mm
erkeklerde 15 mm altindaki degerleri patolojik kabul etmisler ve vertikal
subluksasyon oraninin ortalama % 20 olarak belirtilen bir¢ok calismanin aksine
vertikal subluksasyon bulamamislardir. Calismamizda Ranavat Indeksi kadinlarda %

8,7 erkeklerde % 12,5 olarak bulunmustur.

Cesitli calismalarda vertikal subluksasyonun AS’ de nadir gorildiigi

belirtilmektedir. Calismamizda AS °‘li hastalardaki vertikal subluksasyon oran1 % 4,8
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olarak Olclilmiistir. Ramos ve ark. (179) 103 AS’ 1i hastada yaptig1 calismada

vertikal subluksasyon oranin1 % 2 olarak belirtmislerdir.

Vertikal AAS' da odontoidin yaptigi kompresyonun sonucunda 9, 10 ve 12.

Kraniyel sinirler etkilenebilir ve disfaji, ses kisiklig1 ortaya cikabilir.

Calismamizda vertikal subluksasyon saptanan RA’ 1 % 14,8 hastada ses
kisikligi, % 5,3 hastada disfaji saptadik ve subluksasyonla iliskisi anlamli degildi (p
> 0,05). Bu bize sikayetlerin RA’ nin krikoaritenoid eklem gibi farkh

tutulumlarindan kaynaklanabilecegini diisiindiirdii.

AS ‘li hastalarda da saptanan % 15,4 tinde ses kisiklig1, % 25’ inde disfajinin
vertikal subluksasyonla belirgin bir iligkisi yoktu (p > 0,05).

Eklem kapsiil hasart ve kemik erozyonu nedeniyle olusan lateral
subluksasyon on - arka agiz acgik grafilerle en iyi degerlendirilir. Chellapandian ve
ark.” nin (182) 75 RA’ 11 hastada servikal vertebra tutulumunu degerlendirdigi
calismada a@&z acik ©on - arka servikal grafilerden lateral subluksasyonu
degerlendirmisler ve lateral subluksasyon oranint % 1,3 olarak belirtmislerdir.
Aggarwal ve ark.” nin (183) yaptiklar1 ¢calismada bununla benzer olarak % 2 oraninda

rapor etmisler.

On arka grafilerde, eklem araliginin 2 mm iizerinde olmasiyla tam koyulan
lateral subluksasyonun orani bizim ¢alismamizda % 16,7 olarak bulundu. Bu oranin
fazla olmasi hastalarimizin daha uzun hastalik siiresine sahip olmalariyla iligkili

olabilir.

AS’ 1i hastalarda ¢alismalarda nadir goriildiigii belirtilen lateral subluksasyon

orani bizim calismamizda % 19 olarak bulundu.

Servikal vertebra degisiklikleri konvansiyonel radyografilerle
saptanabilmesine ragmen fonksiyonel ve norolojik semptomlar1 aciklamada yetersiz
kalmaktadir. Literatiirde MRI ile periodontoid pannus formasyonunun BT’ den daha

1yl gosterilebildigi vurgulanmaktadir (184).
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Konvansiyonel grafilerde belirlenemeyen pannus dokusu; yumusak doku,sinir
dokusu ve kemigi daha net goriintiileyebilen MRI ile net olarak degerlendirilebilir.
Pannus formasyonu sinovyum kaynaklidir ve inflamatuvar doku ile degisken fibroz
komponentten olusur. Cogunlukla kranioservikal gecis bolgesinde spinal kanala
komsu sinovyumdan koken alir ve bu nedenle kord kompresyonuna neden olabilir

(185).

Pannus dokusu MRI" da T2 sekanslarda sinyal degisikligi ile anlasilabilir ve
bu lezyonun varligi belirgin olarak semptom vermeyen ve radyografilerde tespit
edilemeyen kord basis1 hakkinda uyarici olabilir. Hastalara erken tan1 koyulup kord

basisinin 6liime kadar giden komplikasyonlar1 6nlenebilir.

Castro ve ark.” nin (186) yaptig1 bir arastirmada 50 vakalik bir seride BT ile
% 6, MRG ile % 32 oraninda pannus saptanmis ve pannus tanisinda BT ile MRG

arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Einig ve arkadaslar1 (187), 60 RA’ I ile yaptiklart calismada servikal
tutulumda MRI kullanimini degerlendirmisler ve MRI ile yumusak doku, sinirler ve
kemigin daha net olarak degerlendirilebildigini ve calisma sonunda klinik bulgularla

MRI sonuglarinin uyumlu oldugunu belirtmislerdir.

Biz calismamizda 32 RA’ I1 27 AS’ 1i hastanin MRI goriintiilerini alabildik.
Hastalarin postiirel sikintilari, klostrofobi, protez varligi ve hastalarin MRI ¢ekimin

reddetmeleri goriintiilerini almamizi kisitlayan nedenlerdi.

MRI ile pannus formasyonu saptanan RA’l1 hastalarimizin % 80’ inde, AS *

li olgularimizin % 71, 5 inde AA eklem araligr 3 mm’ nin altindaydi.

Bu sonu¢ MRI’ 1n subluksasyon riskini radyografide tespit edilmeden Once

belirleyip hasta takibinde daha dikkatli olmamiz gerektigini bize diisiindiirdii.

Nadir goriilen posterior subluksasyon odontoid erozyonu veya fraktiiriiyle
iliskilidir. Odontoidde erozyonu direk grafilerle degerlendirmek zordur. Bunun i¢in
densteki erozyonu MRI ile degerlendirdik. Subluksasyona neden olan ligamandaki
inflamasyon yaninda AS ve RA’ da goriilen erozyonlar da servikal tutulumun

siddetini artirmaktadir.
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MRI goriintiileri alinan AS’ 1i hastalarin % 14,8 inde, RA’ 11 hastalarin %
18,8 ‘inde MRI ile erozyon saptandi. MRI ile denste erozyon saptanan RA’ i
hastalarin % 33,3 {inde subluksasyona rastlandi. AS’ li hastalarda ise bu oran % 25

idi.

Calismamizda MRI da denste erozyon varligi ile AADI olciim degerleri
arasindaki iligki anlamliydi (p < 0,05). Bu da konvansiyonel grafiler ile AAS
tespitinde istatistiki anlam farklilig1 yaratmayacak bicimde klinik ve MRI ile uyumlu

sonuglar elde edilebildigine dikkat cekmektedir.
AAS’ de en 6nemli nokta kord basis1 tehlikesidir

RA’ 1 olgularimizin % 15,6’ sinda, AS’ 1i olgularimizin % 25,9’ unda kord

basis1 gelisimine neden olabilecek pannus formasyonu belirlendi.

Pellicci ve ark.” nin (170) bir caligmasinda RA’ 11 hastalarin % 80’ inde
servikal bolge tutulumuna ragmen ancak % 36’ sinda norolojik bulgu oldugu
gozlenmistir. Uzun siireli takipli ¢calismalar ve otopsi raporlarinda servikal tutulumu
olan RA’ It hastalarda kord kompresyonuna bagl ani 6liim riski % 10 olarak

bildirilmistir.

Semble ve arkadaglar1 (188) boyun agrisi olan norolojik semptomlar: olan ve
olmayan 12 hastanin servikal grafileri ve servikal MRI goriintiilerini
degerlendirdikleri takipli calismalarinda 9 hastada pannus formasyonu tespit
etmislerdir. 3 hastada AAS veya pannusa bagli kord basis1 gelismistir. Bu ¢alismada
MRTI’ 1n RA’ da servikal tutulumunun yonetiminde ve kord basisina neden olabilecek

pannusu saptamakta kullanish oldugu sonucuna varmiglardir.

Piramidal traktus etkilendiginde, {ist motor noron semptom ve bulgular1 6n
plana cikar; artmis derin tendon refleksleri ve Babinski bulgusu, kas kuvvetsizligi

goriilebilir.

Kord kompresyonunun geg belirtileri spastik paraparezi, ya da kuadripararezi,

anormal sfinkter fonksiyonunudur.

80



Calismamizda RA’ It hastalarin % 57,4’ i iist ve alt ekstremitelerde cesitli
seviyelerde parestezi, % 35,2’ si cesitli dermatomlarda hipoestezi tariflerken, % 9,3
tinde anestezi vardi. % 22,2’ sinde iist ekstremitelerde cesitli seviyelerde motor
defisit, % 20,4’ iinde DTR’ lerde azalma, % 1,9 DTR’ lerde artma, % 1,9’ unda

hoffman pozitifligi, % 1,9’ unda babinski pozifiligi mevcuttu.

RA'1i hastalarda agrili eklemler ve deformiteler nedeni ile tonus, kas giicii ve
derin tendon reflekslerinin degerlendirilmesinde zorluk yasadik. Mesane barsak

fonksiyon bozuklugu tarif eden 1 RA’ 11 hastada AAS mevcuttu.

Calismamizda RA’ 11 hastalarda AAS ile norolojik belirtiler ve bulgular
arasinda ve pannus formasyonu varligiyla kord basisi bulgular1 arasinda iliski

saptanmad1 (p > 0,05).

Resnick ve ark.” min (143) yaptiklar1 bir ¢alismada 150 anterior AAS' lu
hastanin yalmizca 20' sinde spinal kord ya da beyin sap1 tutulumuna ait bulgu
saptandig bildirilmistir. Ayrica direkt grafide goriilen anterior AAS' nun derecesi ile
norolojik semptomlar arasinda zayif korelasyona ve ciddi subluksasyona ragmen

herhangi bir norolojik tutulumun olmadigina dikkat ¢ekmislerdirler.

Sonucun boyle olmasi hastalarin semptom ve muayene bulgularinin AAS

siddetini degerlendirmede tek basina kullanilamayacagini bize gostermektedir.

AS’ de norolojik bulgu ve semptomlar belirsizdir ancak paresteziler,
hiperrefleksi ve posterior kolumnanin disfonksiyonu ciddi disabiliteye neden

olabilecek kord tutulumunun gostergesidir (156).

AAS’ lu olgularda myelopati olugsmadik¢a klinik degerlendirme yapmak
oldukca zordur. Ayrica radyolojik hasarin norolojik tutulumdan daha hizl ilerledigi

de bildirilmektedir (156).

Ramos ve arkadaglar1 (179) AS’ de gorillen AAS sikligin1 ve nérolojik
disfonksiyonu 103 AS’ li hasta iizerinde incelemis ve sonug olarak anterior AAS’ yi
% 21, vertikal AAS’ yi % 2 oraninda bulmuslardir. Ayrica hastalarda norolojik
komplikasyonlarin sik olmadigini sadece iki hastanin servikal kord basis1 nedeniyle

cerrahiye sevk edildigini bildirmislerdir.
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Ramos - Remus ve arkadaslar1 (189) oOnceki calismalarinda anterior AAS
saptadiklar1 22 olguyu 2 yil takip etmisler ve sonu¢ olarak AAS’ nun norolojik

bulgulardan bagimsiz olarak ilerledigini gozlemislerdir.

Katz ve arkadaglar1 (190) servikal inflamatuar artritli 15 olguda yaptiklar
calismada subluksasyon tespit ettikleri 9 olgunun yalnizca 2’ sinde norolojik bulgu

saptamislardir.

AS’ 1i olgularin % 33,3 iinde DTR’ lerde azalma, % 50’ sinde c¢esitli
dermatomlarda duyu defisiti, % 15,2 sinde farkli seviyelerde motor defisit tespit

edildi.

Pannus formasyonu olan hastalarda DTR’ lerde belirgin azalma goriildii (p <

0,05).

Mermerci ve arkadaslart (191) 30 RA’ 11 hastanin direkt grafi, bilgisayarli
tomografi ve magnetik rezonans goriintiileme bulgular1 ve bunlarin laboratuar ve
klinik bulgularla olan birlikteligini arastirdiklar1 ¢alismada pannus formasyonu
varlig1 ile sedimentasyon arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmamasina
karsin pannus formasyonu olan hastalardaki hastalarda sedimentasyon degerleri
pannus formasyonun tespit edilmeyen hastalara gore daha yiiksek olarak
saptanmistir. CRP degerleri ise, pannus saptanan olgularda saptanmayanlara gore

anlaml sekilde yiiksek bulundu (p < 0,05).

Bu nedenle CRP degeri yiiksek olan hastalarin servikal tutulum agisindan
daha dikkatli takip edilmesi ve radyolojik goriintileme metodlarn ile
degerlendirilmesi ve bu sonucun daha genis arastirma  gruplarinda

degerlendirilmesinin uygun oldugu diisiiniilmiistiir (191).

RA’ I ve AS’ li olgularimizda hastalik aktivitesi ile pannus formasyonu
varlig1 arasinda belirgin bir iligki yoktu. Hastalik aktivitesinin hastalarimizda genel

olarak 1yi olmasi bu sonucu agiklayabilir.

Kord kompresyonu servikal tutulumun en Onemli riski olmakla beraber
hastalarin en sik sikayeti oksipitoservikal agri ve boyun hareketlerindeki kisithliktir.

Bu agr sinovyal eklemlerdeki ve ligamanlardaki enflamasyon ve sinovit sonucu
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olusan kartilaj ve kemik destriiksiyonu nedeniyle oldugu kadar enflamatuar dokudaki
lokal sinir ug¢larindan salinan noropeptitlerce ve de spinal kord kokleri ile vertebral

arterlerin sinovyal dokuca kompresyonundan kaynaklanmaktadir (192).

Konttinen ve arkadaslar1 (178) 87 RA’ I1 hastayi retrospektif olarak fleksiyon
- ekstansiyonda anterior AAS yoniinden radyolojik olarak degerlendirmisler, 40
hastada radyolojik olarak AAS saptamislardir. Bu 40 hastanin 34’ {iniin AAS
gelismeden Once oksipitoservikal agridan yakindiklarimi bildirmislerdir. Neva ve
ark.” min (193) 154 hastayla yaptiklar bir baska calismada AAS olan 67 hastanin %
69’ unun oksipitoservikal agri sikayetinin oldugu rapor edilmistir.) Bununla birlikte;
Rawlins ve arkadaslar1 (173) subluksasyonlarin siklikla asemptomatik oldugunu

bildirmislerdir.

Mermerci ve arkadaslar1 (194) 30 RA’ It hastayla yaptiklar1 calismada AAS
varligr ile oksipitoservikal basagris1 varligi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski olmadigin1 (p > 0,05) fakat AAS bulunmayip bas agrisi olan hastalarin ileride

AAS gelisme riski altinda olduklar1 ve takip edilmeleri gerektigini rapor etmislerdir.

Bizim calisgmamizda oksipital bas agris1 % 75,9 RA’ 1i olguda vardi. AAS
olanlarin % 9,7’ sinde oksipital bas agrisinin olmas1 bas agrisinin varligiyla AAS

siddeti ve sikliginin iliskili olmadigini dogrulamaktaydi (p > 0,05).

Maghraoui ve arkadaslar1 (119) boyun agris1 olan AS’ li hastalarin % 54 tinde

radyolojik tutulum oldugunu rapor emislerdir.

AS’ 1i % 57,1 olguda oksipital bas agris1 vardi. Oksipital bas agris1 olanlarin
% 16,7 sinde AAS tespit edildi. Bu AS’ de saptadigimiz AAS oraninin fazlaligina

bagl olabilir. Servikal tutuluma bagli eklem hareket acikliginda azalma yaygindir.

Neva ve arkadaglar1 (193) 154 RA’ I1 hastayla yaptig1 calismada AAS olan ve
olmayan hastalarda servikal eklem hareket acikligindaki degisimi karsilagtirmislar,
hastalarin eklem hareket acikligi 6l¢iimil, lateral servikal radyografilerden AA eklem
aralig1 Olciimiinii yapmislar, fonksiyonel disabiliteyi belirlemek amaciyla HAQ
sorgulama formunun kullanmiglar. Sonucta AAS olanlarda olmayanlara gore servikal

fleksiyon, ekstansiyon, rotasyonda belirgin bir azalma oldugunu kaydetmisler (p <
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0,001). Yine AAS olan hastalarin daha uzun hastalik siiresi oldugunu, daha fazla

yaygin agrilart oldugunu rapor etmislerdir.

Calismamizda AAS olan RA’ ©I1 olgularda servikal fleksiyon ve lateral
fleksiyonun daha kisitlt oldugu bulundu (p < 0,05).

AS’ i hastalarda da servikal tutulum oksiputa yayilan agri yaninda kendini

boyun hareketlerinde kisitlilikla da kendisini gosterir.

Wilkinson ve Bywaters (172) yaglar1 28 - 64 arasinda AS’ li 222 hastada
yaptiklar1 calismada atlantoaksiyal hasarin oldugu hastalarda eklem hareketini
degerlendirmisler ve % 18 hastada eklem hareketinde belirgin azalama tespit

etmislerdir.

Bizim calismamizda da AS’ 1i hastalarin servikal eklem hareket agikliklar
belirgin olarak azalmisti. Ancak AA eklem araligindaki degisiklikler ile eklem
hareket agikliklar1 arasinda belirgin bir iliski bulunamadi (p > 0,05).

Eklem  hareketlerindeki  kisitililiginin =~ nedeninin  AA  eklemdeki
subluksasyondan bagka servikal tutulumun diger komplikasyonlar1 olan osteit,

sindesmofit, diskit, frakiirlere bagli olabilecegini de goz ardi etmemek gerekir.

AAS' larda vaskiiler yapilara olan basilar sonucunda VBY tablosunun da

ortaya cikabilecegi bildirilmektedir.

Toolanen ve arkadaglar1 (192) AAS ile ortaya ¢ikan VBY semptomlarinin
vertigo, tinnutus, senkop seklinde hafif belirtiler olabilecegi gibi kortikal korliige

kadar uzanabilecek diizeyde agir da olabilecegini bildirmislerdir.

Bizim ¢alismamizda RA’ 1 hastalarin % 18,5 ‘inde senkop, % 72,2’ sinde

vertigo, % 50’ sinde tinnitus saptanmistir.

AAS saptanan 1 hastada senkop, 4 hastada vertigo ve 1 hastada tinnitus

miispetti.

AS’ 1i hastalarimizda belirledigimiz VBY semptomlar1 RA’ I1 olgularimiza

yakin oranlardaydi.
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Calismamizda VBY semptomlariyla AAS varligi arasinda RA’ It ve AS’ i
olgularda anlaml bir iligki saptanmamistir (p > 0,05).

Subkutan nodiiller RA' da % 20 - 35 oraninda goriiliirler. Romatoid
nodiillerin sebebinin vaskiilit oldugu ve varliklarinda hastaligin daha siddetli

seyrettigi kabul edilmektedir.

Literatiirde subkutan nodul varlifinda AAS’ nin daha sik gorildiigi

bildirilmektedir (180).

Calismamizda ise AAS ile subkutan nodiil varlig1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir iliski saptanmamistir (p > 0,05).

RA’ hlarin % 42,6’ sinda subkutan nodiil varken AAD1’ nin 3 mm’ den
biiylik olan olgularin % 21,7° sinde subkutan nodiil vardi. Bunda subkutan nodiilii

olan hastalarin sayisinin az olmasinin rolii olabilir.

Hastalarimizin  klinik degerlendirmelerinin yaninda hastalik aktivitesini

belirlemede yardimci olabilecek bazi laboratuar degerlendirmelerini de yaptik.

Literatiire gore baglangicindaki CRP seviyeleri servikal vertebra tutulumunun
sonradan geliseceginin belirteci olabilir ve IgM RF pozitif RA 11 hastalar servikal

tutulum agisindan riskli gruptadir (170).

Winfield ve arkadaslar1 (195) seropozitif RA’ I hastalarda subluksasyon

gelismesi olasiliginin fazla oldugunu rapor etmislerdir.

Bizim c¢alismamizda RA’ llarin % 77,5 ‘i seropozitifti. Calismamizda
subluksasyon gelisimi ile RF diizeyleri arasinda anlamli bir iligki saptanmamuistir (p

> 0,05).

RA’ da hastalik aktivitesini klinik 6l¢iitlerinden olan DAS 28, ESH ve CRP
diizeylerinin servikal vertebra tutulumu ile iliskili oldugunu belirten bircok ¢alisma

mevcuttur.

Paimela ve ark.” min (168) RA’ da hastalik aktivitesinin servikal vertebra

tutulumunun gelismesine etkilerini arastirmak amaciyla yaptigit 5 yillik takipli
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calismasinda servikal vertebra tutulumu olan RA hastalarinda DAS 28, ESH ve CRP
degerlerinin daha yiiksek oldugu, hassas eklem sayis1 ve agrinin daha fazla oldugunu
ve Ozellikle CRP degerlerinin istatistiksel olarak daha anlamli oldugunu

belirtmislerdir.

RA tanili hastalarda servikal vertebra tutulumunun artmis riskinin

belirlenmesi imkansizdir.

Neva ve arkadaslar1 (193) RA’ nin ilk yillarinda yiiksek ESH, CRP degerleri
ve hassas eklem sayisiyla degerlendirilen hastalik aktivitesinin yiiksek olmasinin
hastalarda sonradan gelisecek AAS icin belirgin bir risk faktorii oldugunu rapor

etmislerdir.

Calismamizda RA’ 11 hastalarda ESH arttikca atlantoaksiyal eklem araligi ve
subluksasyon riski de arttigini belirlenmistir (r = 0,336, p < 0,005).

Aym zamanda ESH degerleriyle servikal eklem hareket agikliklar1 arasinda
saptanan negatif korelasyon artan ESH diizeyleri ile eklem hareketlerindeki
kisithiligin ve servikal tutulum riskinin artigim bize diistindiirmekteydi (r = - 0,321 p

<0,001).

RA’ It hastalarimiz DAS 28 skoruna gore hafif, orta, agir aktivasyon olarak 3
gruba ayrildi.

DAS 28 skoru 2,1° in altinda olan hastalar hafif aktivasyon grubunda
degerlendirildi. Bu gruptaki % 18,6 hastada AA subluksasyona rastlandi. % 11,1

hastada pannus formasyonu belirlendi.

Orta aktivasyon grubu DAS 28 skoru 2,1 - 5,2 arasinda olan hastalardan
secildi. % 4 hastada AA subluksasyon vardi, % 17,6 hastada pannus formasyonu
tespit edildi.

Agir hastalik grubunda olan RA’ 11 hastalarimizin DAS 28 skorlar1 5,2 nin
iizerindeydi. % 16,7 hastada 5 mm olgiillen AADI degerleri bulundu. Agir

aktivasyonu olan 1 hastada pannus formasyonun belirledik.
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Olgularimizin DAS 28 skorlarindaki degisiklikler ile AA subluksasyon ve

pannus formasyonu varlig1 arasinda belirgin bir iliski saptanmadi (p > 0,05).

RA’ 11 hastalarda belirlenenin aksine AS’ 1i hastalarda ESH, CRP degerleriyle
belirlenen hastalik aktivitesi ile subluksasyon arasinda belirgin bir iliski yoktu (p >

0,05).

AS’ 1i hastalarimizda BASDALI skoru 4 ve 4’ den biiyilk % 7,2 hastamizda
AA subluksasyon tespit edildi ve % 11,1 hastamizda pannus formasyonu belirlendi.
BASDALI ile belirlenen hastalik aktivitesiyle subluksasyon varlifi ve pannus

formasyonu arasinda da net bir iliski saptanmadi (p > 0,05).

Hamilton ve arkadaslar1 (196) AS’ li hastalarda inflamatuar siirecin transvers
ligamanda yetersizlige neden olarak AAS ile sonuglanabilecegini ayrica AAS’ nun
AS’ li olgularin en erken bulgularindan biri olabilecegini ileri siirmektedirler. Ayn
calismacilar 1993 yilinda yayinladiklar1 c¢alismalarinda boyun agrisi, tutukluk ve
boyun hareketlerinde hafif kisithilik olan bir olguda AAS saptadiklarim
bildirmislerdir. Bu olguda baslangi¢ta infeksiyoz ve inflamatuar bir hastalik bulgusu
yok iken, daha sonraki takiplerde 3,5 yil sonra AS’ in klinik ve laboratuar

bulgularinin ortaya ¢iktigini gozlemislerdir.

Gensler ve arkadaslar1 (197) uzun hastalik siireli ve kisa hastalik siireli AS’ 1i
hastalarda servikal tutulumun klinik radyolojik ve fonksiyonel etkilerini
karsilagtirdiklart calismada fiziksel fonksiyonu BASFI, HAQ - S kullanarak
degerlendirmislerdir. Hastalik siiresi uzun AS hastalarinda radyografik olarak daha

siddetli servikal tutulum ancak benzer fonksiyonellik oldugunu rapor etmislerdir.

Calismamizda AS’ 1i hastalarda hastalik siiresi ile fonksiyonelligi

degerlendirdigimiz BASFI arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir (p > 0,05).

Cesitli hastaliklarin izlenmesinde fonksiyonel durum ve yasam kalitesini

O0lcmeye yonelik indeksler son yillarda yaygin olarak kullanilmaktadir.

Yasam kalitesi ol¢iitleri hasta takibinde psikososyal problemlerin gdzlenmesi
ve taranmasi, onemli saglik problemlerine yonelik popiilasyon caligmalari, saglik

hizmetlerinden dogan yarar ve zararlarin belirlenmesi, medikal takipler, klinik
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arastirmalar, saghk harcamalarinin yonlendirilmesi gibi pek c¢ok amagcla
kullanilmaktadir. Yasam kalitesi Ol¢iitlerinin kullanilmas: ile kas iskelet sistemi ile
iliskili hastaliklarda morbidite ve mortalitenin Onceden belirlenmesi, hastaligin
progresyonunun izlenmesi, kullanilan ilaglara bagli yan etkilerin degerlendirilmesi

gibi pek ¢ok konuda yarar saglayabilir

Klinik muayeneleri, laboratuar verileri, radyografi ve MRI goriintiileri ile
degerlendirdigimiz hasta gruplarimizda servikal tutulumun yasam kalitesi ve

fonksiyonellige olan etkilerini ¢esitli yasam kalitesi Ol¢iitleriyle degerlendirdik

AAS olan RA’ 11 hastalarda HAQ skorlarinin AS’ 1i hastalardan daha yiiksek
oldugu ve AA eklem aralig1 arttikca SF 36 fiziksel fonksiyon, fiziksel rol giicliigii,
genel saglik alt skalalarinda kétiilesme oldugu bulundu (p < 0,005).

Fonksiyonelligi degerlendirmede kullandigimiz RA’ ya spesifik diger bir
Olcek olan RAQoL’ daki kotiilesmenin de subluksasyonu artirdigint belirlenmistir (r
=325,p>0,05).

MRTI’da pannus formasyonu olan RA’ I1 ve AS’ 1i hastalarin yasam kalitesi

Olciitlerinde belirgin bir kotiilesme saptanmamustir.

Neva ve arkadaslarnt (193) 154 RA’ ©I1 hastada AAS ve etkilerini
degerlendirdikleri calisma 59 hastada subluksasyon saptamislar ve subluksasyonu
olanlarda HAQ skorlarmin daha kotii oldugunu belirtmislerdir. Talamo ve
arkadaslar1 (198) 137 RA’ It hastada HAQ ve SF 36’ nin hastalarin aktivitesi,
hastalarin  radyografik erozyonlarinin  varhigiyla karsilastirarak  etkinligini
degerlendirmeyi amacladiklar1 ¢alismada aktif, radyografik olarak erozyonu olan

hastalarda SF 36 ve HAQ skorlarinin daha kotii oldugunu belirtmiglerdir.

Yine bir bagka calismada; Wolfe ve arkadaslar1 (199) 2720 RA’ 11 hastada
HAQ’ 1n hastaligin seyri boyunca siddetinde olusan degisiklikleri gbzlemede en az

diger klinik 6lctimler kadar basarili oldugunu bulmuslardir.

Hasta tarafindan algilanan saglik durumunda hicbir degisiklik olmadan HAQ

skorunda kisa bir siire i¢inde dnemli degisiklik olabilecegi goriilmiistiir (189).
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Servikal tutulumu olan RA’ I1 hastalarin yasam kalitelerinde belirgin bir
bozulma vardi. Servikal tutulum risk faktorlerinden olan uzun hastalik siiresi ve

yiiksek hastalik aktivitesinin bu duruma katkida bulundugunu da ifade etmek gerekir.

AS’ 1i hastalarimizin genel durumunu degerlendirdigimiz BASDAI HAQ - S
ve fonksiyonelligini degerlendirdigimiz BASFI skorlarindaki degisikliklerin
subluksasyon riskine belirgin etkilerini belirlenmemistir (p > 0,05). Bu durum

olgularimizin genel durumunun iyi olmasina baglanabilir.
Yash hastalarda servikal vertebrada lezyon goriilme olasilig1 daha fazladir.

Hastalarin demografik ozelliklerine bakildiginda; RA’ 1i hastalarin daha yash
oldugu ve 5 - 6. dekatta yogunlastig1 goriildii (Sekil 3). Neva ve ark.” min (193)
servikal subluksasyonu degerlendirdigi 154 hasta ile yaptig1 calismada subluksasyon
saptanan 59 hastanin % 6’ s1 65 yas iizerinde bulunmustur. Buna benzer olarak
Conlon ve ark.” nin (171) 69 hastayla yaptig1 calismada hastalarin % 30’ u 60 yasin

istiindeydi.

Calismamizda da RA’ 1 hastalarda yas arttikca servikal subluksasyonun

artt1g1 bulunmustur (p > 0,05).

AS’ in genellikle ge¢ evrelerinde olustugu bildirilen subluksasyonun

hastaligin erken evrelerinde de olusabilecegi rapor edilmektedir.

Bununla beraber Maghraoui ve ark.” nin (119) AS’ de servikal tuutlumu 61
hastada degerlendirdigi ¢calismalarinda yasla servikal tutulumun siklig1 ve siddetinin

arttigini belitmigler.

Calismamizda AS’ li hastalar ise 3 - 4. dekattaydi ve yas ile subluksasyon
sikligr arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir (p > 0,05). Bizim hastalarimizin

genc olmasi ve hasta sayimizin az olmasi literatiirle olan farklilig: agiklayabilir.

Cinsiyetlere gore degerlendirdigimizde RA ‘I kadin olgularimizin % 8,7
sinde AADI 3 mm’ den biiyiik degerlendirildi ve % 12,5 kadin olguda pannus

formasyonu belirlendi.
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AS’ i % 18,2 kadin olgumuzda AA subluksasyon saptanirken % 25 olguda

pannus formasyonu belirlendi.

RA’ 11 erkek olgularin % 14,8 inde AADI 3 mm’ den biiyiiktii ve % 20

sinde pannus formasyonu belirlendi.

AS ‘ 1i erkek hastalarimizin % 12,9’ unda AA subluksasyon saptanirken %

26,1 hastada pannus formasyonu belirlendi.

Calismamizda kadin ve erkek olgular arasinda subluksasyon goriilme sikligi

acisindan belirgin bir fark bulunamadi (p > 0,05).

Sonug¢ olarak RA ve AS, servikal omurgayr en sik etkileyen romatizmal
hastaliklardir. RA ve AS’ de AAS gelismesi 6nemli morbidite ve mortalite nedeni
olabilmektedir. Erken tan1 ve diizenli tedavi AAS gelisimini 6nleyebilmektedir. Ayni
zamanda servikal tutulum hastalarda disabilite ve fonksiyon kaybina neden olur,
buda yasam kalitesini kotii etkiler. Bu nedenle servikal semptomlart minimal olsa
bile hastalarda atlantoaksiyal eklem biitiinliigiiniin degerlendirilmesi, servikal

omurga bozukluklarinin erken tanist ve tedavisi dnemlidir.

Calismamizda da ozellikle yasli, uzun hastalik siiresi olan olgularimizda
tutulumun sikliginin arttigini ve servikal tutulumu olan hastalarimizin yasam

kalitesinde belirgin bir bozulma oldugunu saptadik.

Ucuz ve pratik bir metod olan konvansiyonel radyografilerden olciilebilen
AADI, PADI, McGregor hatti, Ranavat Indeksi ve Redlund — Johnell Hatti RA ve
AS’ 1i hastalarin takibinde MRI goriintiillemenin yapilamadigr durumlarda servikal
tutulumu degerlendirmek icin kullanishdir ancak erken evrelerde subluksasyonu
saptaylp, subluksasyondan kaynaklanacak komplikasyonlarin tanisint  koyup

onleyebilmemizi saglayan MRI da riskli hastalarda kullanilabilir.
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6. EKLER
EK A:

HASTA BILGILENDIRILMIiS ONAY FORMU

Romatoid artrit daha cok el ve el bilegi eklemlerini tutan agri, sabah
tutuklugu, 1s1 artisi, sislik, eklemlerde sekil bozukluguna neden olabilen kronik bir
hastaliktir. Hastalifin seyri bireysel farkliliklar gostermekle beraber, erken tani ve

tedavi onemlidir.

Romatoid artritli hastalardaki boyun tutulumu hastaligin erken donemlerinde

baglar ve tutuluma bagli olarak hastaligin seyri etkilenmektedir.

Ankilozan spondilit (AS); nedeni bilinmeyen, omurgada ilerleyici hasara yol
acip sakatliga yol acabilen inflamatuar bir hastaliktir. Boyun tutulum genellikle ge¢
ortaya cikar, 6zellikle ekstansiyon kisitlanir. Atlantoaksiyal eklem subluksasyon riski

Romatoid artritten fazladir.

Bu hastaligin tamisinda anamnez, ayrintili muayeneler ve tetkikler (kan

tetkikleri, boyun grafileri) onemlidir.

Size uygulayacagimiz sorgulamalar ile yapacagimiz tetkikler boyun
tutulumunuzun derecesini, seklini ve diger hastalik parametreleri ile olan iligkilerini

arastirmamizi saglayacaktir.
ONAY:

Yukaridaki bilgileri okudum ve bu bilgilere dayanarak hastaligim ve
uygulanacak tetkikler hakkinda yeterince bilgilendirildim. Is bu belge ile
arastirmacilarin bu degerlerden elde edilen verileri yayinlamalarinda serbest
olduklarina dair kanuni iznimi veriyorum. Hastalarin Kkisisel sahsi bilgileri

iciincii sahislara aciklanmayacaktir.
Tarih
Adi Soyadi

Imza
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