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OZET

Spondiloartropatiler (SpA); aksiyel ve periferik eklemlerin veya tendon ve
ligament insersiyonlarinin inflamasyonu, tipik radyolojik 6zellikler ve ekstraartikiiler
bulgularla karakterize kronik inflamatuar hastaliklar grubudur. Ankilozan spondilit
(AS), SpA grubu hastaliklarin major subtipidir. Sakroiliak eklemleri ve omurgay1
tutarak progresif seyir gosterir. Erken aksiyal spondiloartrit (SpA), aksiyal tutulumu
baskin olan spondiloartritin klinik isaretlerini kapsayan ancak sakroiliak eklemde
radyografik degisikliklerin heniiz bulunmadig1 hastaliktir.

Bu ¢alisma erken aksiyal SpA’ll hastalarin kemik mineral yogunlugunun
Dual Enerji X ray Absorbsiyometri (DEXA) ile degerlendirilmesi ve hastalik aktivite
parametreleri ile iliskisini arastirmak amaci ile yapildu.

Calismaya 29 mekanik bel agris1 olan ve 46 erken aksiyal SpA tanisi alan
toplam 75 hasta alindi. Calismaya 18-45 yas arasi hastalar dahil edildi. Hasta ve
kontrol grubuna BASDAI, BASFi, VAS, Nottingham Saglik Profili, Hastane
Anksiyete ve Depresyon Olcegi, Kisa Form-36 (SF-36), HAQ-Stanford saglik
degerlendirme anketi, HAQ-SpA anketi, Ankilozan Spondilit yasam kalitesi dlgegi
(AS-QoL), Daugados Functional Indeks, Daugados Artikiiler Indeks, Leeds
Dizabilite Questionnaire formlar1 dolduruldu.

Hasta ve kontrol grubuna laboratuvar tetkiklerinden tam kan sayimi, rutin
biyokimya, sedimantasyon, RF, CRP, HLAB27, Brucella, tiroid fonksiyon,
parathormon, D vitamini, serum ALP, serum Ca ve P degerlerine bakildi. Hem
kontrol hem de SpA’li grubun servikal, torakal ve lomber 2 yonlii ve pelvis AP
grafileri ¢ekildi. Hasta ve kontrol grubuna KMY 6lgiimii Dual Enerji X-Ray
Absorbsiyometre (DEXA) yontemi ile Holojic QDR Discovery Wi (S/N 84440)
cihazi kullanilarak omurga (Lomber 1-4) ve kalga (femur boyun, femur ward tiggeni,
femur trokanter ) olgiildii.

L1-L4 BMD ve L2-L4 (gr/ecm2) skoru agisindan hasta ve kontrol gruplari
karsilastirildiginda hasta grubu ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulundu. Hasta grubu L1-L4 BMD ve L2-L4 (gr/cm2)  degerleri anlaml
derecede kontrol grubundan daha diisiiktii (p<0.05). Femur total BMD (gr/cm2) ve

alt parametreler olan femur boyun, wards ve troch BMD (gr/cm2) skorlar1 hasta



grubunda kontrol grubuna gore daha diisiik bulunmakla birlikte bu fark istatistiksel
anlamliliga ulagamamaistir (p>0.05).

Sonug olarak calismamizda erken SpA’l hasta grubumuzda kontrollere gore
lomber bolge kemik mineral yogunlugu anlamli derecede diisiik bulunmustur
(p=0.040). Kalcada ise (femur boyun, wards, troch, total) fark bulunamamistir. Bu
sonuclar bize erken donemde SpA’li hastalarda osteoporoz acisindan dikkatli
olunmas1 gerektigini ve kemik mineral yogunlugu Olgiimleri yapilmasinda
gecikilmemesi gerektigini gostermektedir.

Anahtar kelimeler: Erken aksiyal SpA, kemik mineral yogunlugu, Dual Enerji X-
Ray Absorbsiyometre (DEXA), BASDAI, BASMI, BASFI



ABSTRACT

THE ASSESMENT OF BONE MINERAL DENSITY IN PATIENTS WITH
EARLY AXIAL SPONDYLOARTHRITIS WITH DUAL ENERGY X-RAY
ABSORBTIOMETRY(DEXA)

Spondyloarthropathies (SpA) are a group of chronic inflammatory diseases
characterized by the inflammation of axial and peripheral joints or tendon and
ligament insertions, typical radiological features and extraarticular manifestations.
Ankylosing spondylitis (AS), is the major subtype of SpAs. It shows a progressive
course with sacroiliac joint and spine involvement. Early axial spondyloarthritis
(SpA), is a disease in which the clinical signs of the spondyloarthritis with axial
involvement are significant but the radiographic changes of the sacroiliac joint are not
present yet.

This study was performed with the aim of the evaluation of bone mineral
density in patients with early axial SpA by using dual energy X ray absobsiyometry
(DEXA) and with the aim of investigation the relationship between bone mineral
density and disease activity parameters.

Total 75 patients of which 29 patients with mechanic low back pain and 46
patients diagnosed with early axial SpA were included to the study. The study
included patients who were between the ages of 18-45. Patient and the control groups
filled the BASDAI, BASFI, VAS, Nottingham health profile, Hospital anxiety and
depression scale, short form-36 (SF-36), HAQ-Stanford health assesment
questionnaire, HAQ-SpA questionnaire, Ankylosing Spondilitis quality of life scale
(AS-QoL), Daugados Functional Index, Daugados Articular Index, Leeds Disability
Questionnaire.

Complete blood count, routine biochemistry, sedimentation, RF, CRP,
HLAB27, Brucella, thyroid function tests, parathyroid hormone, vitamin D, serum
ALP, Ca and P levels were measured in the patient and the control groups. 2-way
cervical, toracal, lumbar spine radiographs and pelvis AP radiograph were taken both
in control and SpA groups. KMY measurements of the control and patient groups
were obtained with DEXA method by using Holojic QDR Discovery Wi (S/N 84440)
device at the sites of spine (Lumbar 1-4) and hip (femur neck, triangle of femur ward,

femur trochanter).

Vi



When patient and control groups were compared according to L1-L4 BMD and
L2-L4 (gr/cm?2) score, statistically significant difference has found between the patient
and the control groups. L1-L4 BMD and L2-L4 (gr/cm2) values were significantly
lower in the patient group than the control group. (p<0.05). Femur total BMD
(gr/cm2) and subparameters of the femur neck, wards and troch BMD (gr/cm2) scores
were lower in the patient group than the control group, this difference did not reach
statistical significance. (p>0.05).

As a result, in our study lumbar region BMD was significantly lower in patients with
early SpA than controls. There wasn’t any difference in the hip (femur total, neck,
troch, wards). These results suggest us to be careful about osteoporosis in patients
with early SpA and not to be late to measure BMD in these patients.

Key words: early axial SpA, bone mineral density, dual energy X-Ray
Absorptiometry (DEXA), BASDAI, BASMI, BASFI
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1. GIRIS

1. SPONDILOARTRITLER VE ANKILOZAN SPONDILIT

1.1. Tanim

Spondiloartropatiler (SpA); aksiyel ve periferik eklemlerin veya tendon ve
ligament insersiyonlariin inflamasyonu, tipik radyolojik 6zellikler ve ekstraartikiiler
bulgularla karakterize kronik inflamatuar hastaliklar grubudur. Ankilozan spondilit
(AS), SpA grubu hastaliklarin major subtipidir (1). Seronegatif spondiloartropatiler,
klinik olarak bes subgruba ayrilir: Ankilozan spondilit (AS), psoriatik artrit (PsA),
reaktif artrit (ReA), inflamatuar bagirsak hastaligi ile iliskili artrit, undiferansiye
spondiloartropati (USpA) (2). Primer patolojik durum ligaman ve tendonlarin kemik
ile birlestikleri yerde sakroiliak eklemde, aksiyel iskelette, ekstremite eklemlerinde
olusan entezitler ve barsak, cilt, goz, aort kapagi gibi bazi eklem dis1 tutulumlardan
ibarettir (3). Bu grubun en 6nemli klinik 6zellikleri, inflamatuar bel agrisi, 6zellikle
alt ekstremite tutulumu ile karakterize periferik asimetrik oligoartrit ve entesopatidir.
Bu major ortak ozellikler yani sira anterior iiveit, aort yetmezligi, komplet kalp
blogu, psoriazis ve inflamatuar bagirsak hastaligi gibi ekstraartikiiler tutulumlar eslik
edebilir (4). HLA B 27 doku uyum antijeninin pozitif olmast bu grup hastaliklarin
ortak ozellikleridir (5). Spondiloartropatilerin ortak klinigi tablo 1'de 6zetlenmistir.
Glintiimiizde spondiloartritler ge¢mis zamanlardan daha fazla tan1 almaktadirlar.
Yaygin hastalik 6zelliklerini kapsamasi nedeniyle Avrupa spondiloartropati ¢alisma
grubu siniflama kriterleri en yaygm kullanilan kriterlerdendir. SpA grubu
hastaliklarin  bulgu ve Ozellikleri bir araya getirilerek smiflama Kriterleri
gelistirilmistir (6). Spondiloartropati grubu hastaliklar i¢in ilk olarak Avrupa
Spondiloartropati Calisma Grubu (ESSG) kiterleri olusturulmustur (7).

Tanimlanamayan spondiloartropatiler siklikla tani1 alamazlar ve alt
ekstremitede HLA-B27 ile iliskili seronegatif oligoartrit veya poliartrit gibi izole

klinik sendromlar1 kapsamaktadir (3).



Tablo 1. Spondiloartropatilerin ortak klinik 6zellikleri

Alt ekstremite ve 6zellikle oligoartikiiler tulumlu asimetrik artrit
Entezit

Daktilit

Sakroileit ve diger inflamatuar aksiyal tutulum

Eklem dis1 bulgular (iiveit, konjunktivit, mukokiitandz lezyonlar)

HLA B27 pozitifligi

1.2. Tarihge

Spondiloartropatilerin tarihgesi hakkinda tam bir fikir birligi yoktur.SpA’nin
tarihin ilk dénemlerinden beri goriilen bir hastalik oldugu kabul edilmektedir (8).
Paleopatolojik calismalar SpA’lerin karakteristik lezyonlarinin milattan Oncesine
dayandigimi gostermistir (9). SpA tanimi ilk olarak 1970’lerde Moll ve Right adli iki
aragtirmaci tarafindan yapilmistir (10). 1961°de Roma tan1 kriterleri gelistirilmistir,
ardindan 1966'da New York ve sonrasinda 1984’de Modifiye New York tani
kriterleri gelistirilmistir (11). 1950°lerde Human Leucocyte Antigen (HLA)
sisteminin kesfi sonucu genetik arastirmalar ile 1973 yilinda Brewerton ve
Schlosstein tarafindan HLA-B27°nin AS ve Reiter arasindaki siki baglantist
gosterilmistir (12).

1.3. Epidemiyoloji

AS ve SpA prevalans calismalarinda 3 yontem kullanilmistir: Birincisi,
hastane medikal kayitlarinin incelenmesi; ikincisi, HLAB27 (+) kisiler iizerinde
yapilan calismalar ve itgilinciisii ise c¢ok sayida kisiyi kapsayan popiilasyon
caligmalaridir. Beyaz irktaki SpA prevelanst % 0,5-1,9, AS prevalanst % 0,86
olmakla birlikte siyah irkta olduk¢a nadir goriiliir (13). AS’in HLA-B27 antijeni
pozitifligine paralel olarak 1rklara ve cografik dagilima gore farkli oldugu
gosterilmistir (14). AS’nin 6ngoriilen prevalansi Hollanda’da 20 yas tizeri 100.000
kiside 67,7, Amerika Birlesik Devletlerinde 100.000’de 197 olarak saptanmustir.
Finlandiya’da klinik olarak anlamli AS prevalanst da %0.15 gibi bir rakam olarak
bildirilmistir. Buna kars1 orta Avrupa’da daha yiiksek prevalans oranlar

bildirilmistir. Genel popiilasyonda, bolgesel veya cografi agidan farkliliklar
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olabilmesine ragmen, hastalik ile iligkili bir alt tip olan HLA-B27 pozitif eriskinlerin
%1-2’sinde AS gelisir (15). Tiirklerde SpA ve AS sikligini arastiran fazla galisma
yoktur. Balgova-Narlidere bolgesinde 20 yas ve tizerindeki erkek ve kadinlarda
yapilan populasyon c¢alismasinda ise; Tirkiye niifusuna gore yas ve cinsiyet
standardizasyonu yapilarak bulunan SpA siklig1 %1.05 ve AS siklig1 %0.49’dur (16).
Ankilozan spondilit genel olarak yasamin ikinci veya iiciincii dekatinda baslar. 3000
Alman AS hastasinda yapilan calismada 15 yas altinda %4, 15-40 yaslar arast %90,
40 yasin lizerinde %6 oranda AS semptomlarnin basladigr ve ortalama baslangic
yaginin 28,3 oldugu gosterilmistir. Calismalarda erkek kadin orami 5/1 olarak
bulunmustur. Erkeklerde hastalik genellikle omurga ve pelvisi, daha az siklikla
gbgiis duvari, kalga, omuzlar ve ayaklar1 etkiler. Kadinlarda ise omurga daha az
siklikla tutulur, semptomlar daha ¢ok diz, dirsek, bilek, kal¢ca ve pelviste ortaya ¢ikar.
Hastalik erkeklerde daha siddetli seyretmektedir (4).

Tablo 2. Baz1 Avrupa iilkelerinde AS prevalanslari

. HLA-
Ulke Yas Sayr Tani Erkek Kadin Toplam i
L Modifiye
Turkiye 18-65 2887 054 044 049 7-11
New York
Turkiye 18-40E 1436 Klinik/X-ray 0.14 - - 7-11
Modifiye
Yunanistan > 19 8740 04 0.04 0.24 54
New York
2049 E 1.9- 0.3-
Norvec 14539 New York 1.1-14 16
20-54 K 22 0.6
Finlandiya > 30 7217  Klinik/X-ray 023 0.08 0.15 12-16
Macaristan > 15 6469 New York 0.4 0.08 0.23 13
1.4. Etiyoloji

Spondiloartropatilerin etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Bununla
birlikte iizerinde en ¢ok durulan faktorlerin basinda genetik yatkinlik (HLA B27
doku antijeni), enfeksiyon, immiinite, inflamatuar bagirsak degisiklikleri ve ¢evresel
etkenler olarak siralanabilir (17). SpA ve ozellikle AS’in HLA-B27 antijeni ile olan
iliskisi, hastaligin genetik yatkinligi olan kisilerde tetikleyici ¢evresel faktorlere karsi

immiin sistemin aktivasyonu sonucu gelistigini diislindiirmektedir. HLA-B27



pozitifligi, genel popiilasyonun sadece %8 kadarinda bulunurken, AS’li beyaz
hastalarin  %80-98’inde saptanir (15). AS’nin HLA-B27 ile iliskisi herediter
yatkinligin herhangi bir hastalikla olan iliskisinin en giizel orneklerindendir.
HLAB27’nin AS’ye yol ag1s mekanizmas1 tam olarak anlasilamamustir. Ustelik ¢cogu
HLA-B27 pozitif bireylerde AS ya da diger SpA’lar hi¢ gelismeyebilecegi gibi AS’li
hastalarin % 5-10’unda HLA-B27 negatif olabilir (18). AS’li hastalarin biiyiik bir
kisminda bagirsak inflamasyonunun olmasi ve bu hastalarin siilfasalazinden fayda
gormesi enterik patojenlerin hastaligin olusumunda tetikleyici bir faktor olabilecegini
diistindiirmektedir. Son yillarda yapilan g¢alismalarda AS’li hastalarda Klebsiella
pnomonia veya Escherichia coli (E. coli)’ye kars1 yiiksek immiinglobiilin A (IgA)
diizeyleri saptanmistir (17). Insan bagirsak florasinda kolonize olabilen ve HLA-B27
geni ile ortak aminoasit dizisi tasiyan Klebsiella pndmonia birkag klinik ve deneysel
calisma sonucuna dayanilarak hastalik olusumunda suglanmis, ancak kesin bir
sonuca ulagilamamistir (12).

1.5. Patogenez

Cogu romatizmal hastaligin cevre ile genetik etkilesim sonucu olustugu
bilinmektedir. Genelde seronegatif spondiloartrit ve 6zellikle AS bu etkilesimin en
1yl orneklerindendir. Otuz yildan uzun bir siiredir HLA B27 geninin AS ile olan
iligkisinin tanimlanmasi; modern genetik analiz ¢aginda HLA ve diger genetik
belirteglerin romatizmal hastaliklarla olan iligkisinin arastirilmasinda doniim noktasi
olmustur. Bazi olgularda daha az sonu¢ vermekle birlikte, cogu AS’li olgularda ve
diger bazi1 romatizmal hastaliklarda; genetik belirteglerin belirlenmesi giivenilir
sonu¢ vermektedir. HLA B27 testi klinisyenler tarafindan siklikla tanida kullanilir.
AS’nin HLA B27 ile iliskisi herediter bir belirtecin herhangi bir hastalikla iligkisinin
en glizel Orneklerinden birini teskil etmektedir (19). HLA B27, MHC Klas |
bolgesinde kodlanir. AS icin bilinen en biiyiik riski olusturur. Avrupa kokenli AS
vakalarinda %90°’dan fazla hastada rastlanir. ReA’li hastalarda yaklasik %70
oraninda HLA B27 pozitiftir. HLA B27; Psoryiatik spondilitte %60-70 hastada
pozitif bulunur. Irritabl bagirsak sendromu (IBS) iliskili spondilitte, HLA B27 %70
oraninda pozitiftir. Bununla birlikte asemptomatik sakroiliitle HLA B27 iligkisi tespit
edilememistir (20). HLA B27’nin hastalik {izerinde etkisinin ger¢ek mekanizmasi

heniiz tam olarak aydmlatilamamistir (21). HLA-B27’nin AS’nin patogenezindeKi
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rolii ile iligkili olarak birgok teori One siirlilmiistiir. Bunlardan artritojenik peptid
hipotezi, eklem ya da entezis kaynakli artritojenik peptidlerin B27 tarafindan CD8+T
hiicrelerine sunulmasi sonucu konagin kendi dokularina yonelmesini tanimlar (22).
Bir diger teori de, B27 molekiiliiniin mikrobiyal epitoplarla benzerligine dayanir
(molekiiler benzerlik). Bu teoriye gore mikrobik antijenler B27 ile ¢apraz reaksiyon
gostermektedir. Dolayisiyla B27 agir zinciri, B2 mikroglobulin ve peptid kompleksi
oto-reaktif T hiicrelerinin hedefi haline gelmektedir (23). HLA B27’nin peptidleri
bagladiktan sonra stabilitesinin bozularak hatali bir bicimde katlandig1 ve hatali B27
molekiillerinin ¢esitli genleri aktive ederek proinflamatuvar sitokinleri aktive
edebildigi de ileri siiriilmektedir (24). Bugiin HLA B27 ‘nin 27°den fazla molekiiler
alt tipi tanimlanmistir. Bu alt tiplerin ¢ogu yalnizca ¢ok az sayidaki aminoasit ile
peptit baglayict molekiillerin 6zellikleri ile birbirinden farkliliklar gosterirler. B27
subgurubundan, en ¢ok B*2705’in hastalikla iligkili oldugu, B*2706 ve 2709 un ise
hastalikla ilgilerinin olmadig: bildirilmistir. Bu subguruplar igerisinde en sik goriileni
de B*2705°tir (25). Spondiloartropatilerden, reaktif artritin, enfeksiyon sonrasi
gelistigi bilinirken; AS icin, bdyle bir baslangic olduk¢a nadirdir. AS’de bir
bakteriyel tetikleyici faktoriin etkin olup olmadigi kesin degildir (26). AS’de hastalik
aktivasyonu ile korelasyon goOsteren semptomatik veya asemptomatik intestinal
inflamasyon bulgularinin saptanmasi, hastaligin patogenezinde normal intestinal
floranin tetikleyici faktor olarak rol oynayabilecegini diisiindiirmistiir (27). Akut
fazda kullanilan antibiyotik tedavisinin klinik prognozunda etkili olmasi, mikrobiyal
ajanlarin kronik hastalik gelisiminde rolii oldugunu disiindiirmektedir (28). Biitiin
calismalarda hastalarin mukozal inflamasyonunun AS nedeninden ¢ok, nonspesifik
bagirsak lezyonu oldugu belirtilmistir. SpA‘larda infeksiyon ajanlarmin rolii i¢in
daha fazla molekiiler seviyede g¢alismaya ihtiya¢ vardir (29). TNF o’nin AS’nin
etiyopatogenezi iizerindeki roliine dair arastirmalar stirmektedir. Sakroiliyak
eklemlerden alian sinoviyal biyopsilerde; makrofajlar, CD4+ ve CD8+ T hiicreler
ve TNF o mRNA’s1 gosterilmistir (30). AS’li olgularda hem periferik kan, hem de
kolon lamina propriasinda Th1 sitokin [interlokin (IL)-2 ve interferon gamma (IFN-
v)] ekspresyonunda bozulma oldugu, bunun yiiksek TNF o konsantrasyonlarinin T

hiicreleri tarafindan IL-2 ve IFNy yapimin1 bozmasindan kaynaklandigi, barsaklarda



T hiicrelerinin bakterilere karst savunmasinin bozulmasi sonucu kronik inflamasyon
ve oto-immunite ortaya ¢iktigi diistintilmektedir (31).

Ankilozan spondilitte, apofizer ve sakroiliak eklemlerin sinovyasi,
intervertebral diskler, eklem kapsiilleri, ligament6z yapilar ve simfizis pubis gibi
kartilajindz yapilar baslica etkilenen yapilardir. Entezis; tendon, ligaman, kapsiil
veya fasyanin kemik igine girdigi, tutundugu bolge anlamanina gelir (32).
Vertebralar, iliak kanatlar, patella, trokanterler, kalkaneus gibi ligamanlarin kemige
tutundugu entesis noktalar1 siklikla tutulur (33). Ligamentéz yapilar ve entesis
noktalarinda baglayan inflamasyonu, kemik dokusu olusumu ile iyilesme izler.
Fibroz dokudaki bu kemiklesme kikirdak olugmadan gergeklesir. Entesis
noktalarinda olusan kemik erozyonlar: da ayni kemiklesme siireci ile 1yilesir. Spinal
ligamanlarin herhangi bir bolgesinde ve annulus fibrozusta da benzer patolojik siire¢
izlenir. Eroziv lezyonlarda lenfosit ve plazma hiicre infiltrasyonu mikroskopik olarak
gosterilmistir. Annulus fibrozus ve onu ¢evreleyen ligamanlarin kemiklesmesi ile
sindesmofitler olusur. Diskle vertebra cismi arasindaki end-plate’lerde ise kronik
inflamatuar hiicrelerin yer aldig1 granulasyon dokusu ve yeni kemik dokusu olustugu
gozlenir (34).

Sakroiliit AS’nin erken donemlerinde goriiliir ve ilk patolojik degisimler iliak
taraftadir. AS’nin erken donemine ait patolojik veriler pek fazla yoktur, ancak
ilerleyen donemlerde eklem araliginda genisleme, eklem yiizlerinde erozyon,
subkondral skleroz, terminal donemde de enkondral kemiklesme ve kemik kopriiler
izlenir. Ileri donemlerde inflamasyon bulgusu yoktur. Apofizer eklemlerde oldugu
gibi eklem araliginda fiizyon olmaksizin kapsiiler kemiklesme goriilebilir. Normal
kisilerde de 40 yasindan sonra sakroiliak eklem ankilozu olabilir. Altmis yasindaki
erkeklerin %80’inde, kadinlarin %30’unda kismi veya tam ankiloz gortilebilir. Ancak
yasla iliskili ankiloz, sakroiliak eklemin ligamentdz (iist) boliimiinde goriiliirken
sinovyal boliimiin ankilozu sadece AS’de goriiliir (12).

1.6. Klinik

1.6.1. Kas-iskelet sistemi

SpA’larda sakroiliak eklem ve aksiyal vertebral tutulum temel 6zelliktir.
Muskuloskletal bulgularin asil sorumlusu entesopatidir. Aksiyal SpA’larin en erken

ve en tipik belirtisi sakroiliak eklemlerde baglar ve hastalar gezici gluteal agr
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tanimlarlar (35). SpA’l1 hastalarin yaklasik %75’inde ilk semptom bel agris1 ve eslik
eden tutukluktur. Bu hastalardaki bel agrisinin karakteri, sinsi baslangi¢ gosterip
giderek artmasi, en az 3 ay boyunca devam etmesi, tutuklukla birlikte agrinin sabah
veya istirahat sonrasi artmasi ve egzersizle veya hareketle azalmasidir. Agrn
baslangigta derin gluteal bolgede hissedilse de ¢ogu zaman lokalizasyonu zor
olabilir. Bazen belde, bazen siyatalji ile karisacak sekilde uyluk arka yiiziinde
hissedilebilir. Baslangigta genelde tek tarafli ve aralikli olurken, birkag ay icerisinde
devamli ve iki tarafli hissedilebilir. Kiint ve siddetli bir agr1 olabilir. Oksiirme,
hapsirma veya belin ani hareketleri ile artabilir. Sabah tutuklugu 3 saate kadar
stirebilir ve hastalarin ¢cogu bel agrisi ile tutuklugu ayirt edemeyebilir. Bel agrist ve
tutukluk sonucu olusan yorgunluk uyku bozukluklarina sebep olabilmektedir (12).
Inflamatuar bel agris1, erken semptom olmasi nedeniyle spondiloartropati formlari ile
yakin iligkilidir. Toplumda bel agrilar1 ¢ok sik karsilasilan rahatsizliktir, burada
inflamatuar ve inflamatuar olmayan bel agrisi ayirimi dnemlidir. Inflamatuar bel
agris1 siniflama kriterleri 30 dakikadan uzun siiren sabah tutuklugu, istirahatle artan
egzersizle diizelen bel agris1 varligi, gecenin ikinci yarisinda bel agrisi ile uyanma,
gezici gluteal agr1 seklinde tanimlanan Kriterlerden 4 taneden 2’sinin pozitif olmasi
seklinde tanimlanmistir. Inflamatuar bel agris1 baslangicindan, radyografik sakroiliit
gelisene kadar yillar gegmektedir. Giinliik pratikte kronik inflamatuar bel agrist ve
radyografik sakroiliiti olan hastalar ilk degerlendirmede spondiloartropati tanisi
alabilirler ancak kronik inflamatuar bel agris1 olup radyografik sakroiliiti olmayanlar
ilk degerlendirmede preradyografik aksiyal SpA olarak tani alamayabilirler (36).
Radyografilerde kesin sakroiliitin saptanmasi1 SpA’lar i¢in oldukca spesifiktir.
Sakroiliitin tanisinda ve entesopatilerin saptanmasinda konvansiyonel radyografiler
temel rol oynamiglardir. Ancak gilinimiizde Kkopiiterize tomografi, kemik
sintigrafileri, magnetik rezonans goriintiileme (MRI) ve ultrasonografik inceleme
gibi yontemlerle erken donemlerde sakroiliit tanis1 konabilmektedir (37).

Hastaligin ilerlemesi ile birlikte omurganin ilerleyici ankilozu lomber
omurgada diizlesmeye, lomber lordozun azalmasi ve torakal omurga kifozun artmasi
sonucu kalic1 deformitelere yol agmaktadir. Kalga ve omuz gibi kok eklemlerin artriti
hastalarin yaklagik {igte birinde goriilmektedir ve %15’inde ise ilk bulgu olarak

karsimiza cikabilir. Postliral degisiklikler sonucu kalgada fleksiyon kontraktiirii
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gelisebilmektedir. Periferik eklem tutulumu hastalarin yarisinda goriilmektedir ve
bunlarin %25’1 kroniklesebilmektedir. Periferik artrit tipik olarak kalcalar, dizler,
ayak bilekleri ve metatarsofalangial eklemler gibi alt ekstremiteleri etkilemektedir.
Sinovit tipik olarak oligoartikiiler asimetrik ve tekrarlayici seyretmektedir. Birgok
caligmalar, periferik eklem tutulumu sikliginin kadinlarda anlamli derecede daha
yiiksek oldugunu goéstermistir (38, 39).

Temporomandibiiler eklem tutulumuna bagli olarak agiz acikliginda ve
¢igneme fonksiyonlarinda azalma goriilmektedir (39).

Osteopeni AS’nin erken donemlerinde de goriilebilmektedir. AS’li hastalarda
torakal omurlarin osteoporotik deformiteleri olusur ve torakal disklerde kamalasma
ile birlikte omurganin fiske artmis kifozuna 6nemli derecede katkida bulunur (40).
Osteoporoz AS’in 6nemli bulgusu olabilir. Hastalarin yaklagik 1/3’{inden fazlasinda
goriiliir ve hastalik aktivitesi ile iliskilidir. Ozellikle aktif hastalig1 olan hastalarda
hastaligin ilk birkac yili i¢erisinde belirgin hale gelebilir ve vertebral kiriklara neden
olabilir. Vertebral kiriklar yasam kalitesini olumsuz yonde etkilemekle birlikte, ayni
zamanda mortalite artisinada yol agarlar. AS’li hastalarda vertebral kiriklar, kalga
kiriklar ile karsilastirildiginda daha yiiksek bir mortalite ve morbiditeye sahiptir.
AS’li hastalarda osteoporozu tanimlamak zor olabilir. Posterior-anterior dual enerji
X-ray absorbsiyometri (DEXA) taramalarinda, erken AS’li hastalarin, vertebral
vertebral kemik mineral dansitesi (BMD)’nde bir azalma goriilmekle birlikte
hastaligin ilerlemesiyle, vertebral kolon BMD degerlerinde tam tersine artis
gosterilmistir. BMD’deki artis, nontrabekiiler ve silingerimsi kemik yapinin
sindesmofit formasyonu ve ligamentdoz kalinlagma ile kalsifikasyonu sonucu
meydana gelir. BMD’deki artis, nontrabekiiler kemik yapidaki genislemeyi
gosterdiginden kemik yapi kiriklar i¢in daha zayif bir durumda olacak ve daha hassas
bir hale gelecektir (41).

Ankilozan spondilitte hastaligin 5 yili i¢inde osteoporoz, vertebral
kompresyon fraktiirii riskini onemli derecede artirmaktadir. Ankilozan spondilit
tanisin1 takip eden 30 yilda vertebral kompresyon fraktiirii riski %14, kontrol
grubunda ise %3,4 bulunmustur. Spinal fraktiir dislokasyonu sonrasi spinal kord
yaralanma insidans1 yiiksektir. Hafif sensoriyel kayiptan paraplejiye kadar de8isen

norolojik defisitle sonuglanmaktadir. TNF-alfa ve IL-6 gibi sitokinler erken AS’de
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osteoporoz patogenezinde onemli rol oynayabilir ve IL-6 seviyeleri hastalik aktivite
belirtecleri ve aktivite siddeti ile koreledir. Ankilozan spondilitte artmig kemik yapim
ve yikimi son c¢aligmalarda gosterilmistir. Kollojen yikim belirteglerinin  ve
piridinyum capraz baglarinin idrardan atiliminda artis aktif hastalig1 olan ve akut faz
gostergelerinde yiikseklik olan AS’li bazi hastalarda tespit edilmistir (42).

1.6.2. Go6z tutulumu

En yaygin goriilen ekstraartikiiler tutulum akut anterior iiveit olup, hastalik
seyri sirasinda hastalarin % 25-40’inda olusmaktadir. Akut anterior {iveit; iris ve
silier cismin inflamasyonu ile karekterizedir. Nadir olarak hastaligin baslangi¢
bulgusu olabilir. Genellikle tek goz tutulur ve ataklar arasinda uzun siire vardir. Tipik
olarak hastalarda ani baslangigli okiiler agri, kizariklik, lakrimasyon, fotofobi ve
gorme bulaniklig1 goriiliir. Makiiler 6dem olabilir ancak kalici korliik nadirdir.
Tedavi edilmezse veya geciktirilirse, glokom gelisebilir. Erken evrede tedavi ile
ataklarin ¢ogu 4 ile 8 hafta i¢inde sekelsiz olarak iyilesir. Akut anterior tiveit HLA-
B27 ile iliskilidir (15, 43).

1.6.3. Kardiyovaskiiler tutulum

Son zamanlarda yapilan ¢alismalarla AS’li hastalarda kardiyovaskiiler sistem
tutulumunun o6nceden bilindigi kadar nadir olmadigi ortaya konmustur. Saglikli
bireylere gore AS’li hastalarda iletim bozukluklar1 ve kalp kapak hastaliklar1 daha sik
tespit edilmistir (44). Bu hastalarda kardiyak tutulum aort kapak yetmezligi, asendan
aortit, atrioventrikiiler blok (A-V) veya dal blogu, aort dilatasyonu, miyokard
disfonksiyonu ve perikardit seklinde olabilir (45). Kardiyak tutumlu hastalarin biiyiik
cogunlugu HLA B27 pozitiftir. HLA B27 ile iliskili kardiyak sendrom kavrami
Onerilmistir ki bu kavram, aortik kok hastalig1 ve ileti sistemi anomalilerini igerir
(46). Genellikle kardiyak iletim bloklarina ya da aort yetmezligine bagli semptomlar
aciga cikmadig siirece AS’li hastalara kardiyovaskiiler sistem tutulumunun tanisi
konulamaz. Bunun sonucunda, asemptomatik Kkardiyovaskiiler patolojiler gozardi
edilmis olacaktir. Oysa AS’li hastalarda kardiyovaskiiler mortalitenin yiiksek oldugu
g6z Oniine alindiginda, kardiyovaskiiler sistem tutulumunun erken taninmasi ve

tedavi edilmesi hastaligin prognozu agisindan oldukga 6nemlidir (47).



1.6.4. Pulmoner tutulum

Ankilozan spondilit ile iligkili akciger anormallikleri hastaligin geg
asamalarinda goriilmektedir. Pulmoner tutulum tipik olarak asemptomatiktir ve
torasik kafes ile akciger parankim anomalilerini igermektedir. Ankilozan spondilitli
hastalarda pulmoner tutulumun etiyolojisi bilinmemektedir ve prevelansina
baktigimizda nadirdir. En sik bulgular apikal lob fibrobiilloz hastaligi, interstisyel
infiltratlar, plevral eflizyonlar ve plevral kalinlasmadir. Pulmoner tutulum siklikla
asemptomatik ve bilateraldir. Akciger grafisi erken akciger tutulumunda interstisyel
akciger hastaliginda duyarsiz olabilmektedir (48). Son yillarda, yiiksek rezoliisyonlu
bilgisayarli tomografinin (HRCT) yaygin olarak kullanmaya baslanmasiyla akciger
parankiminde olusan degisikliklerin ayrintili olarak incelenmesi miimkiin hale
gelmistir. Bu noktadan yola ¢ikarak, AS’li hastalarda direkt grafilerle birlikte HRCT
yontemi de kullanilarak plevropulmoner tutulum degerlendirilmeye baslanmistir
(49). AS’de en fazla goriilen plevropulmoner tutulum apikal fibrobiilloz hastalik ve
hastaligin ileri asamalarinda meydana gelen kavitelerin siiperenfeksiyonudur. En sik
goriilen enfeksiyoz ajanlar Aspergillus ve atipik mikobakterilerdir. Torasik
omurganin ankilozu ile kostovertebral ve kostosternal eklemlerin inflamasyonunun
bir sonucu olarak torasik genislemede kisitlilik meydana gelir. Gogis
ekspansiyonunun azalmasi, restriktif tipte havalandirma bozukluguna ve solunum
fonksiyon kaybina yol agmaktadir (50). HRCT ile yapilan ¢aligmalarda hastalarda
apikal pulmoner fibrosis (%9-15), parankimal bandlar ve mikronodiiller, septal
kalinlasma ve interstisyel akciger hastaligi (%11-69), amfizem (%9-45), bronsiektazi
(%7-15), bronsial duvarda kalinlasma (%7-29) ve plevral kalinlasma (%20-45) tespit
edilmistir. Ayrica, interstisyel akciger hastaligindan farkli olarak kiigiik hava
yollarinin da etkilendigini gésteren ¢alismalar mevcuttur. Bu nedenle, direkt akciger
grafisinde kolaylikla gbzden kagabilen ve hastaligin erken doneminde olusan bazi
plevropulmoner lezyonlarin Saptanmasi miimkiin hale gelmistir (51).

1.6.5. Renal Tutulum

Sekonder amiloidoz (AA), AS’nin en yaygm renal bulgusudur (%62).
Sekonder amiloidoz nadir olup, uzun siire devam eden aktif hastalig1 olan hastalarin
% 1-3’inde gorilmistiir. Hastalar tipik olarak nefrotik aralikta bir proteiniiriye

sahiptir ancak renal yetmezlige kadar ilerleyebilir. Renal yetmezlik gelistiginde
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prognoz kotiidiir. Spesifik bir tedavisi bulunmamaktadir. Altta yatan hastaligi tedavi
etmek geleneksel yaklasgimdir. Immiinglobiilin (Ig) A nefropatisi ankilozan
spondilitin diger bir renal bulgusu (%30) olup nadir goriiliir. Bu durum, renal
bozuklugu olsun veya olmasin hematiiri ve proteiniirisi mevcut hastalarda goz
onilinde tutulmalidir. Ayn1 zamanda bu hastalarda yiikselmis bir serum IgA seviyesi
(% 93) ve renal yetmezlik (% 27) goriilebilir. Hastalarin % 35’ine yakin bir kisminda
da mikroskopik hematiiri ve proteiniiri goriilebilir. AS’de mezangioproliferatif
glomerulonefrit (%5), daha nadiren goriilen membrandz nefropati (%1), fokal
segmental glomeruloskleroz (%1) ve fokal proliferatif glomerulonefrit (%1) diger
renal tutulumlardir. Tedaviyle iliskili, nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar (NSAIQ) ve
stilfasalazin (SSZ) gibi hastalik modifiye edici antiromatizmal ilaglara bagl olarak
analjezik nefropatisi de goriilebilir (52).

1.6.6. Norolojik tutulum

Hastaligin ge¢ donemlerinde spinal tutulumun ilerlemesiyle nadir olmakla
birlikte bazi norolojik komplikasyonlar ortaya ¢ikabilmektedir. Rijid ve osteoporotik
bir omurgada mindr travmalar sonucu kiriklar gelisebilmektedir. Kiriklar siklikla
servikal bolgede olusmaktadir. Vertebra uzun bir kemik gibi kirilir ve kirik hatti
genellikle transversdir. En sik etkilenen seviyeler C5-C6 ve C6-C7 seviyeleridir.
Eger bu kiriga dislokasyon da eslik ederse kuadriplejiye neden olabilmektedir. Tani
konmamis ya da tedavi edilmemis fraktiir psddoartroza veya spondilodiskite neden
olabilir. Odontoid prosesin ve transvers ligamanin erozyonu sonucu spontan olarak
anterior atlantoaksiyal subluksasyon meydana gelebilmektedir. AS’li hastalarin
%2’sinde goriilmektedir. Spinal kord kompresyonu eslik etsin ya da etmesin oksipital
agriya neden olmaktadir. Tedavide servikal fiizyon yapilmaktadir.

Kauda equina sendromu nadir goriilen fakat ciddi bir ge¢ donem
komplikasyonudur. Yavas progresyon gosterir ve simetriktir. Bu sendroma
genislemis kaudal sak ve multipl divertikiiliin eslik ettigi araknoiditin neden oldugu
diistiniilmektedir. Lumbosakral sinir koklerinin etkilenmesiyle eyer tipi duyu kayba,
tiriner-fekal inkontinans, impotans, bacaklarda agr1 ve kuvvet kaybi ortaya

cikmaktadir (12, 53).
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1.6.7. Genitoiiriner tutulum

Ankilozan spondilitin, cinsel fonksiyonlar {izerine direkt etkisi yoktur. Ancak
hem hastaligin aktif donemlerinde ve hem de ge¢ donemlerinde cinsel fonksiyonlar
etkilenebilir. Aslinda, AS’nin cinsel yasami daha ¢ok olusturdugu fiziksel kisitliliklar
nedeniyle etkilemesi miimkiindiir (54). 21 Tirk hasta ve 25 kontrol grubundan
olusan bir calismada, AS’li erkek hastalarda varikosel prevalansinda bir artis oldugu
gozlenmistir. Fizik muayene ve ultrasonografi (USG) ile unilateral veya bilateral
varikoseller AS’li hastalarin biiylik bir kisminda kaydedilirken, kontrol grubunun
sadece 1/5’inde gozlenmistir (55). 65 erkek hasta iceren baska bir ¢alismada, 22
AS’li hastalarda erektil disfonksiyon degerlendirilmistir. Bu hastalarda erektil
fonksiyon indeks skorlarinda anlamli azalmalar saptanmistir. Erektil disfonksiyonun
sabah tutuklugu ile iliskili oldugu goriillmektedir (56).

1.6.8. Gastrointestinal tutulum

Ankilozan spondilitli hastalarin  %60’a yakininda endoskopiyle veya
histolojik olarak makroskopik ve mikroskopik subklinik instestinal inflamasyon
tespit edilmistir. Bu hastalarin da %5 ve %10’u inflamatuvar barsak hastaligi ile
iliskilidir (57). Hem AS hem de Crohn hastaliginda hemen hemen ayni olan dev
hiicreler, graniilomlar ve fissiirlere ait ileal biyopsi bulgulari, subklinik intestinal
inflamasyonla, Crohn hastaligindaki inflamasyon arasinda belirgin bir iliskiyi
diistindiirmektedir. AS’li hastalarin biiylik bir ¢ogunlugunda, subklinik mukozal
iilserasyonlar semptomatik hale gelmezler. Bununla birlikte, bu hastalarin kiiciik bir
boliimii, sonugta belirgin IBH, genellikle de Crohn hastaligi gelistirirler (58).
Inflamatuvar barsak hastaligi (IBH) ile iliskili aktif AS’de fizik tedavi, lokal
kortikosteroid enjeksiyonu ve anti TNF ajanlar1 Onerilen tedavi secenekleridir.
Inflamatuvar barsak hastaliginda infliksimab, etanerceptten farkli olarak klinik
semptomlar1 tedavi etmede remisyonu ve mukozal iyilesmeyi saglayip devam
ettirmede daha etkili bulunmustur. Adalimumab hem AS hemde IBH’y1 tedavi
etmede etkili goriinmektedir (59).

1.7. Fizik Muayane

Erken tam icin ayrintih bir fizik muayene yapilmalidir. Ik patolojik fizik
muayene bulgusu sakroiliak eklemde hassasiyet ve agridir. Lomber lordozda

diizlesme, lomber omurga hareketlerinde her ydne tutukluk vardir. Ozellikle kalga ve
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omuz eklemlerinde eklem hareket agikligi degerlendirilmelidir. Kalga hareketinin
degerlendirilmesinde intermalleolar mesafe kullanilabilir.  Sakroiliak eklem
muayenesinde en ¢ok uygulanan testler fleksiyon, abduksiyon, eksternal rotasyon,
ekstansiyon (FABERE), Gaenslen testi ve sakroiliak kompresyon testidir. FABERE
testinde, sirt iistii yatan hastada kalca fleksiyon, abduksiyon, eksternal rotasyona
getirilir ve ekstansiyona zorlanir. Bu esnada karsi sakroiliak eklemde agr1 meydana
gelir. Gaenslen testinde, sirtiistii yatan hastada bir kalga maksimum fleksiyonda iken
digeri hiperekstansiyona getirilir. Sakroiliak kompresyon testi sirtiistii pozisyonda
anterior spina iliaka superiorlar {izerine, yan yatan hastada pelvis lizerine ve yliziistii
pozisyonda sakrum iizerine basing uygulanarak yapilir.

Lomber fleksiyon degerlendirilmesinde secilmis ve giivenilir olan Schober
testi ve el-zemin mesafesinin 6l¢iimii Onerilir. Schober testinde, hasta ayakta dik
dururken 5. lomber spindz proces iizerine ve bunun 10 cm yukarisina isaret konur.
Hasta dizlerini bilkmeden maksimal fleksiyon yapar ve minimum 5 cm’lik bir artis
beklenir. Modifiye Schober testinde L5’in 10 cm {izeri ve 5 cm alt1 isaretlenir ve
benzer sekilde olglim yapilir. Lateral fleksiyonun Ol¢iimiinde parmak ucu yer
mesafesi veya baslangi¢ ve son nokta arasindaki fark belirlenir.

Kostovertebral eklem tutulumuna bagli olarak gogiis ekspansiyonunda azalma
beklenir. Erkekte 4. interkostal araliktan, kadinda gogiis altindan, maksimum zorlu
ekspansiyonu takip eden maksimal inspirasyon sirasinda Ol¢lim yapilir. Normal
degerler yas ve cinse gore degisir ancak geng eriskinlerde 5 cm’nin alti patolojik
olarak kabul edilmektedir.

Servikal tutulum genellikle ge¢ ortaya cikar ve Ozellikle ekstansiyon
kisitlanir.  Servikal rotasyonun kisitlanmasi ile goriis alam1 daralir. Bu yiizden
rotasyonun tutulmasi klinik agidan dnemlidir. Atlanto aksiyal eklem subluksasyon
riski, anterior veya vertikal yonde olabilir. Servikal tutulum oksiput duvar mesafesi,
tragus duvar mesafesi ile degerlendirilebilir. Lateral servikal fleksiyon tragus-
akromioklavikular eklem arasi mesafe ile ol¢iiliir (60, 61).

Oksiput duvar mesafesi (ODM), servikal mobilite ve artmis kifozu gostermesi
acisindan oldukca degerli bir 6l¢timdiir. Tragus duvar mesafesinin (TDM) o6l¢timi
de aym bilgileri verir. Karsilastirmali ¢caligmalarda ODM’nin TDM’ye gore bas ve

cenenin ekstansiyon yoniinde hareketinden daha fazla etkilendigi belirtilmistir. Oteki
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taraftan TDM basin rotasyonundan daha fazla etkilenmektedir. Hastanin 6l¢iim
yapilirken diiz bir duvara veya kolona sirtin1 yaslamasi ayaklar arast mesafenin
uygun ve topugun mimkiin oldugunca duvara yakin olmasi gereklidir. Cenenin
notral pozisyonda olmasi, gozlerin ufuk cizgisine paralel olmasi1 ve asir1 servikal
ekstansiyonun 6nlenmesi gerekmektedir.

Lateral spinal fleksiyon testi dizleri kirmadan veya 6ne egilmeden tam lateral
fleksiyondayken hastanin orta parmak ucu-zemin arasindaki farkin Olg¢lilmesine
baghdir. Hasta olabildigince omuz seviyesinde duvara yakin ayakta dururken
hastanin orta parmak ucu ile zemin arasindaki fark ol¢iiliir. Omuzlar1 ayni diizlemde
tutarak ayaklar1 kaldirmadan veya dizleri bilkkmeden yana dogru egilmesi sOylenir.
Orta parmak ucu ile zemin arasindaki mesafe tekrar olgiiliir. Her ikisi arasindaki fark
not edilir. Sag ve sol icin en iyi iki deneme alinir. Sol ve sag ortalamasi lateral
fleksiyon i¢in son sonucu verir (62).

Entezitlerin muayenesinde iskial tuberosite, biiyiikk trokanter, spindz
prosesler, kostakondral ve manibriosternal birlesim, iliak krista, asil tendonu ve
plantar fasya palpe edilmelidir (60). Entezitlerin muayenesi ile hastalarin klinik
durumu ve degisiklikler hakkinda bilgi sahibi olunabilir. Bunun i¢in hastalik
aktivitesini degerlendirme amagli kullanilan entezis indeksleri gelistirilmistir (63,
64).

Hastalarda postiir analizi yapilmalidir. Genellikle lomber lordoz diizlesir,
dorsal kifoz artar, omuzlar diiser. Boyun ve torakal tutulum nedeniyle agirlik
merkezini korumak i¢in kalca ve dizler fleksiyona getirilir. Kalca ve ayak bilekleri
fleksiyondadir. Zamanla boy kisalir. Abdomen ¢ikintili durur ve solunum
diyafragmatiktir (60).

1.8. Laboratuar bulgular:

Aktif hastaligi olanlarin sadece %50-70’inde artmis CRP ve ESR mevcuttur.
Bununla birlikte hastalik aktivitesini belirlemede bu akut faz reaktanlarinin
seviyelerinin sinirli degerleri vardir. Calismalar hastalik aktivitesi ile ESR ve CRP
arasinda bir korelasyon olmadigint gostermislerdir. Hastalarin %15’inde normokrom
normositer anemi bulunabilmektedir. Bazi hastalarda serum alkalen fosfataz
yiiksekligi goriiliir, ancak bu hastalik aktivitesi veya siiresi ile iliskili degildir (33).

Serum IgA diizeyleri hastalarin ¢ogunda artar ve akut faz reaktanlar1 ile koreledir.
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Romatoid faktér (RF) ve antiniikleer antikor (ANA) negatiftir. Serum kompleman
diizeyleri normal veya artmistir. HLA-B27 geni hastalarin % 90-95’inde pozitiftir
(65).

1.9. Goriintiilleme

Gorlintiileme AS’nin tani, takip, smiflanmasinda 6nemli yere sahiptir ve
birkag farkli goriintiilleme yontemi bulunmaktadir. Standart yaklasim konvansiyonel
radyografidir, fakat klinik uygulama ile ilgili olarak MRG ve USG’nin 6nemli yeri
vardir. AS’nin tipik bulgusu SIE’de inflamasyon, sakroiliit, sindesmofit ve ankiloza
yol agan vertebralarda yeni kemik olusumudur (66). Konvansiyonel radyografiler
SpA’larin tanisinda halen en yaygin kullanilan goriintiileme modalitesidir. Ozellikle
ilerleyen hastalikla birlikte meydana gelen yeni kemik olusumu, entesitlerin neden
oldugu periost reaksiyonlar1 ve kortikal diizensizlikler, iyilesme dénemlerinde veya
reaktif olusan subkondral skleroz radyografik yoOntemlerle gosterilebilen
degisikliklerdir. Bilgisayarli tomografi (BT) gibi daha yogun radyasyon riski tagiyan
ancak multiplanar goriintii olanagi saglayan modaliteler o6zellikle kemik yapida
meydana gelen degisikliklerin gosterilmesinde yararlidir. Ancak giiniimiizde yiiksek
Tesla manyetik rezonans goriintileme (MRG) cihazlarinin yayginlagmasi ve kolay
ulagilabilir hale gelmesi pahaliligina ragmen iyonize radyasyon riskinin olmamasi ve
kemik iligi 6demi ve yumusak doku degisikliklerinin multiplanar goriintiilenmesi
gibi istlinliikleriyle daha yaygin kullanilir hale gelmistir (67). Son dénemlerde
aksiyal spondiloartritlerin tanisinda sakroiliak eklem degisikliklerinin MRG ile erken
donemde goriintiilenmesi siniflama kriterlerinin igerisine alinmistir (68). Sakroiliak
eklem tutulumu basta ankilozan spondilit (AS) olmak iizere biitiin
spondiloartropatilerde (SpA) goriilebilen ortak bir bulgudur ve tami igin yol
gostericidir. Ozellikle AS ve farklilasmamis SpA olgularmda en sik rastlanan
baslangi¢ bulgusu sakroiliittir (69). Sakroiliak eklemler AS’li hastalarda diger SpA
alt gruplaria gore daha sik ve daha siddetli etkilenmektedir. Baslangicta unilateral
ve asimetrik tutulum gorilebilirse de ilerleyen donemlerde siklikla bilateral ve
simetrik sakroiliit goriilmektedir (70).

1.9.1. Radyografik degerlendirme

Direkt radyografiler SpA diisiliniilen hastalarda sakroiliak eklem ve aksiyel

tutulumu aragtirmak amaciyla siklikla ilk bagvurulan radyolojik tetkiktir. Ayrica
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direkt radyografiler uluslar aras1t ASAS ¢alisma grubu (the international ASsessment
in Ankylosing Spondylitis Working Group) tarafindan klinik ¢aligmalar i¢in dnemli
bir sonug gostergesi olarak kabul edilmistir (71, 72). Uzmanlar aksiyel AS tanisi igin
anteroposterior pelvis grafisi ile birlikte torakolomber bileskeyi de icine alan
anteroposterior ve lateral lomber vertebra grafileri gerekli oldugunu beirtmektedirler
(73). Ancak direkt radyografilerde kesitsel inceleme olanagi yoktur. Bu nedenle
hastaligin erken evrelerinde manyetik rezonans goriintileme (MRG) ve bilgisayarli
tomografi (BT) gibi kesitsel goriintii alma imkani saglayan yontemler patolojik
bulgular1 gosterebilirken direkt radyografiler siklikla normaldir (71). Yapilan
arastirmalar BT ve MRG’nin erken sakroiliit tanisinda direkt radyografiden daha
duyarli oldugunu gostermistir. Ancak yiiksek maliyet ve kisith olanaklar nedeniyle
direkt radyografiler halen ilk basvurulan goriintiileme yontemi olarak Onemini
korumaktadir (74, 75). Direkt radyografiler esas olarak kronik dénemde olusan
erozyon, skleroz artisi, yeni kemik olusumu ve eklem araliginda degisiklik gibi
yapisal kemik degisikliklerini gosterebilmektedir. Diger bir ifadeyle direkt
radyografilerin 6dem ve inflamasyona duyarlilig1 yetersizdir (76). Bu nedenle MRG
kronik kemik yap1 degisiklikleri ile birlikte hastalik aktivitesinin bir gostergesi olan
kemik iligi 6demini de gostererek erken tani olanagi sunmaktadir (77). Direkt
radyografilerde sakroiliitin en erken bulgusu eklem yiizeylerinin keskinliginde (net
secilebilirliginde) azalma ve bulaniklagmadir. Subkondral kemik yiizeyinin net
secilememesi ve bulaniklagsmasi sakroiliit ve dejeneratif sakroiliak eklem hastaliginin
aymrimi agisindan onemlidir. Bir sonraki sathada yiizeyel erozyonlar ve subkondral
kemikte fokal skleroz artiglari goriiliir. Zamanla erozyonlarin ilerlemesi sonucu
eklem aralifinda yalanci bir genisleme goriilebilir. Sakroiliitin ilk evrelerinde bu
eroziv goriintli tabloya hakimken ileriki donemlerde proliferatif degisiklikler (yeni
kemik olusumu) daha belirgin hale gelerek eklemi caprazlayan diizensiz kemik
kopriiler olusturmaya baglar. Baslangi¢ta inkomplet olan bu ossedz fiizyon zamanla
eklem araliginda tam bir ankiloza neden olabilmektedir. Sakroiliak eklem ankilozunu
takiben periartikiiler skleroz artist  (eburnasyon) azalarak kemik normal
radyodansitesine donmektedir (78). Sakroiliit seyrinde erozyonlar ilk olarak eklemin
iliak yiizeyinde goriiliir, ¢linkii burada eklem kikirdagi sakral ylizeye gore daha

incedir (79). Subkondral skleroz artis1 dejeneratif sakroiliak eklem hastaliginda
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genellikle eklemin sadece iliak yiizeyini etkilemekte, sakral yiizeyini
etkilememektedir. Bu duruma 6rnek olarak bayanlarda goriilen ve eklemin sadece
iliak yiizeyini etkileyen, ticgen sekilli subkondral skleroz artis1 (osteitis condensans
ilei) gosterilmektedir. Oysa inflamatuvar hastaliklarda (sakroiliit) subkondral skleroz
artig1 eklemin iliak yiizeyi ile birlikte sakral yiizeyini de etkilemektedir (70, 71, 80).
Sakroiliak eklemin diizensiz S bi¢imli yapisi ve sakral ve iliak pargalarinin grafide
birbiri lizerine gelmesinden &tiiri bu eklemin komplike anatomik yapisini
aydinlatmada konvansiyonel radyografinin kapasitesi kisithidir (81). Bu eklemler “S”
seklindedir ve lateralden mediale dogru oblik seyrederler. Bu nedenle supin
pozisyonda ¢ekilen standart anteroposterior grafilerde ilium ve sakrum siiperpoze
olurlar ve eklem araligimin segilmesi zorlagir (82). Kemik siiperpozisyonunu
azaltmak i¢in farkli oblik agilarda cekilen sakroiliak eklem grafileri denenmistir. Bu
amagla en ¢ok supin pozisyonda 20-30 derece sefalik agiyla ¢gekilen anteroposterior
radyografiler (Ferguson grafisi) veya 25-30 derece kaudal agiyla ¢ekilen
posteroanterior radyografiler kullanilmistir (83). Ankilozan spondilitte erken
donemdeki radyografik degisiklikler genellikle sakroiliak, diskovertebral, apofizyal,
kostovertebral, kostotransvers eklemlerde goriilmektedir. Sakroiliak eklemler tipik
olarak ilk tutulan eklemlerdir ve genellikle sakroiliit simetriktir (84). Genel olarak
AS hastalarinda sakroiliit baglangigta unilateral ve asimetrik tutulum goriilebilse de
ilerleyen donemlerde siklikla bilateral ve simetrik sakroiliit goriilmektedir.
Inflamatuvar bagirsak hastaliklari ile birlikte goriilen sakroiliak eklem tutulumu da
AS’ye benzer sekilde siklikla bilateral ve simetriktir. Diger taraftan psoriyatik artrit
(PsA) ve reaktif artrit (ReA) seyrinde goriilen sakroiliitlerde unilateral ve asimetrik
tutuluma daha sik rastlanmaktadir (85). Ankilozan spondilitte radyografik
degisiklikler lomber, iist torasik ve servikal omurgada da goriilmektedir. Hastaligin
baslangi¢ yeri siklikla sakroiliak eklemlerdir. Spinal kolon tutulumu ise genellikle
lumbosakral veya torakolomber bileskede baslar ve zamanla biitiin spinal kolona
yayilir. Spinal ankiloz hastaligin ¢ok gec¢ asamalarinda goriilmekte ancak hafif
hastaligi olanlarda genellikle goriilmemektedir. Omurgayr etkileyen diger
radyografik goriinlimler omurgalarda karelesmeler, andersson lezyonlar1 ve figi
goriinimlii vertebradir. Vertebra karelesmesi lomber bolgede en iyi goriilebilir ve

vertebra koselerinde eroziv degisiklikler ve yeni kemik formasyonu ile vertebra 6n

17



kavisinin diizlesmesi sonucunda goriilmektedir. Ust ve alt vertebra kenarlarmin
osteolizi fig1 (konveks) sekilli vertebraya yol ac¢maktadir (84). Hastaligin
karakteristik bulgusu inflamasyon bolgelerinde gelisen erozyon, skleroz ve iyilesme
stirecinin bir gostergesi olan yeni kemik olusumudur (86). En erken spinal lezyonlar
intervertebral disk, anterior longitiidinal ligaman ve vertebra anterior koselerinin
birlesim yerinde gelisen entesit ve osteittir. Inflamasyonun vertebra cismine dogru
yayillmasiyla vertebralarin 6n koselerinde fokal destriiksiyon alanlar1 goriilmeye
baglar. Hastaligin erken evrelerinde vertebralarin anteriorunda olusan bu fokal
destriiksiyon alanlarina “Romanus lezyonu” (spondylitis anterior) denir (87).
Vertebra koselerindeki erozyonlarin iyilesmesi sirasinda ortaya ¢ikan reaktif skleroz
artist direkt radyografilerde radyodens goriinmeye baslar, bu radyografik bulgu
parlayan kose (shining/shiny corner) olarak isimlendirilir. Vertebralarin anterior
koselerinin erozyonu nedeniyle anterior vertebral yilizeyin normalde konkav olan
goriintlisii kaybolur ve vertebral yiizey diizlesir. Lomber vertebralarda en belirgin
olan bu bulguya vertebral karelesme denir. Intervertebral diskte anulus fibrosus dis
liflerinin ossifikasyonu sonucu sindesmofitler, yani vertebralar arasinda vertikal
olarak uzanan kemik kopriiler olusur. Hastaligin ilerleyen evrelerinde vertebralarin
sindesmofitler araciligiyla yaygin olarak birbirine baglanmasi sonucu bambu kamisi
goriiniimii “bamboo spine” ortaya ¢ikar (78, 88). Ankilozan spondilitte goriilen
sindesmofitler enteropatik spondilitte oldugu gibi bilateral ve simetrik olup, tutunma
noktalar1 birbirini izleyen omur cisimlerinin {ist ve alt kenarlar1 arasindadir (marjinal
sindesmofitler). Reiter sendromu ve psoriatik spondilitte ise sindesmofitler asimetrik
yerlesimlidirler ve omur kenarindan baslamazlar (non-marjinal) (89). AS’de
radyolojik skorlama icin birka¢ skorlama sistemi gelistirilmistir. En sik olarak
kullanilam1 New York kriterleridir. Burada kullanilan, 0-4 arasinda derecelenen
sakroiliak eklemde hastalik siddetini skorlayan sistemdir (71, 84). Inflamatuar bel
agris1 olup baslangi¢c sakroiliak eklem grafileri normal olan 88 hasta ile yapilan
prospektif bir ¢aligmada 5 yil sonra olgularin %36’sinda, 10 yil sonra ise %59 unda
radyografik sakroiliit gelistigi gosterilmistir (90). Sonug olarak inflamatuar bel agrisi
olan bir hastada standart radyografiler ile bilateral sakroiliit gosterilmisse AS tanisi
icin daha ileri goriintileme tekniklerine bagvurmak Onerilmemektedir. Ancak

inflamatuar bel agris1 diigiiniilen bir hastada rutin radyografiler normal veya siipheli
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ise sakroiliak eklemlerin miimkiinse MRG, degilse BT veya sintigrafi gibi diger
goriintiileme teknikleri ile degerlendirilmesi onerilmektedir (73, 91).

Tablo 3. New York kriterlerine gore sakroiliak eklemlerin skorlanmasi

Evre Bulgu

0 (Normal) Degisiklik yok, eklem yiizeyleri net olarak secilir, eklem
aralig1 normal genisliktedir

1 (Siipheli) Stipheli degisiklikler, hekim grade 2 sayilan degisikliklerin
olup olmadig1 konusunda kararsizdir

2 (Minimal) Eklem ylizeyleri net se¢ilemez, eklem bulaniklagsmistir,
kiigiik erozyonlar ve hafif subkondral sikleroz artig1 vardir,

eklem araliginda daralma goriilebilir

3 (Orta) Eklemin her iki yiizeyinde belirgin sikleroz ve daha biiyiik
erozyonlar, eklem araliginda daralma ve yer yer kemik
kopriilesmeler

4 (Siddetli) Eklem araligi tam kapanmistir (flizyon), sikleroz artisi

azalarak kaybolur ve kemik normal dansitesine doner

1.9.2. Bilgisayarh Tomografi

Bilgisayarli tomografi SIE’leri dilim tarzi kesit goriintii elde ederek anatomik
yapiy1 daha ¢ok boyutlu gostermektedir. SIE’nin komplike anatomisinden dolay1 bu
avantajhidir. Sakroiliak eklemler tizerinde sakroiliitin olusturdugu yapisal hasarin
saptanmasinda en uygun teknik bilgisayarli tomografidir ve konvansiyonel
radyografiden daha tistiindiir. BT kii¢iik ankiloz alanlar1 ve erozyon gibi erken kemik
degisikliklerinin saptanmasinda giivenilir bir metoddur. Ancak SIE’de inflamasyon
aragtirildiginda MRG daha giivenilirdir (92). Direkt radyografi, BT ve MRG’nin
karsilastirildigi calismalarda sakroiliit tespitinde en iyi yontemin MRG oldugu
bulunmustur. Ciinkii direkt radyografi ve BT sadece yapisal kemik degisikliklerini
gosterirken, MRG hem bu yapisal degisiklikleri hem de inflamasyona bagl eklem
araliginda ve kemik iliginde olusan 6demi ve bazen erken inflamasyonun belirtisi
olabilen yagli dejenerasyonu gosterebilmektedir (93, 94). Sonu¢ olarak BT

maliyetinin yiiksek olmasi, direkt radyografilere gore daha fazla radyasyon riski
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tasimast ve daha uzun zaman almasi gibi nedenlerle sakroiliit tanist i¢in ilk
bagvurulacak goriintiileme yontemi degildir (71).

1.9.3. Sintigrafi

Inflamasyon ve metabolizmanin arttign bolgeleri goriintiilemek igin
radyoniikleotid teknisyum-99 kullanilmaktadir. Giiniimiizde spinal inflamasyon ve
SIE’nin  gdzden gecirilmesi ve gegmis muayenelerin  kiyaslanmasi igin
kullanilabilmektedir. SIE sintigrafi sonuclar1 ancak tek tarafli tutulum varsa daha
giivenilirdir. Bununla birlikte sakroiliiti yakalamada bu teknigin kesin kisitliliklar
vardir ve AS tanisi i¢in uygun teknik degildir. Aktif sakroiliiti gostermede duyarlilig
% 48-71"dir (18).

1.9.4. Ultrasonografi

Son zamanlarda yapilan caligmalarda USG’nin SpA’ll hastalarda entezitin
erken bulgularint tespit etmede MRG’dan daha sensitif oldugu bildirilmistir.
Ultrasonografi sadece sakroiliak eklemin yilizeyel kismini posterioru saglamlastiran
ligamentleri ve c¢evre yiizeyel dokuyu goriintileyip eklemin kikirdak kismini
goriintiileyememektedir. Ucuz bir goriintiileme teknigidir ancak erezyonlar
saptamada duyarliligi azdir (71). Sadece konvansiyonel degil Doppler USG teknigi
de ozellikle tavsiye edilmektedir. Eklemin posteriorundaki artmis damarlanmadan
yola ¢ikarak aktif sakroiliitin tanisinin koyulabilmesinin miimkiin oldugu rapor
edilmistir (95).

1.9.5. Manyetik Rezonans Goriintilleme

Manyetik rezonans goriintilleme diger metodlarla goriintiilenmesi zor olan
eklem kapsiilii gibi periartikiiler doku anormalliklerini, subkondral kemik ve ¢evre
ligamanlar1 iceren karmasik ve diizensiz SIE anatomisini goriintiilemede avantajli bir
metoddur. Diger goriintiileme yontemlerine kiyaslandiginda MRG’de radyasyon riski
yoktur. Rutinde ulasilamamasi, iyi egitilmis personel ve ekipman gerektirmesi, 30
dakika gibi uzun siire almasi, maliyetinin yiiksek olmasi, kontrast kullanildiginda
invaziv bir teknik olmasi, klostrofobisi olanlar, kalp pili ve metal implanti olan
hastalarda kontrendike olmasi dezavantajlarindandir (92, 96). Manyetik rezonans
gorlntiileme aslinda kemik 1iligi, kikirdak, sinovyum ve kapsiil gibi yumusak doku
bilesenleri sinyallerini tespit etmektedir. Anatomik yapilar T1 sekanslarda daha iyi

secilirken, suya duyarli olan sekanslarda (T2 yag baskili veya STIR) inflamatuar
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lezyonlar daha iyi secilebilmektedir. T1 agirlikli goriintiilerde yag parlak, sivi gri,
kemik koyu renkli olarak goriiliir. Yagla yer degistiren sklerotik kemik, fibrozis,
tiimor, kist ve inflamasyon sonucu yag sinyalinin kaybi gozlenebilmektedir. T2
agirlikli goriintiilerde yag daha az parlak, sivi ¢ok parlak ve kemik siyah goriiliir.
Short tau inversion recovery (STIR) sekanslar1 yagdan gelen sinyalleri baskilar ve
kemik iligi koyu renkli goriliir. Sivi; 6demin, kistin, tliimoriin ve inflamasyon
yayiliminin  gériintiilenmesine izin verecek sekilde parlak goriiliir. Intravendz
godolinyum uygulamasi1 yumusak dokuyu saran manyetik 6zellikte degisiklige yol
acan ve inflamasyonun yayilimi olarak tarif edilen artmis damarlanma ve kapiller
gecirgenligin oldugu yerlerde birikime neden olmaktadir (68, 92).

Tablo 4. Omurga ve sakroiliak eklemlerde MRG sekanslara gore sinyal 6zellikleri

Sekans Beyin  omurilik Intervertebral disk Subkutan yag Aktif
S1VIS1 dokusu inflamatuar
lezyonlar
T1 agirlikli Hipointense Hipointense Hiperintense Hipointense
T1 agirhkli Hipointense Hipointense Hiperintense
kontrastlt
Yag baskili Hipointense
Yag baskisiz Hiperintense
STIR Hiperintense Hiperintense Hipointense Hiperintense
(dejenere disk

hipointense)

Sakroiliak eklemlerin gériintiilenmesinde MRG ¢ok kullanisli bir modalitedir.
Eklem kartilaj ve sinoviyal kismi, eklem yiizey kikirdak yapisi, baglar ve kapsiiliin
yapisma yerleri ¢ok iyi bir sekilde ayirt edilebilir. Sakral ve iliak kemik yiizeylerinde
diisiik sinyal yogunluguna sahip ince bir bant seklinde subkondral kemigi gormek
olasidir. Sakroiliak eklemlerin semioblik (S1 ve S3’iin spin6z ¢ikintilarini birlestiren
cizgiye paralel) ve 3-4 mm kesitlerde, uygun bir koil kullanilarak T1 agirlikli turbo
spin eko, T2 agirlikli gradient eko ve STIR sekanslarla taranmasi inflamatuar
lezyonlar1 ve normal anatomik yapiy1 iyi goriintiilemek igin yeterli olacaktir (68).
Aktif inflamatuar lezyonlar olarak tanimlanan degisikliklerden en 6nemlisi kemik
iligi 6demi veya osteitdir. Bu degisiklik her ne kadar baska hastaliklarda da bulunsa
da aktif sakroiliit i¢in olduk¢a Onemli bir bulgudur. Kemik iligi 6demi yapisal

21



hasarlarla (erozyonlar, subkondral skleroz gibi) birlikte olabilmektedir (97). Spinal
inflamasyonun goriintiilenmesinde MRG en duyarli metoddur (31). AS hastalarinda
hastaligin aktivitesinin gostergesi olan ve tedaviye cevapta olasi belirleyici role sahip
spinal inflamasyonun takibinde MRG kullanilmaktadir (66). Omurganin
degerlendirilmesi sagittal planda yapilir ve C1 - T10, T10 - S2 aralig1 olmak tizere
Iki boliime ayrilarak tiim omurga 20-25 dakika arasinda goriintiilenir. Karakteristik
anormallikler yag baskili goriintiilerde vertebranin 6n ve arka koselerinde, vertebra
end plate komsulugunda vertebra kemik iligi icerisinde artmis kemik iligi sinyali
seklinde goriiliir (76). Bir¢cok lezyon omurga arka elemanlarinda tanimlanmistir.
Bunlar faset eklemlerde pedikiillerde spindéz ve transvers c¢ikintilardaki ligament
yapigma yerlerindeki yliksek kemik iligi sinyalidir. Torakal bolgede kostovertebral
ve kostotransvers eklemlerde inflamasyonu yansittigi bildirilen artmis kemik iligi
sinyali belirlenmistir (98).

1.10. Spondiloartrit Stmflama Kriterleri

Klinik belirti ve bulgular1 patognomonik olmayan hastaliklarda, gecikmeden
tan1 konulmasinin yan sira farkli merkezlerde degerlendirilen hastalara standart bir
yaklasimla tan1 konulmasini saglamak amaciyla tani kriterleri gelistirilmeye
calisilmistir (99). Aksiyel ve periferik tutulumu olan hastalarin erken tanisina
yardimc1 olmak amaciyla 2 siiflama kriteri gelistirilmistir. Bunlar ESSG ve Amor
kriterleridir. Her ikisi de siniflama kriteri olarak oldukea iyi ¢alismaktadir. Duyarlilik
ve Ozgilligi yaklasik %85°tir.

Amor kriterlerinin amacit siiflandirilamayan spondiloartropatiler i¢in daha
duyarli ancak Ozglnliiglinii de kaybetmemis kriterler ortaya c¢ikarmaktir. Amor
kriterlerinde 11 klinik ve 1 radyolojik kriter bulunmaktadir. Puanlanma ayr1 ayri
yapilmaktadir. Bir hasta tiim kriterlerden toplamda en az 6 puan aldiginda
spondiloartrit olarak diigiiniilmektedir. Kisa hastalik siiresi olan tiim grup SpA’l
hastalar dikkate alindiginda Amor kriterlerinin duyarlilig1 %96’dur.

ESSG ve Amor kriterleri arasindaki ana fark ESSG kriterlerinin ya spinal ya
da periferik eklem tutulumunu gerektirmesidir. HLA B27 pozitif, entezopati ve iiveiti
olan hasta Amor Kkriterlerini tam olarak karsilamaktadir ancak ESSG kriterlerini
karsilayamamaktadir. Bu Amor kriterlerinin tanisal acidan ESSG kriterlerinden daha

kullanigh oldugunu gostermektedir (100, 101).
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Tablo 5. Amor spondiloartropati siniflama kriterleri

Parametre Puan

A.Klinik semptomlar veya 6ykii

1. Bel veya sirtta gece agrist veya bel veya sirtta sabah tutuklugu 1
2. Asimetrik oligoartrit 2
3. Gluteal agr1 1
yer degistiren 2
4. Sosis parmak (el veya ayak parmagi) 2
5.Topuk agris1 veya bagka iyi tanimlanmig entezopatik agri 2
6. Iritis 2
7. Artrit baglangicindan 6nceki 1 ay igerisinde non gonokokkal tiretrit veya servisit 1
8. Artrit baglangicindan 6nceki 1 ay icerisinde akut diyare 1
9. Psoriyasis, balanit veya inflamatuar barsak hastalig 2
B. Radyolojik bulgu

10.Sakroileit(bilateral evre 2 veya unilateral evre 3) 2
C. Genetik altyap1

11.HLA-B27pozitifligi ve/veya AS, ReA, iiveit, psoriyasis veya IBH ailedykiisii 2
D. Tedaviye yamt

12. NSAII lar ile 48 saat igerisinde belirgin diizelme veya ilag kesildiginde 2

agrinin hizla geri donmesi

Tablo 6. Avrupa Spondiloartropati Calisma Grubu Kriterleri

Inflamatuar spinal agr1 veya sinovit (6zellikle alt ekstremitelerde ve asimetrik) ve asagidakilerden bir
veya daha fazlasi

Pozitif aile hikayesi

Psoriazis

Inflamatuar barsak hastalig1

Artritten 1 ay Once iiretrit, servisit veya akut diyare dykiisii

Yerdegistiren gluteal agr1

Radyolojik sakroileit

Entesopati
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1.11. Ankilozan Spondilit Sitmflama Kriterleri

1.11.1. Roma Kriterleri

Ankilozan spondilit i¢in smiflama Kriterleri ilk defa 1963’de Roma
konferansinda Onerilmistir. Roma kriterleri AS’yi bilateral sakroiliit ve 5 Klinik
kriterden 1’inin varlig1 ya da klinik kriterlerden 4’{iniin varlig1 seklinde siniflamigstir
(100).

Tablo 7. Ankilozan spondilit Roma siniflama kriterleri

Roma, 1961
Klinik kriterler
1.Ug aydan uzun siire var olan ve istirahatle diizelmeyen bel agris1 ve tutuklugu
2.Torasik bdlgede agr1 ve tutukluk
3.Lomber omurgada hareket kisitlilig
4.Gogiis ekspansiyonunda kisitlilik
5.Iritis veya sekelinin dykiisii veya bulgusu
Radyolojik kriterler
6.Ankilozan spondilite o6zgii bilateral sakroiliak radyografik goriintii (bilateral sakroiliak

eklemlerin osteoartriti harig).

1.11.2. New York Kriterleri

Roma kriterlerinden yola ¢ikarak 1966’da gelistirilmistir. Gozlemciler arasi
farklilig1 en aza indirebilmek icin gogiis ekspansiyonu oOl¢iimiinde sert kurallar
uygulanmis ve en az iki kez Ol¢ililmesi, Ol¢limiin 4. interkostal araliktan alinmasi
bildirilmigtir. New york kriterlerindeki sakroileit tablo’da 6zetlendigi gibi radyolojik
olarak 4 evreye ayrilmistir (100).

Tablo 8. New York kriterlerine gore sakroiliak eklemlerin skorlanmasi

Evre Bulgu

0 (Normal) Degisiklik yok, eklem yiizeyleri net olarak secilir, eklem araligi normal
genigliktedir

1 (Siipheli) Stipheli degisiklikler, hekim grade 2 sayilan degisikliklerin olup olmadig:

konusunda kararsizdir

2 (Minimal) Eklem ylizeyleri net segilemez, eklem bulaniklagmistir, kiiglik erozyonlar ve
hafif subkondral skleroz artis1 vardir, eklem araliginda daralma goriilebilir

3 (Orta) Eklemin her iki yilizeyinde belirgin skleroz ve daha biiyiik erozyonlar, eklem
araliginda daralma ve yer yer kemik kdpriilesmeler

4 (Siddetli) Eklem aralig1 tam kapanmustir (flizyon), skleroz artis1 azalarak kaybolur ve

kemik normal dansitesine doner
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Radyolojik sakroiliit ve New York kriterlerindeki ankilozun siniflamadaki
major rolii erken olgular ve smiflandirilamayan olgular i¢in bu kriterleri uygunsuz
kilmaktadir (100).

Tablo 9. Ankilozan spondilit New York siniflama kriterleri

New York, 1966
Klinik kriterler

1.Lomber omurganin her ii¢ diizlemde —anterior fleksiyon, lateral fleksiyon ve ekstansiyon-
hareket kisitlanmasi

2.Dorsolomber bileskede veya lomber omurgada agri

3.Dordiincii interkostal araliktan dl¢iilen gégiis ekspansiyonunun 2,5 cm veya daha az olmasi
Radyografik evreleme

Normal:0, slipheli:1, minimal sakroileit:2, orta derecede sakroileit:3, ankiloz:4
Kesin AS

1.Evre 3-4 bilateral sakroileitle birlikte en az bir klinik kriter

2.Evre 3-4 unilateral veya Evre 2 bilateral sakroileitle 1. klinik kriter veya 2. ve 3. Kklinik
kriter
Olas1 AS

Klinik kriter olmaksizin Evre 3-4 bilateral sakroileit

1.11.3. Modifiye New York Kriterleri

Inflamatuar bel agris1 klinik &zellikleri (kronik bel agrisi, egzersizle diizelen
fakat istirahatle azalmayan) kriter olarak eklenmistir. Gogiis ekspansiyonunun 2,5
cm’nin altinda olmas1 kriteri gégiis ekspansiyonunun yas ve cinsiyete gore normal
degerlerden az olmasi seklinde diizeltilmistir (100, 102).
Tablo 10 . Modifiye New York Kriterleri, 1984

1.En az ii¢ aydir var olan, egzersizle diizelip istirahatle diizelmeyen bel agrisi
2.Lomber omurganin sagital frontal diizlemlerde hareket kisitlig

3.Gogiis ekspansiyonunun yas ve cinsiyete gore normal degerlerinin altinda olmasi
4.Evre 2-4 bilateral sakroileit

5.Evre 3-4 unilateral sakroileit

Kesin AS tanisi; unilateral evre 3 veya 4, veya bilateral 2-4 sakroileit ve en az bir klinik kriter.
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Spondiloartrit siniflama kriterleri tablo 11°de goriildigi gibi AS smiflama
kriterlerinden duyarlilik ve 06zgiinlik bakimindan daha iyi performansa sahiptir.
Spondiloartrit siniflama kriterleri klinik pratikte daha sik kullanilmaktadir (100).
Tablo 11. Ankilozan spondilit ve spondiloartropati siniflama kriterlerinin duyarlilik

ve 0zgiinliiklerinin karsilagtirilmasi

Duyarhhk% Ozgiinliik %
Ankilozan spondilit
Roma (radyolojik kriter+bir klinik kriter ) 87 95
Roma (dort klinik kriter) 27 99
New york 73 98
Modifiye new york 80 81
Spondiloartrit Duyarhhik % Ozgiinliik %
Amor 91,9 97,9
ESSG 87,1 96,4

1.12. Ayiric1 Tani

AS’de en sik rastlanan sikayet bel agris1 ve sabah tutuklugudur. Bel agrisinin
pek cok nedeni bulunmakla birlikte, AS genel populasyonda en sik rastlanan bel
agrisi nedenlerinden degildir. Non-inflamatuvar spondilojenik nedenli bel agrilarinda
agr1 genellikle aktivite ile artar, istirahatle azalir, gogiis ekspansiyonunda azalma
yoktur. Lomber omurga lateral fleksiyonlar1 normal simirlardadir ve ESR siklikla
normaldir. SIE radyografileri siklikla normaldir veya minimal dejeneratif
degisiklikler gosterir; tipik kemik erozyonlari ve subkondral skleroz bulunmaz.
Dejeneratif disk hastaliginda degisiklikler diskovertebral bileskelerde ve apofizer
eklemlerdedir, ayrica osteofitler goriiliir. SIE’ler normaldir veya ¢ok hafif bir
dejenerasyon vardir. Erozyon ve subkondral skleroz gibi tipik sakroiliit bulgulari
yoktur. Bazi yasli hastalarda SIE'de eklem araliginda daralma, subkondral skleroz ve
eklem alt kisminda kopriilesen osteofitler yanlis olarak sakroiliit tanis1 koydurabilir.
Spinal stenozlu hastalar postiirleri nedeniyle AS ile karistirilabilir. Ancak spinal
stenoz daha cok yaslilarda goriiliir, degisik derecelerde bel agrist vardir, ayakta dik
durma ve sirt {istii yatma ile kotiilesirken, one egilme veya dizler fleksiyonda yan

yatma ile diizelir (103, 104). Tami konulmasinda giigliik ¢ekilen durum klinik
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semptomlar1 olup radyografileri normal veya siipheli olan veya atipik gorinimlii
periferal artriti, enteziti, boyun semptomlar1 olan cocuk veya kadin hastalardir.
Sakroiliak eklemin BT veya MRG ile goriintiillenmesi bu hastalar i¢in bir segenek
olmasma ragmen en ucuz yaklasim HLA B27 testinin bakilmasidir. Ankilozan
spondilitli hastalarin %90’indan fazlasinda normal beyaz populasyonun %38’ inde
mevcuttur. Ankilozan spondilit disinda spinal agri ve tutukluk icin diger nedenler
radyografik olarak ayirt edilebilmektedir. Bu nedenler arasinda sindesmofit ve
entezopatinin belirgin oldugu AS’yi taklit eden DISH (diffiiz idiyopatik skeletal
hiperosteozis) vardir. DISH ge¢ yasta baslangig, genis ve ¢cok sayida akici ligamantoz
ossifikasyon (sindesmofit) varligi ve en 6nemlisi sakroiliitin yoklugu, HLA B27 ile
iligkisinin olmayisi ile AS’den ayrilmaktadir. Diffiiz idiyopatik skeletal hiperosteozis
benzeri sendrom uzun donem retinoid tedavisi alan gen¢ hastalarda da
goriilebilmektedir (105). Osteitis kondensas ilii sakroiliak eklemin (SIE) iliak
tarafinda iyi simirlanmis tiggen seklinde skleroz ile karakterizedir. Eklem sinirlar1 iyi
smirhdir ve eklem araliginda daralma olmaz. Cogunlukla SIE’ye komsu iliumu
tutmaktadir. Genellikle bilateraldir ve relatif olarak gen¢ multipar kadinlarda daha
sik goriiliir (104). Primer AS'ye benzer radyografik bulgular Ulseratif Kolit ve
Crohn hastaligina bagli sekonder AS'de de gozlenebilir. Psoriazis ve Reiter
sendromuna eslik eden spondilit de benzer radyografik bulgular verebilir. Ancak bazi
farkliliklar bulunmaktadir, 6rnegin primer AS’de sindesmofitler genellikle asendan
tarzindadir, alt torasik veya bitisik lomber omurgadan baslayip st torakal ve
sonrasinda servikal omurgaya dogru yayilmaktadir. Psoriatik spondilitte ise
sindesmofitler rastgele yerlesimlidir ve asenden seyir izlemezler. Yine AS'de
sindesmofitler vertebra cisimlerinin kdsesinden (marjinal) baslarken reaktif artritte
veya psoriazise bagli spondilitte sindesmofitler marjinal degildirler. Bir vertebra
kosesinden digerine dogru yayilma egilimleri yoktur. Ancak bunlar bir vertebra
ortasindan baglayip digerine dogru yayilim gosterebilirler. SAPHO (sinovit - akne -
piistiilozis - hiperostozis - osteitis) sendromunda da asimetrik oligoartrit, sakroiliit,
sindesmofit, entezopati ve goglis on duvart tutulumu gibi spondiloartropatik
degisiklikler gozlenebilmektedir (106). Radyolojik sakroiliitin ayirici tanisinda
diisiniilmesi gereken hastaliklar vardir. Keza entezitis de ayirict tanida géz 6niinde

bulundurulmalidir (12).
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Tablo 12. Sakroileit yapan nedenler

Spondiloartropatiler
AS
Reiter sendromu
Psoriatik artrit
Inflamatuar barsak hastaligi
Akne ile iligkili artrit (SAPHO sendromu)
Intestinal bypass artriti
Infeksiyoz
Pyojenik infeksiyonlar
Tiiberkiiloz
Brusellozis
Whipple hastaligi
Digerleri
Hiperparatiroidizm
Parapleji
Sarkoidoz

Tablo 13. Entezopati yapan nedenler

1.inflamatuvar

Romatoid artrit
Ankilozan spondilit
Reiter sendromu
Psoriatik artrit
Inflamatuvar barsak hastaligi
Lyme hastalig1
Geg baslangigli oligoartikiiler jiivenil artrit
Lepra

2. Mekanik/Dejeneratif

Travma

Osteoartrit
3. Metabolik/Endokrin

Diffiiz idiopatik iskelet hiperostozisi
Akromegali
Retinoid tedavisi
Florozis
Hipoparatiroidizm
Hiperparatiroidizm
POEMS sendromu
X’e bagli hipofosfatemi
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AS’nin romatoid artrit (RA)’den aymrimi genellikle giic degildir. RA
hastalarinda genellikle kiigiik eklemleri ve ekstremitelerin biiylik eklemlerini
simetrik tutan bir poliartrit vardir. SIE, apofizial ve kostavertebral eklemlerin
tutulumu nadirdir. AS’de ise periferik eklemlerin (omuz ve kalga) tutulumu
asimetriktir, alt ekstremiteleri daha c¢ok tutar. RF negatiftir ve subkutan nodiiller
yoktur (103, 104).

1.13. Prognoz

Hastaligin prognozu genelikle iyidir. AS’li hastalarin %10-20""sinde 20-30
y1l sonra sakatlik gelisebilir. Hastalik baslangicindan itibaren 10 yil igerisinde
prognoz hakkinda fikir sahibi olunabilir. Kalga tutulumu varsa ve erken olugmus ise
kotii prognoz gostergesidir. Servikal bolge tam ankilozlu ile kifoz olanlarda sakatlik
daha da belirgindir. Hastalik nedeniyle mortalite %5’dir. En sik nedenler servikal
kirik ve dislokasyon, spondilitik kalp hastaligi ve amiloid nefropatidir. Spinal
radyoterapi alanlarda artmig malignite riski vardir (45). Hastalik siireleri en az 10 yil
olan spondiloartropatili hastalarda yapilan bir ¢alismada, hastaligin ilk 2 yilinda
kalga eklem tutulumu olmasi, sedimantasyonun 30 mm/saat’in {izerinde olmasi,
steroid olmayan antiinflamatuvar ilaglarin etkili olmamasi, lomber omurga
hareketlerinde kisitlanma olmasi, sosis benzeri parmaklar, oligoartrit ve 16 yasindan
once baslamasimin hastaligin siddeti ile iligkili olduklar1 bulunmustur. Kalca
tutulumu ya da yukarnidaki risk faktorlerinin iigiiniin mevcudiyeti ciddi hastalik
habercisi olarak saptanmustir (spesifitesi %97,5, sensitivitesi %50,0) (107). AS’li
hastalarda servikal omurga ve 0Ozellikle odontoid cikintinin kiriklart nadir olarak
goriilebilir ve hayati tehdit edici durumlar olusturabilir (108). Hastalikta osteoporoz
nedeni ile meydana gelen vertebral fraktiirler morbiditeye katkida bulunabilir. Bu
fraktiirler sirt ve bel agrisina ve spinal kord injiirisine neden olabilir (109). Cinsiyetin
hastaligin seyrini degistirdigine dair veriler mevcuttur. Kadinlarda AS’nin daha geg
yasta basladigini, daha hafif seyrettigini ve ekstraspinal tutulumun daha fazla
oldugunu gosteren ¢alismalar vardir (110).

1.14. Tedavi

Romatizmal hastaliklarin tedavisinin temeli erken ve dogru tani ile birlikte
etkili hasta egitimidir. Bu durum, AS igin diger romatizmal hastaliklardan ¢ok daha

onemlidir. AS tanis1 konuldugu zaman hastaya hastaligi hakkinda bilgi verilmeli ve
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uygun yasam sekli gelistirilmelidir. Hastanin uzun dénem tedavisindeki basari i¢in
en gerekli ve en onemli faktordiir (111, 112). Ankilozan spondilit tedavisindeki ilk
hedef hastanin agr1 ve tutuklugunu gidermektir. Tedavinin uzun dénem amaclari ise;
eklem hareket acikliginin korunmasi, deformitelerin engellenmesi, giinliikk yasamin
engellilik durumu olmaksizin siirdiiriilmesinin saglanmasi, eklemle ilgili ve sistemik
komplikasyonlarin erken tanist ve tedavisi, osteoporozun Onlenmesi, gogiis
ekspansiyonunu koruyarak solunum Kapasitesinin arttirilmasi ve en onemlisi de
hastaligin gelisimi ve tedavisi konusunda hastalarin egitilmesi ve tedaviye aktif
katilimlarinin saglanmasidir (112-114). Tedavi ilkeleri tablo14’de 6zetlenmistir.
Tablo 14. Ankilozan spondilit tedavi ilkeleri

Tam iyilesme yoktur, ancak ¢cogu hasta iyi tedavi edilebilir
Erken tan

Hasta egitimi

Basta NSAII’lar olmak iizere antiromatizmal ilaglarin uygun kullanimi
Bakimin siirekliligi

Giinliik egzersizler

Sert silte tizerinde uyumak

Uygun sporlar ve ugrasilar

Destek onlemler ve danismanlik

Sigaradan uzak durulmasi

Travmadan uzak durulmasi (omurga osteoporozu)

Hasta destek gruplarina katilmak

Aile danismanligi

1.14.1. Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon

Ankilozan spondilitte tedavinin 6nemli boliimiinii olusturmaktadir. Fizik
tedavinin temel amacglar1 dogru postiir ve giinlilk yasam aktiviteleri (GYA) i¢in
gerekli eklem hareket acikligini (EHA) saglamak, agriyr azaltmak ve hastay1
egitmek olarak sayilabilir (115).

Tedavinin baslangicinda 1yi bir egitim programi uygulanmalidir. Hastaya
tedavinin basarisinin diizenli yapilacak egzersiz programlarma bagli oldugu
anlatilmalidir. Hastalara en uygun egzersizler secilmeli ve yiizme gibi sporlar

onerilmelidir. Egzersizler en 6dnemli fizik tedavi yontemleridir. Fizik tedavi uzmani
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denetiminde fizyoterapistlerce yaptirilmalidir. Giinde iki kez olmalidir. Hareketler
hastaya gosterilmeli, yaptirilmali ve yazili sekilde onlara verilmelidir. Eklem hareket
aciklig, germe ve aktif egzersizler deformiteyi onler ve eklem hareket acgikligini
korur. Direngli egzersizler, kas atrofilerini onler, kaslarin kuvvetlerini arttirirlar.
Solunum egzersizleri ise gogiis kafesi hareketlerini arttirip korur (116). Cesitli
fizyoterapi yOntemlerinin uygulanmasi agrinin azalmasina, kas spazmlarinin
giderilmesine neden olmaktadir. Egzersiz Oncesi ylizeyel 1siticilar verilebilir. Bu
amagla infraruj veya hotpock kullanilabilir. Derin 1siticilardan kisadalga diatermi ve
ultrason kullanilabilir. Kum, giines ve kaplica tedavileri de kullanilan diger
tedavilerdir. Diadinamik akimlar, interferans akimlar ve sinuzoidal akimlar agriy
azaltmak amaciyla kullanilirlar. Hastaligin ilerledigi donemlerde giinliik yasam
aktivitelerinin ve is yerinin ergonomisinin degerlendirilmesi 6nemlidir. Arabalarda
daha genis ayna kullanim1 seklinde adaptasyonlar yapilabilir. Hastanin is yerindeki
calisma sartlar1 dnemlidir. Masa bas1 ¢alisanlar i¢in diizenli pozisyon degistirme ve
araliklarla kalkip yiiriime onerilmektedir (106).

1.14.2. Medikal tedavi

Ankilozan spondilitte terapotik gelismenin hizi romatoid artrit (RA) gibi diger
inflamatuvar eklem hastaliklarina kiyasla oldukca yavastir. Ankilozan Spondilitli
hastalarin terapotik gelismesini ve uygun tedavisini engelleyen faktorler arasinda;
semptomlarin baslangicindan taniya kadar gegen siirenin uzun olmasi, tedavinin
etkinligini 6lgecek standardize ve gecerliligi gosterilmis sonlanim 6l¢liim araglarinin
mevcut olmayisi, erken donem hastalikta yeterli duyarlilik ve spesifiklige sahip
tanisal araglarin yoklugu, hastaligin patogenezinin iyi anlagilamamis olmasi ve uzun
stiredir hasta olan kisilerde yeni terapdtik ajanlarin  degerlendirilmesi
sayilabilmektedir. Ankilozan Spondilit tedavisi icin gelistirilmis ve yaygin olarak
kullanilan terap6tik ajanlarin etkileri biiyiik 6l¢lide semptomatiktir. Buna ragmen bu
engellerden terapdtik gelismeye varilmasini saglayan epeyce gelisme kaydedilmis ve
son zamanlarda kabul goren tedavilerin hastalik doniistiiriici olabilecegine iliskin

giderek artan sayida veri elde edilmistir (117).
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1.14.2.1. Non-Steroid Antiinflamatuvar flaclar (NSAIT)

Bu ilaglar AS ve SpA’nin erken formu olan hastalarin tedavisinde ilk adim
olarak degerlendirilir. AS’li hastalarin gogunlugu NSAII tedavisinden faydalanir (2).
Bazi calismalarda AS hastalarinda klasik NSAII tedavisine bagli olarak spinal agri,
sabah tutuklugunun siiresi, gece agrisi, hareket kisitlanmasi, tutukluk ve periferik
agr1 semptomlarinda anlamli diizelmeler oldugu belirlenmistir (118). Non-steroid
antiinflamatuvar ilaglar AS hastalarinin %70-80’inde kullanilmaktadir. Non-steroid
antiinflamatuvar ilaglara cevap SpA ve inflamatuvar bel agrisi tanisi i¢in siiflama
kriterlerinde kullanilmaktadir. Ankilozan spondilitte siklikla kullanilan non-steroid
antiinflamatuvar ilaglar indometazin, diklofenak, naproksen ve COX-2 selektif
ajanlardir. Non-steroid antiinflamatuvar ilag tedavisine cevap hastalar arasinda
bireysel farkliliklar gosterebilmektedir (119). AS’de NSAII tedavisinde 6nemli bir
soru hastanin bu ilaci ne kadar siire kullanacagidir. Tan1 konuldugunda bu ilaglara
baglamaya karar vermek kolaydir ancak hasta baslangi¢ tedavisine yanit verdikten
sonra uzun siireli tedavinin yoniinii tayin etmek oldukg¢a zordur. Su ana kadar AS’de
NSAIl'nin siirekli mi yoksa sadece alevlenme donemlerinde mi kullanilmasi
gerektigi sorusuna verilmis ortak bir cevap yoktur. Diizenli NSAII aliminin egzersizi
kolaylastirarak eklemlerde olumlu etki yapacagini ileri siiren aragtirmacilar olmakla
birlikte klinikte GIS yan etkilerini 6nlemek amaci ile bu ilaglarin sinirli kullanilmasi
tercih edilmektedir (120, 121). En iyi yaklasimin hangisi oldugu konusunda veriler
heniiz yetersizdir. Giinliik pratikte ise en azindan hastaligin alevlendigi donemlerde
devamli kullanim 6nerilmektedir (119).

1.14.2.2. Kortikosteroidler

Ankilozan spondilit tedavisinde Kkortikosteroidler antiinflamatuvar ve
immiinsiipresif etkileri nedeni ile kullanilmaktadirlar. Ancak uzun siireli diisiik doz
kortikosteroid kullaniminin AS tedavisinde yeri yoktur. Oral steroidler osteoporoz
gelisimini hizlandirip erken agrili vertebral kompresyon fraktiirii gelisimine katkida
bulunmaktadirlar. Lokal kortikosteroid tedavisi, periferal eklem hastaligi veya
entesopatinin lokal tedavisi i¢in kullanilabilir (122). Akut anterior {iveit tedavisinde,
g6z i¢i damla ve enjeksiyon seklinde lokal ve/veya oral tedavi gerekmektedir (104).
SIE’e yapilacak intraartikiiler kortikosteroid enjeksiyonu, hizli ve uzun siireli bir

rahatlama saglayabilir. Ancak karmagik anatomisi nedeniyle bu ekleme ulasmak
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zordur, bununla birlikte MRG, BT ve artrografi gibi tekniklerin kullanilmasi ile
intraartikiiler enjeksiyonlar kolaylasmigtir (121).

1.14.2.3. Talidomid

TNF o’y1 hedef alan antiinflamatuvar ve immunmodiilator etkileri olan bir
ilagtir. Talidomidin invitro c¢alismalarda normal monositlerden TNF a iiretimini
baskiladig1 bildirilmistir. Ayn1 zamanda kemotaktik ve fagositik yolaklar1 inhibe
ettigi gosterilmistir. Immiinmodiilatdr roliine ragmen belirgin bir immiinsiipresyon
etki gostermemektedir (122). Ayrica kollajen ile indiiklenen artrit modellerinde
efektif oldugu bildirilmistir (123). Huang ve ark. (124) tedaviye direngli 30 erkek
AS’li hastada 200 mg/giin dozunda talidomid ile 12 aylik agik c¢alisma
planlamislardir. Tedaviyi tamamlayan 26 hastada 7 primer parametreden (BASDAI,
BASFI, sabah tutuklugu, total viicut agrisi, spinal agri, hastanin ve hekimin global
degerlendirmesi) 4’tinde %20’den daha fazla iyilesme ve periferik kandaki
mononiikleer hiicrelerden TNF o transkripsiyonunda azalma tespit edilmistir.

1.14.2.4. Bifosfonatlar

Bifosfonatlar osteoklastik kemik rezorbsiyonunun ve gecikmis tip
hipersensitivite kronik enflamasyonunun potent inhibitériidiirler. Kemik dokusunda
secici olarak lokalize olmalar1 ve enflamasyonu azaltabilmeleri bu ilaglarin
osteoporoz ve metastatik kemik hastaliklarinin tedavisinde kullanilmasia olanak
saglamigtir. Bu bulgular bifosfonatlarin romatizmal hastaliklarin tedavisinde
kullanimim1  glindeme getirmistir. Bu amagla en ¢ok kullanilan bifosfonat
pamidronattir (120, 125). Pamidronatin yan etkileri gecici asemptomatik
hipokalsemi, gegici lenfopeni, kemik agris1 ve inflizyon alanindaki reaksiyonlardir.
Uygun doz, oral tedavinin etkinligi, yapisal hasara etkisi, erken donem AS’de
etkinligi gibi konularda daha ¢ok sayida c¢aligmaya gereksinim vardir. Alendronat,
risedronat gibi daha potent bifosfonatlarin da bu konuda arastirilmaya ihtiyaglari
vardir (120).

1.14.2.5. Hastahi@1 modifiye edici ilaglar

Hastaligi modifiye edici antiromatizmal ilaglar (disease modifying anti-
rheumatic drugs, DMARDSs) ikinci basamak ilaglardir. Bu ilaglar, antimalaryaller,
altin, azotiyoprin, methotreksat ve siilfasalazindir (121). Hig¢bir ilacin AS’de kesin

etkinligi gosterilememis olmakla birlikte, bazi1 ilaglardan hastalarin yarar gordiikleri
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diistiniilmektedir. Periferik eklem tutulumu olan hastalarda tedaviye yanit daha iyidir
(12, 112).

1.14.2.5.1. Sulfasalazin (SSZ)

Siilfasalazin en fazla c¢alisilan ve en fazla kullanilan ilagtir. SSZ oral olarak
almir ve kolonda S5-aminosalisilik asit (5-ASA) ve siilfapiridine (SP) ayrilir.
Siilfapiridinin emilimi iyidir ve sistemik antiinflamatuvar etkiler gosterebilir, ancak
5-ASA kolonda kalir ve lokal antiinflamatuvar etki gosterir. Ayrica, ana molekiiliin
immiinmodiile edici 6zellikleri de vardir. Bunlar 16kosit mobilite ve kemotaksisinin
inhibisyonu, reaktif oksijen radikallerinin ve proinflamatuvar prostaglandinlerin
{iretiminin inhibisyonu ve bagirsak bakteri florasinin modifikasyonudur (117). ilaca
baslama dozu genellikle 500 mg giinde iki doz seklindedir, bir hafta arayla 500
mg’lik artisla 2-3 gr/gilin’e kadar ¢ikilabilir. Dozun 3 gr/giin’iin lizerine ¢ikilmasi ek
bir yarar saglamaz ve toksisite riskini artirir. Tedavinin baglangicinda tam kan
sayimi, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri degerlendirilmelidir. Tedavi siiresince
tam kan sayimi ilk 12 hafta, iki haftada bir; daha sonra 24 haftaya kadar 6 haftada bir
degerlendirilir. Karaciger fonksiyon testleri 6 haftada bir bakilir. Uzun donemde ise
tam kan sayimi ve karaciger fonksiyon testleri 3 ayda bir degerlendirilir. SSZ’in yan
etkileri doza bagimhdir, genellikle tedavinin ilk 6 ay1 i¢cinde ortaya cikar ve geri
dontigiimlidiir. Baslica yan etkiler bulanti, makilopapiiler dokiintii, {rtiker,
fotosensitivite ve c¢ok nadir olarak eritema multiforme veya Stevens— Johnson
sendromu, sperm sayisinda geri doniisiimlii bir azalma ve karaciger enzimlerinde
yiikselme olarak bildirilmistir. Hematolojik toksisite; megaloblastik anemi, 16kopent,
lenfopeni, trombositopeni veya kemik iligi baskilanmasi seklinde olabilir (126).

1.14.2.5.2. Methotreksat (MTX)

Methotreksat dihidrofolat rediiktaz enzimi inhibisyonu ile DNA ve RNA
sentezine etki eden bir folik asit analogudur. DNA ve RNA sentezi i¢in gereken folat
analoglarmin {iretimini inhibe etmektedir. Sonu¢ olarak hiicre proliferasyonu
ozellikle de hizli boliinen hiicrelerin proliferasyonu inhibe olur. Ilacin terapétik
etkileri  lenfosit  proliferasyonunun inhibisyonuna lenfosit  apopitozunun
indiiksiyonuna ve T hiicre fonksiyonunun bozulmasina baglanmistir (117). MTX’in
aksiyal ve periferik tutulumlar iizerinde belirgin etkisi oldugu birka¢ arastirma

disinda gosterilememistir. Periferik semptomlara etkisi aksiyal etkisinden daha iyidir.
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Plasebo kontrollii bir ¢calismada 6 ay siireyle 10 mg/hafta MTX uygulanmis ve
sonucta BASDAI’de ve omurga metrolojik degerlendirilmesinde anlamli farklilik
bulunamamustir (4, 127). MTX’in AS tedavisinde etkili olduguna dair ikna edici bir
kanit yoktur (65).

1.14.2.5.3. Leflunomid

Leflunomid bir 6n ilagtir, karacigerde aktif metaboliti olan A771726’a
metabolize edilir. Primer etki mekanizmasi, pirimidin sentezi igin gerekli olan,
dihidro-orotat dehidrogenaz enziminin inhibisyonudur. Bunun sonucunda, 6zellikle T
hiicrelerinde olmak tizere, DNA ve RNA sentezi azalir, T hiicre proliferasyonu ve B
hiicrelerinden otoantikor sentezinde bozulma meydana gelir. Diger etkileri arasinda,
NF-kB ekspresyon ve aktivasyonunda azalma, TNF a ve IL-1p iiretiminde azalma ve
COX-2 enziminin direkt inhibisyonu sayilabilir (117). Leflunomid aksiyel tutulumlu
hastalarda etkili olmamakla beraber periferik tutulumlarda yararli olabilir (4, 125).

1.14.2.5.4. Anti tiimor nekrozis faktor alfa (anti-TNFa) tedavisi

TNF o blokorleri son yillarda crohn hastaligi, romatoid artrit ve AS
tedavisinde kullanilmaktadir (4). Timor nekrozis faktor alfa yonelimli tedavilerin AS
tedavisinde kullanilmaya baslanmasi bu hastalik i¢in yeni tedavilerin
gelistirilmesinde anlamli bir doniim noktasidir (117). AS tedavisinde 3 ajan
kullanilmaktadir. Monoklonal kimerik antikor olan infliksimab 3-5 mg/kg dozda
intraven6z her 6-8 haftada bir, insan monoklonal antikoru adalimumab subkutan (sc)
40 mg 1-2 haftada bir, etanercept subkutan 25 mg haftada 2 kez uygulanir (4).

1.14.2.5.4.1. infliximab

Insan IgG1 kappa’nin sabit bdlgesiyle, yiiksek derecede affinite ile miirin
ndtralizasyonu yapan anti-Hu TNF o antikorunun degisken bolgesinin birlestirilmesi
ile olusan bir kimerik fare-insan monoklonal antikorudur. Olusan {iriiniin %70’
insan, %30’u fare kaynaklidir. Infliximab, TNF o’nm solubl ve transmembran
proteinlerine yiiksek affinite ile baglanarak TNF o’nin biyolojik aktivitesini ndtralize
edip TNF a’nin reseptorii ile etkilesimini inhibe etmektedirler. Onerilen baslangi¢
dozu intravendz inflizyonla 3-5 mg/kg olarak verilip ardindan ilk infilizyondan
sonraki 2. ve 6. haftalarda ve daha sonra her 8 haftada bir tekrarlanmasi seklindedir.
Metotreksat ile kombine edildiginde yiiksek doz ihtiyaci ve infiizyon araliklarinin

kisaltilmasi ihtiyaci ortadan kalkar, antikor olusumu azalir, yan etkiler azalir ve ilacin
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etkinligi artar. Yiiksek dozlar i¢in daha uzun yarilanma Omiirleri rapor edilmekle
birlikte infliksimabin yar1 6mrii 3 mg/kg dozda 8-9,5 giindiir. Ortalama dagilim
hacmi 3-5 litre, klirensi 0,01 It/saat’tir (128).

1.14.2.5.4.2. Adalimumab

Tamamen klonlanmis, insan IgG1 monoklonal antikorudur. TNF a "nin soliibl
ve transmembran formlarina yiiksek affinitede baglanarak TNF o’nin reseptorleriyle
etkilesmesini Onleyip bu sitokinin biyolojik aktivitesini inhibe etmis olur. Optimal
doz iki haftada bir 40 mg sc olarak uygulanir, diisiik klirense sahiptir ve vaskiiler
kompartmanda dagilir. Eliminasyon yar1 émrii dogal IgG1’inkine benzerdir ve 10-
13,6 giin arasindadir (128).

1.14.2.5.4.3. Etanercept

Etanercept iki p75 TNF-R ekstraselliller yapmin insan IgG1’in Kristalize
olabilen Fc parcasina baglanmasiyla olugur. Olugan molekiil, hem TNF o hem de
TNF-B olarak bilinen lenfotoksin-a (LT-a)’y1 yliksek affinite ve spesifitede baglayan
dimerik, soliibl TNF-R’dir. Etanerceptteki TNF-R yapilari, TNF trimerinin
tizerindeki reseptor baglayict li¢ bolgeden ikisine baglanir ve TNF’nin iglevlerini
bloke ederek proinflamatuvar yaniti engellemis olur. Haftada iki kez 25 mg dozunda
subkutan hazir enjeksiyon tarzinda uygulanmaktadir. Yaklagsik 50 saat sonra pik
konsantrasyon degerine ulasir. Immiinglobiilin yapisindan dolay: yarilanma émrii 3-
4,8 giin arasindadir (128).

1.14.2.6. Anti TNFa tedavilerinin yan etkileri

Anti-TNFa tedavisi kullanan hastalar yan etkiler agisindan dikkatle takip
edilmelidirler. Tedavinin asagidaki yan etkileri bildirilmistir (117).

1-Sepsis ve tiiberkiiloz

2- Infiizyon ve hipersensitivite reaksiyonlar

3-Hematolojik bozukluklar

4-Demiyelinizan hastaliklar

5-Konjestif kalp yetmezligi

6-Otoantikor/otoimmiinite gelisimi

7- Malignite

1.14.2.7. AS Tedavisinde ASAS onerileri

1. Ankilozan spondilit tedavisi asagidakilere gore belirlenmelidir.
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-Hastaligin mevcut goriinlimii (aksiyel, periferal, entezit, ekstraartikiiler
semptomlar)

-Mevcut semptomlarin diizeyi, klinik bulgular ve prognostik faktorler

-Hastalik aktivitesi/inflamasyon

-Agr

-Fonksiyon, 6ziirliiliik, engellilik

-Yapisal hasar, kalga tutulumu, spinal deformiteler

-Genel klinik durumu (yas, cinsiyet, komorbidite, eslik eden ilaclar)

-Hastanin istekleri ve beklentileri

-Hasta, anamnez, klinik parametreler, laboratuvar testler ve goriintiileme ile
izlenmelidir ve bu izlemin siklig1 semptomlara, hastaligin siddetine ve ila¢ tedavisine
gore degismelidir.

2. AS’de en iyi tedavi farmakolojik ve farmakolojik olmayan tedavi
modalitelerinin kombinasyonunu gerektirir.

3. Farmakolojik olmayan tedavi hasta egitimi ve diizenli egzersizi i¢cermelidir.

4. NSAIlI’ler AS’de tutukluk ve agri tedavisinde ilk siradadir. Selektif
olmayan NSAII’lere ilave olarak mide koruyucu veya secici olan COX-2
inhibitorleri kullanilmalidir.

5. Agn kontroliinde NSAII’ler yetersizse, kontrendike ise ve/veya iy1 tolere
edilemiyorsa parasetamol veya opioidler gibi analjezikler de kullanilabilir.

6. Kortikosteroid enjeksiyonlar: lokal inflamasyon alanlarina uygulanmalidir.
Sistemik kortikosteroidlerin aksiyel hastalikta etkili olduguna dair kanit yoktur.

7. DMARD’lar yani SSZ ve MTX aksiyel hastalikta etkili olduguna dair kanit
yoktur. SSZ periferik artritte etkilidir.

8. Anti-TNF tedavisi, diger tedavilere direngli olan hastalarda ve ASAS
kriterlerinde uyan hastalarda baslanabilir. Aksiyel hastalig1 olan AS’lilerde anti-TNF
tedavisi ile birlikte ya da daha 6nce DMARD kullaniminin zorunlu olduguna dair bir
kanit yoktur.

9. Total kalga artroplastisi direngli agr1 veya oziirliilik ve radyolojik olarak
yapisal hasar1 olan hastalarda yagsdan bagimsiz olarak yapilmalidir. Spinal cerrahi ise
Oornegin diizeltici osteotomi ve stabilizasyon prosediirleri, se¢ilmis hastalarda

uygulanabilir (129).
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1.14.3. Radyoterapi

Losemi insidansinda artisa yol agtig1 anlasilana kadar omurga ve SIiE’lere
yonelik radyoterapi 1960’1 yillarda uzun siire kullanilmistir. Giinlimiizde de yarar-
zarar orani hesaplanarak, diger tedavilere yanit vermeyen artritlerde ve
entezopatilerde lokal radyoterapi klasik tedavide hala yer almaktadir. Ayrica kronik
sinovit  tedavisinde  ozellikle Yitrium-90 ile radyoaktif  sinovyektomi
yapilabilmektedir. Her iki tedavide teratojenik etki nedeni ile fertil hastalara
uygulanmamalidir (12).

1.14.4. Cerrahi tedavi

AS’nin medikal tedavisindeki ilerlemelere ragmen, bazi hastalarda, medikal
tedavi modalitelerinin  yetersiz  kaldigit  durumlarda, cerrahi miidahale
gerekebilmektedir. Cerrahi igin en yaygin endikasyonlar arasinda son evre kalga veya
diz hastaligi, fonksiyonel ve/veya kozmetik olarak kabul edilemez omurga
deformiteleri 6zellikle de atlanto oksipital eklemde agrili bir omurga deformitesi ve
agir omurga instabilitesi yer almaktadir. Lomber ve torakolomber omurgada diizeltici
osteotomi agir kifoz durumlarinda uygulanmaktadir (117). 2452 AS hastasi ile
yapilan bir ¢alismada, hastalarin % 10’unun cerrahi uygulama gecirdigi saptanmistir.
Hastalarin % 42’sine total kalga replasmami yapilmis, bunu % 31 ile omurga
cerrahisi, % 15 diz cerrahisi ve % 9 ayak cerrahisi takip etmistir (130).

1.15. Hastammn zlemi

Ankilozan spondilitte spinal ve ekstraspinal eklemlerin tutulmasi sonucu
ekstremite ve spinal mobilite de azalma meydana gelmektedir. Hastaligin erken
donemlerinde geri doniisiimlii, daha sonra hastalik siddetine paralel olarak geri
doniistimsiiz degisikler olugmaktadir. Bu degisikler eklem kapsiilii ve ligamanlarinin
ossifikasyonu sonucu meydana gelir ve sonugta fonksiyonel yetersizlik gelisir (95).
Inflamasyon bulgular1 olanlarda, ESR ve CRP tanida ve izlemde degerli olabilir
ancak omurga ve kimi zaman da periferik eklemlerde yikici degisiklikler gelismekte
iken hastaligin durumu ve siddetini tanimlamada ¢ogu kez yetersiz kalmaktadirlar
(131). Fonksiyonel yetersizlik hastaligin siddetine bagli doku hasarini yansitir.
Hastaligin siddeti ile ilgili belli bir goriis birligi yoktur. Yaygin ankiloz, bambu
omurga, intervertebral ossifikasyon kopriileri ve kalga eklemi tutulumu, fonksiyonel

yetersizlige yol agan Onemli parametrelerdir (132). Bu nedenle eskiden beri
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kullanilmakta olan klinik Olg¢iimler yaninda, giinimiizde pek ¢ok hastalik igin
gelistirilmekte olan hasta merkezli hastalik aktivitesi, islevsel yetersizlik ve 6zgiil
yasam kalitesi degerlendirme anketleri AS i¢in de gelistirilmis ve yaygin kullanim
alant bulmustur (133, 134). ASAS uluslararast ¢alisma grubu hastalarin klinik
uygulamalar ve ¢aligmalarda hangi parametreler kullanilarak izlenecegine dair bazi
Onerilerde bulunmustur. Bunlar hastaligt kontrol eden antiromatizmal tedavi,
semptom modifiye edici antiromatizmal ilaglar, fizik tedavi uygulamalar1 ve giinliik
uygulamada klinik kayit tutmada kullanilacak parametreleri kapsamaktadir (62).

Ankilozan spondilitli hastalarin degerlendirilmesinde, takibinde ve AS ile
ilgili ¢aligmalarda ¢esitli indeksler kullanilmaktadir (135, 136). Genellikle kullanilan
indeksler, Dougados Functional Index (DFI) (137), Bath Ankylosing Spondylitis
Functional Index (BASFI) (138), Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index
(BASMI) (139), Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index (BASDAI)
(140), Bath Ankylosing Spondylitis Global Score (BAS-G) (141), Bath Ankylosing
Spondylitis Radiology Index (BASRI) (142), Ankylosing Spondylitis Disease
Assessment System (143).
Tablo 15. ASAS tarafindan 6nerilen AS izlem parametreleri

Alan

Olciim Yontemi

Fonksiyon
Agn
Spinal mobilite

Hastanin genel durumu
Sabah sertligi

Periferal eklem
Entezis

Akut faz reaktanlar

Omurga radyografisi

Kalca radyografisi
Yorgunluk

BASFI veya DFI

AS'ye bagli VAS, gecen hafta, omurga, gece,
Gogls ekspansiyonu, modifiye Schober, oksiput duvar

mesafesi, servikal rotasyon,lateral spinal fleksiyon veya
BASMI

VAS, gecen hafta

Sabah tutuklugunun siiresi, omurga, gecen hafta

Sis eklem sayis1 (44 eklemden )

Gegcerliligi olan herhangi bir entezit skorlamasi
ESR+CRP

AP+ lateral lomber ve lateral servikal omurga ve pelvis
X-ray (sakroiliak ve kalgalar)

Omurga radyografisine bakiniz.

VAS gecen hafta
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Tablo 16. ASAS remisyon kriterleri

Dort ilgili alanin her birinin degerinin 0-100 skala iizerinden <20 olmas1

Hastanin global degerlendirilmesi
Agn
Fonksiyon

Inflamasyon

Tespit edilen ilgili alanlar;

Hastanin global degerlendirilmesi = VAS (0-100),

Agri=VAS,

Fonksiyon=BASFI,

Inflamasyon=Ilk segenek: Iki sabah sertliginin BASDAI-VAS skoru ortalamasi,
diger segenck: Sabah tutuklugu zaman olarak 120mm (0-100 skala) alinarak
yapilabilir.

Artritli  hastalarda fonksiyonel sakatligin Olgiimii  hastalik  seyrinin
degerlendirilmesinde 6nemli bir yere sahiptir. RA’da sik olarak kullanilan genel
saglik durumu soru formu (Health Assessment Questionnaire-HAQ) daha ¢ok
periferal eklem tutulumuna yonelik fonksiyonel durumu goézden ge¢irmektedir. Bu
sorgulamada aksiyal tutuluma baglh degisikliklere yer verilmemektedir. Bu nedenle
spondiloartropatiler igin modifiye edilen formuna (HAQ-S) boyun ve bel
fonksiyonlarma ait 5 soru eklenmistir. Dougados Functional Index (DFI) aksial ve
biiyiilk eklem tutulumunu g6z Oniine almaktadir. Bath Ankylosing Spondylitis
Functional Index (BASFI) kisadir, hafif sakatligi tanimlamada daha duyarhdir ve
fizik tedavi uygulanan hastalarda tedavi etkinligini degerlendirmede yeterli
bulunmustur. Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index (BASDAI)
hastalik aktivitesi, hastalik progresyonu ve prognozu konusunda bilgi verir. Hasta
tarafindan uygulanir, viziiel analog skala (VAS) ile yorgunluk, spinal ve periferal
eklem agrisi, lokalize hassasiyet, kalitatif ve kantitatif olarak sabah tutuklugu
degerlendirilir. Yaklasik bir dakikada cevaplanabilir, giivenilir ve duyarli bir
ol¢timdiir (60). Hastanin bildirdigi yakinmalarin degerlendirilmesinde agri, tutukluk,
yorgunluk, uyku bozuklugu, DFI, BASFI, BASDAI, HAQ-S kullanimi

onerilmektedir. Hekimin klinik degerlendirmesinde spinal mobilite 6l¢iimleri icin
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schober testi, parmak-yer mesafesi, oksiput duvar mesafesi ve gogiis ekspansiyonu,
entezit sayisi, tutulan eklem sayisi, global degerlendirme ve BASMI tercih
edilmektedir. Laboratuar incelemelerden ise SIE ve omurga ile tutulan eklemlerin
radyolojik incelemeleri, gerekli olgularda BT, MRI ve sintigrafi yapilabilir. Ayrica
ESR, CRP, hemoglobin, plazma viskozitesi, I[gA bakilmasi onerilmektedir (15).

1.15.1. Oykii

Hastanin gegen hafta igerisindeki omurga agrisinin siddeti ve omurgada gece
agrisinin siddeti sorgulanmalidir. Sabah tutuklugunun siiresi dakika olarak, siddeti
ise VAS olarak kaydedilir (62).

1.15.1.1. BAS-GI (Bath Ankilozan Spondilit Global Indeksi)

Viziiel analog skalaya (VAS) gore yanitlanan 2 soru igermektedir. Genel
tyilik halini degerlendirir. Sirasiyla son haftada ve son alt1 aydaki 1yilik halini iceren
iki soru sorulur. Bu iki maddenin ortalamas1 BAS-GI skorunu verir (144).

1.15.2. Muayane

Metrolojik parametreler ve eklemlerin durumunu gosteren parametreler
degerlendirilir. Bu amagla AS'li hastalarda kullanilmak {izere Bath AS Metroloji
indeksi (BASMI)gelistirilmistir (145).

1.15.2.1. BASMI (Bath Ankilozan Spondilit Metroloji indeksi)

Cabuklugu, uygunlugu, giivenilirligi bakimindan AS'li hastalarda hastalik
durumunu ve progresyonunu ortaya koyma konusunda standart bir indeks olarak
kabul edilmektedir. Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index (tablo) siiratli (7
dakikada uygulanabilir), verimli ve hastaligin spektrumlarina goére hassas bir
yapidadir (146).

Tablo 17. Bath Ankilozan Spondilit Metroloji Indeksi

0 1 2
Servikal rotasyon >70° 20-70° <20°
Tragus-duvar uzakhgi <15 cm 15-30 cm >30 cm
Lomber fleksiyon >4 cm 2-4 cm <2cm
Lomber lateral fleksiyon >10 cm 5-10 cm <5cm
intermalleolar mesafe >100 cm 70-100 cm <70 cm
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Ankilozan spondilitte entezopati ve periferik eklem tutulumunun
degerlendirilmesi de énemlidir. Mander tarafindan 1987°de tanimlanan 66 entezisin
basmakla duyarliliginin degerlendirildigi uzun ve zahmetli Mander Entesit indeksi
(63) yerine daha az sayida entezisin degerlendirildigi gegerli ve glivenilir bir entezis
indeksi tanimlanmistir (147). Maastricht AS Entesit Skoru (MASES) ad1 verilen bu
Olgek ile 1 ve 7. kostokondral eklem, posterior ve anterior iliyak spinalar, iliyak
krista, asil yapisma yeri ¢ift tarafli olarak, ayrica 5. lomber spindéz ¢ikintinin
basmakla duyarli olup olmadig1 degerlendirilir. Mander Entesit indeksi ve BASDAI
ile iyi korelasyonu oldugu saptanmigtir (148).

1.15.3. Laboratuvar inceleme

Ankilozan spondilit hastalarinda aktiviteyi degerlendirmek amaci ile ESR ve
CRP siklikla kullanilmaktadir. AS’de her iki parametre de hastalik aktivitesini
gostermede orta derecede bir 6neme sahiptir. CRP’nin daha ¢ok periferik tutulumlu
veya ekstra-artikiiler bulgular1 olan hastalarda iyi bir inflamasyon gostergesi oldugu
ifade edilmektedir. ASAS grubu AS’de akut faz reaktani olarak ESR’nin
kullanilmasini 6nermistir (89).

1.15.4.Radyolojik inceleme

Ankilozan spondilitte klinik c¢alismalarda kullanilmak tizere gelistirilmis
baslica radyolojik skorlama metodlari; Bath Ankylosing Spondylitis Radiology Index
(BASRI), Stoke Ankylosing Spondylitis Spine Score (SASSS), ve modifiye SASSS
(mSASSS) olarak siralanabilir (149-151). Global bir degerlendirme sistemi olan
BASRI skorlamasinda lomber vertebra, servikal vertebra, sakroiliak eklemler ve
kalca eklemleri degerlendirilir. Her bir degerlendirme bolgesi 0 ile 4 arasinda
puanlanir. Lomber vertebral skor, servikal vertebral skor ve sakroiliak eklem
skorlariin toplami1 BASRI-omurga skoru olarak adlandirilir. Buna kalga eklemi
skoru (BASRI-kalg¢a) eklenirse BASRI-total elde edilmis olur. Boylece BASRI-
omurga skoru 2 ile 12 arasinda degisirken BASRI-total 2 ile 16 arasinda degisir.
BASRI skorlamasinda sakroiliak eklemler AS siniflandirma kriterlerinde oldugu gibi
on-arka pelvis grafisinde New York kriterlerine gore degerlendirilirler. Lomber
BASRI skoru i¢gin T12 alt smir1 ile S1 {ist sinir1 aras1 degerlendirilir. Lomber vertebra
hem oOn-arka hem de lateral radyografilerde skorlanir ve en yiiksek skor lomber

BASRI olarak kabul edilir. Servikal BASRI skoru igin C1 alt smir1 ile C7 iist sinir1
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arast degerlendirmeye alinir. Servikal vertebra sadece lateral radyografide
degerlendirilir, lomber vertebranin aksine on-arka grafide degerlendirme yapilmaz
(149, 150).

Tablo 18. Lomber ve servikal vertebra i¢in Bath Ankylosing Spondylitis Radiology

Index skorlamasi

Evre Bulgu

0 (Normal)  Degisiklik yok

1 (Stipheli) Bariz bir bulgu yok

2 (Hafif) 2 yada daha az sayida sindesmofitin eslik ettigi yada etmedigi
herhangi bir sayida erozyon, karelesme veya sikleroz

3 (Orta) 3 yada daha fazla sayida sindesmofit (2 vertebra arasinda
fiizyonlasma eslik edebilir)

4 (Siddetli) 3 yada daha fazla sayida vertebranin fiizyonlagmasi

Tablo 19. Kalga eklemleri i¢in Bath Ankylosing Spondylitis Radiology Index

skorlamasi

Evre Bulgu

0* (Normal) Degisiklik yok

1* (Siipheli) Eklem araliginda fokal daralma

2* (Hafif) Eklem araliginda sirkumferansiyel daralma mevcut olmakla
birlikte eklem araligi >2 mm

3* (Orta) Eklem araliginda sirkumferansiyel daralma mevcut ve eklem
aralig1 <2 mm, veya kemiklerin iist {iste gelmesi >2 cm

4 (Siddetli) Kemik deformitesi, veya kemiklerin iist iiste gelmesi >2 cm,

veya total eklem replasmant

*Erozyon, osteofit veya protriizyon gibi kemik degisikliklerinden en az ikisi varsa skor bir puan

arttirilir.

SASSS skorlama sisteminde T12 alt sinirt ile S1 iist simir1 arasinda kalan
lomber bolgedeki 12 anterior ve 12 posterior vertebral kdse O ile 3 arasinda puanlanir
(0= normal vertebral kose, 1= vertebral kosede erozyon, skleroz veya karelesme, 2=
kopriillesmemis sindesmofit, 3= iki vertebra arasinda tam kopriilesmis sindesmofit).

Boylece anterior lomber SASSS ve posterior lomber SASSS skorlart ayr1 ayr1 0 ile
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36 arasinda olacak sekilde hesaplanmis olur. Anterior ve posterior lomber SASSS
skorlariin toplami ile SASSS-omurga hesaplanir ki, bu da 0 ile 72 arasinda degisen
bir deger almaktadir. AS’li hastalarda servikal tutulumun 6nemli klinik sonuglar
dogurmasi nedeniyle SASSS skorlamasi modifiye edilerek, posterior lomber SASSS
yerine anterior servikal SASSS skorlamaya dahil edilmistir. Bu yeni versiyona ise
modifiye SASSS (mSASSS) denilmistir. C2 alt sinir1 ile T1 iist sinir1 arasinda kalan
12 anterior vertebral kose lomber bolgede oldugu gibi 0 ile 3 arasinda puanlanarak
anterior servikal SASSS skoru (0-36) elde edilir. Anterior servikal SASSS ve
anterior lomber SASSS skorlariin toplami ise mSASSS degerini (0-72) verir (150).

1.15.5. Fonksiyonel Degerlendirme

1.15.5.1. BASDAI

Ankilozan spondilitli hastanin gegen bir hafta i¢indeki major semptomlarin
sorgulayan, toplam 6 sorudan olusur. Bu semptomlar yorgunluk, spinal agri, periferal
eklem agris1 veya sisligi, lokalize hassasiyet, sertlik ve sabah tutuklugudur. Iki
soruda sabah tutuklugu kalitatif ve kantitatif olarak sorgulanir. Degerlendirmede bir
tanesi tercih edilir. Kantitatif olarak sabah tutuklugu, zaman olarak ¢izgide belirlenir.
Her bir soru, 10 cm’lik VAS kullanilarak cevaplandirilir. Sifir (0) en iyi, 10 en koti
durumu ifade eder, skalanin baslangict “yok™ ve sonu “cok siddetli” olacak sekilde
hasta durumuna gore skalaya isaret koyar. Altinct soru skalasi, 0-2 saatlik zaman
skalasidir ve her bir 15 dakika isaretlenmistir. Bu soru sabah tutuklugunu nicelik
olarak sorgular. Bu zaman skalasi, 2000 hastanin retrospektif olarak sabah
tutuklugunun sorgulanmasi ile elde edilmistir. Ortalama sabah tutuklugu yanit1 30
dakika ile 1 saat arasinda yogunlastig1 goriilmiis ve maksimum skor 2 saat olarak
belirlenmistir. Sonugcta, 5 sorunun total skoru olan 0-50 arasinda deger elde edilir ve
ortalama skor hesaplanarak degerlendirmeye alinir (140, 152).

1.15.5.2. BASFI

1994 yilinda gelistirilen bu indeks 10 soruluk, 10 cm’lik VAS’dan olusur.
Sekiz soru hastanin fonksiyonel anatomisini ifade eden giinliik aktiviteleri icerir. Iki
soru ev i¢inde veya c¢alisma sirasinda tiim giinii igeren aktiviteleri sorgular (51, 52,
58). Her soru AS’in fonksiyonel degerlendirmesi ile ilgili spesifik ve basit 6zel
hareketlerdir. VAS ¢izgisinin bir ucunda “kolay” diger ucunda “olanaksiz” ifadeleri

yer almaktadir. Hasta, kendi durumunu ¢izgiye koydugu isaretle gosterir. 10 cm’lik
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VAS’da cevaplanan her soru degeri toplanir ve total skor elde edilir. 0-10 arasindaki
ortalama skor, toplam skorun soru sayisina bdliinmesi ile hesaplanir (138).
Sorgulama 3 dakikadan daha az zaman alir (137). BASFI’nin hastaligin iyilesmesini
yansitma ve fonksiyonel durumu degerlendirme acgisindan DFI'den daha iyi oldugu
ileri siiriilmiistiir (109).

1.15.5.3. HAQ-S

HAQ’in 1990 yilinda AS hastalarina modifikasyonu ile gelistirildi (153).
Hastalarin gecen bir hafta i¢cindeki durumunu sorgular. Tutuklugu sorgulayan 10
cm’lik 1 tane VAS sorusu, 3 tane giinliik islerle ve 2 tane araba kullanma ile ilgili
olmak tizere toplam 6 soru igerir. VAS degerlendirmesi igeren soru disindaki diger 5
sorunun 4 farkli yanitla degerlendirmesi yapilir (0= hi¢ zorluk yok, 1= biraz
zorlanarak, 2= ¢ok zorlanarak, 3= yapmak imkansiz). Toplam deger yanitlanan soru
sayisina boliinerek ortalama deger hesaplanir (154). Yapilan gegerlilik ve duyarlilik
calismalarinda HAQ-S’nin DFI ve HAQ’den daha iyi oldugu gosterilmistir (109).

1.15.5.4. NHP (Nottingham Health Profile)

Hastalarin, hastaliklar1 hakkinda hissettiklerini 6l¢me esasina dayanir. Yaygin
kullanim alanina sahiptir. Ancak zaman i¢cinde meydana gelen degisiklikleri ¢ok iyi
yansitamamasi dezavantajidir. Toplam 38 sorudan olusan 6 degeri inceler. Bunlar
agri, fiziksel aktivite, yorgunluk, uyku, sosyal izolasyon, emosyonel reaksiyonlardir.
Bunlarin sadece olumsuz yonlerini degerlendirir (155).

1.15.5.5. DFI (Dougados Functional Index)

1984°de gelistirilmis olup, farkli giinliik aktiviteleri ger¢eklestirme yetenegini
degerlendiren 20 maddeden olusur. indeks ‘yapabiliyor musunuz?’ sorusuna ii¢ yanit
secenegi sunmakta ve toplam skor 0-40 arasinda degismektedir (138).

1.15.5.6. ASQoL (Ankylosing Spondylitis Quality of Life Questionnaire)

Ankilozan spondilitte hastanin yasam Kkalitesini degerlendirmek iizere
gelistirilen AS yasam Kkalitesi anketinin hem klinik uygulamalar, hem de bilimsel
arastirmalarda kullanilabilecek gecerli, glivenilir bir ara¢ oldugu gosterilmistir (156).
Tamamen hastanin yasam beklentileri, hastaliginin bu beklentiler iizerine etkilerini
degerlendirmek tizere gelistirilen hastanin olusturdugu indeksin (Patient Generated
Index)’de ASQoL, BASDAI, EuroQoL ile iyi korelasyon gosteren, gecerli ve
giivenilir bir 6l¢iim yontemi oldugu bildirilmistir (157). Ankylosing Spondylitis
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Quality of Life Questionnaire 18 evet/hayir sorusu igerir. Puan araligi 0-18°dir,
diisiik puanlar yagam kalitesinin daha iyi oldugunu gosterir.

1.15.5.7. Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcegi

Hastada anksiyete ve depresyon yoOniinden riski belirlemek, diizeyini ve
siddet degisimini Olgmek amaciyla kullanilan, kendini degerlendirme o6l¢egidir.
Toplam 14 soru igermekte ve bunlarin yedisi (tek sayilar) anksiyeteyi ve diger yedisi
(¢ift sayilar) depresyonu igermektedir (158).

1.16. Osteoporoz

Osteoporoz kemik kiitlesi ve kemik dokusunun mikroyapisinda bozulma sonucu
kemik kiriganligina yatkinlik ve kirik riskinde artis ile karakterize sessiz, metabolik ve
sistemik bir hastaliktir bir hastalik olarak kabul edilmektedir (159). 1994 yilinda
Diinya Saglik Orgiiti (WHO) tarafindan kemik mineral yogunlugu ve kirik
olusumunun her ikisini de kapsayan bir osteoporoz tanimi gelistirilmistir (160-162).

Tablo 20. WHO’nun osteoporoz tani kriterleri

Siniflama T SKORU

Normal -1,0 SD’nin altinda olmasi
Osteopeni(diisiik kemik kitlesi) -1,0 SD ve -2,5 SD arasinda olmasi
Osteoporoz -2,5 SD’dan fazla olmasi

Yerlesmis osteoporoz -2,5 SD’nin iizerinde olmasi ve ek olarak bir

vevya daha fazla kirik saptanmasi.

SD; Standart deviasyon

Osteoporoz tiim yastaki kadinlar etkileyebilen bir durumdur ama 6zellikle
yaglilardaki etkileri oldukga siddetlidir (163). Olusturdugu mortalite, morbidite ve
kirik sonrast ortaya ¢ikan bakim masraflart nedeniyle diinyada 6nemli bir sorun
haline gelmistir (164). Amerika Birlesik Devletleri’ndeki postmenapozal beyaz
kadinlarin en az 1/4’nii etkilemekte olup 80 yasindan daha biiyiik kadinlarin
%70’inde goriilen bir durumdur. Avrupa Birligi iilkelerinde her 30 saniyede bir
osteoporotik kirtk meydana gelmekte ve yillik maliyet 25 milyar Euro olarak tahmin
edilmektedir. Hastalik sadece kadinlarda degil erkeklerde de goriilebilmektedir. 2050
yilina kadar erkeklerde kalga kirigimin %310, kadmnlarda %240 artis gosterecegi
ongoriilmektedir (165). Ulkemizde ise 50 yas iizerinde her 10 kisiden birinde

vertebra kingi goriilmekte, 80 yasin ilizerindeki 3 kadindan birinde ve 9 erkekten
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birinde osteoporoza bagl kalga kirig1 goriilmektedir. Bu kiriklarin tilkemize maliyeti
ise olduk¢a agirdir (166).

Osteoporoz etiyolojiye gore primer ve sekonder olmak iizere ikiye
ayrilmaktadir (167, 168).

Postmenopozal osteoporoz ve senil osteoporoz birlikte envoliisyonel
osteoporoz olarak adlandirilmaktadir. Envoliisyonel osteoporoz Tip I ve II olmak
tizere ikiye ayrilmistir. 65 yas oncesi goriilen postmenapozal osteoporoz Tip I, 75 yas
tizerinde goriilen senil osteoporoz Tip II olarak adlandirilmistir. Tip I osteopororozda
trabekiiler kemik kaybi relatif olarak kortikal kemik kaybindan daha hizhidir ve
trabekiiler kemikler menapoz sonrasi kisa siire i¢inde kirilmaya yatkin hal alirlar. Tip
IT osteoporoz kadinlar1 ve erkekleri esit oranda etkilemektedir. Kemik kaybi
trabekiiler ve kortikal kemikte esit orandadir. Kiriklar siklikla kortikal kemik
acisindan zengin olan kalgalarda goriilmektedir (169, 170).
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Tablo 21. Osteoporozda siniflama

PRIMER SEKONDER OSTEOPOROZ

OSTEOPOROZ

Postmenapozal ENDOKRIN NEDENLER

osteoporoz Hipertiroidizm, Hipogonadizm, Cushing sendromu, Tip |
Senil osteoporoz Diabetes Mellitus, Akromegali

Idiopatik osteoporoz NUTRISYONEL NEDENLER

Skorbiit, Protein yetersizligi, A veya D hipervitaminozu

[LACA BAGLI

Kortikosteroid, Metotreksat, Heparin, Lityum, Tiroid hormonu,
Kemoterapdétikler, Tamoksifen

(premenapozal kullanim)

GASTROINTESTINAL NEDENLER

Inflamatuar barsak hastaliklart

Gastrektomi

IMMOBILIZASYONA BAGLI

Sistemik (parapleji, uzay ugusu)

Lokal (post fraktiir)

MALIGNITEYE BAGLI

Multipl myelom, Kemik metastazi olan malign tiimorler,

Sistemik mastositoz, Ektopik Parathormon salan timorler

Tablo 22. Tip I ve Tip II osteoporozun karsilagtiriimasi

Tip 1 OP Tip 11 OP
(Postmenapozal osteoporoz) ( Senil osteoporoz )
Yas 51-75 75 ve iizeri
Tutulan kemik Trabekiiler Kortikal
Kirik yeri Vertebra, el bilegi Kalga, pelvis, tibia, humerus st
ug
Muhtemel neden Ostrojen eksikligi Yaslanma
Kemik kayip iz Hizli Yavas
PTH fonksiyonu Azalmig Artmis
D vit rolii Ikincil azalmis Birincil azalmig
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1.16.1. Osteoporoz Risk Faktorleri

Osteoporoz; kirik ve diger komplikasyonlariyla, getirdigi mali yiikler ile tim
diinyay1 etkileyen onemli bir halk sagligi sorunudur. Onleme maliyetleri tedavi
maliyetlerinden oldukc¢a diisliktiir. Bu nedenle yapilan ¢alismalarin ¢ogu hastaligin
ve hastaliga baglh kiriklarin 6nlenmesiyle iliskilidir. Hastaligin 6nlenmesi igin
toplumsal risk faktorlerinin iyi bilinmesi gereklidir. Boylelikle toplumda yiiksek
riskli bireyler tespit edilip gerekli dnlemler alinabilir (171).
Tablo 23. Osteoporoz risk faktorleri

Antropometrik Minyon, zayif, soluk, ince tenli
Genetik Beyaz 11k, aile anamnezi, gen farkliliklart
Hormonal Kadinlar, erken menapoz, ge¢ menars, hi¢ dogum

yapmamis olmak
Besinsel Diyette diigiik kalsiyum alimi, yiiksek protein alimi
Yetersiz glinese maruziyet, D vitamini eksikligi, uygunsuz

diyete bagl asir1 kilo kayb1

Yasam stili Sedanter hayat, sigara, alkol, kahve

Kullanilan ilaglar Ditiretik, antikonviilzan, heparin, kortikosteroidler
Birlikte olan hastaliklar Romatoid artrit, gastrektomi

Yas Ozellikle postmenapozal kadinlarda

1.16.2. Klinik Bulgular

Osteoporoz genellikle agrisiz bir hastalik olup ilerlemis vakalarda sirt agrisi,
boy kisalmasi, spinal deformite ve kiriklar ortaya ¢ikar. Postmenopozal osteoporozda
trabekiiler kemik kaybi daha belirgin oldugundan vertebra, femur boyun ve distal
radius kiriklart sik goriiliir. Senil osteoporozda ise hem trabekiiler hem de kortikal
kemik kayb1 oldugu i¢in vertebra, kal¢a ve uzun kemik kiriklari 6n plandadir. Distal
radius ve proksimal femur kiriklari gogunlukla diisme sonucu olmakla birlikte,
vertebral kiriklar sponton veya minimal bir travma sonucu olusabilmektedir. Kiriklar
cogu kez bir travma olmaksizin veya minimal travmayla olusur (172). Hasta akut
veya kronik sirt ve bel agrisi sikayeti ile bagvurabilir. Akut vertebra kiriklarinda ani
ve siddetli agriyla birlikte paravertebral kas spazmi vardir. Agr1 6ksiirme, hapsirma,
ayakta durma ve fiziksel aktiviteyle artar. Kirik bolgesinde palpasyonla hassasiyet ve

paravertebral kas spazmi saptanabilir. Kronik agri ise spinal deformite, ligamanlarin
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gerilmesi ve postiir degisikliklerine baglhidir (173). Osteoporozun en ciddi

komplikasyonu, mortalite ve morbidite oran1 yiiksek olan kalga kiriklaridir (174).

Tablo 24. Klinik bulgular

Agri

Boy kisalmasi

Skolyoz, kifoz, spinal deformiteler
Periodontal kemik kaybi, dis kayb1
Gastrointestinal problemler
Uriner enfeksiyon

Respiratuvar enfeksiyon

Aritmi

Istah azalmasi

Depresyon, anksiyete ve korku
Sosyal izolasyon

Basmakla hassasiyet

1.16.3. Tam Yontemleri

Tanisal yaklagimlar risk faktorlerini igeren sorgu ve Oykii ile baglar; boy, kilo
ve deformitelerin gozlendigi fizik muayene ile devam eder. Radyolojik
degerlendirme (direkt grafiler), kan ya da idrar biyokimya testleri, kemik mineral
yogunlugu (KMY) o6l¢iimleri ve gereginde kemik biyopsisi osteoporozun tanisinda

kullanilan baslica yontemlerdir.

1.16.4. Laboratuvar Yontemleri

Laboratuvarda tam kan ve idrar analizi genel degerlendirmenin bir pargasidir.
Yine serum kalsiyum, fosfor, kreatinin, parathormon (PTH), alkalen fosfataz (ALP)
ve D vitamini seviyeleri ile idrarda kalsiyum ve fosfat atilimi degerleri ayirici tanida
yararlidir. Kemik dongiisiiniin belirlenmesi ve tedavinin takibinde kemik yapim
(serum ALP, kemige spesifik ALP, osteokalsin, prokollajen peptitleri) ve yikim
parametreleri (serum tartarat rezistan asit fosfataz, tip 1 kollajen ¢apraz bagl
telopeptid, idrarda hidroksiprolin, piridinolin veya deoksipiridinolin, hidroksilizin,

tip 1 kollajen ¢apraz bagl telopeptitler, kalsiyum) énem kazanmistir (160, 175).
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1.16.5. Goriintiileme Yontemleri

Kemik mineral yogunlugu 6l¢imiinde Dual Enerji X-Ray Absorbsiyometri
(DEXA) disinda duyarliliklar1 ve kullanim segenekleri degismekle birlikte diiz
radyografiler, single foton absorbsiyometri, dual foton absorbsiyometri, single X-Ray
absorpsiyometri, kantitatif bilgisayarli tomografi, kantitatif ultrason, manyetik
rezonans gorintiileme, kemik sintigrafisi gibi yontemler de denenmektedir (176,
177).

1.16.6. Kemik Biyopsisi

Gegtigimiz 35 yil oncesinde kemik biyopsisi osteoporoz tanisi i¢in Onerilen
yontemler arasinda yer almakla birlikte giiniimizde DEXA gibi noninvaziv
tekniklerin gelistirilmesi kemik biyopsisine olan ihtiyaci azaltmistir. Kemigin kalitesi
ve mikromimari yapist hakkinda bilgi veren, trabekiiler diizeyde kemik dongiisiinii
ortaya koyan en iyi yontem olarak kabul edilmektedir (178).

1.16.7. Osteoporoz Tedavisi

1.16.7.1. Kalsiyum ve D Vitamini

Kalsiyum ve D vitamini kombinasyonu osteoporoz tedavisinin temelini
olusturur. Ozellikle zayif olan kisilerde koruyucu 6zellige sahiptir. Kalsiyum emilimi
ve atilimini, kan ile kemik arasindaki kalsiyum dengesini saglayan D vitamini ve
paratiroid hormondur. Yapilan ¢aligmalarda kalsiyum destegi ile ozellikle kortikal
kemik kayip hizinda azalma ve kemik yogunlugunda artis bildirilmistir. D vitamini
steroid yapisinda bir hormondur. Diyetteki hayvansal ve bitkisel kaynakli besinler
araciligiyla alinir. Kemikte ise mineralizasyonu ve hiicre farklilasmasini stimiile
eder. Parathormon (PTH) gibi bir taraftan kemik rezorpsiyonunu arttirirken, bir
taraftan da osteoblastlarin maturasyonuna katkida bulunur (179, 180).

1.16.7.2. Kalsitonin

Kalsitonin tiroid parafolikiiler C hiicrelerinden salgilanan 32 aminoasitten
olusan polipeptid bir hormondur. Kalsitoninin temel etkisi osteoklastik kemik
rezorpsiyonunu inhibe etmektir (181). Osteoporoz tedavisinde giinlik doz 100-200
IU arasinda degisir ( 182).
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1.16.7.3. Bifosfonatlar

Bifosfonatlar kemik yapisinda bulunan pirofosfatlarn sentetik analoglaridir.
Kemik yikimini azaltma 6zelligi yaninda kemik yikimindan sorumlu osteoklastlarin
say1 ve aktivitelerinde de azalmaya neden olmaktadir (183).

1.16.7.4. Hormon Replasman Tedavisi

Ostrojen eksikligi gelisen gen¢ ve yasli postmenapozal kadimlarda 1-3 yil
uygulanan hormon replasman tedavisi ile kemik rezorpsiyonundaki azalmaya bagh
olarak KMY’de % 5-10 artis tespit edilmistir (184).

1.16.7.5. Parathormon

Parathormon sekresyonunda artis veya intravendz infiizyon tarzinda verilmesi
kemik rezorpsiyonunda artisa ve kemik kaybina sebep olmaktadir. Ancak diisiik
dozda ve aralikli verildiginde anabolik etkileri goriilmektedir (185).

1.16.7.6. Egzersiz

Osteoporozda egzersiz, spor ve fiziksel aktivitenin, kemik kiitlesini arttirarak
kirigr onledigi, kas giiclinli, dayanikliligin1 ve koordinasyonunu arttirarak diismeyi
onledigi, eklem fleksibilite ve stabilitesini arttirdigi, postiirii koruyarak deformiteleri
engelledigi, kardiyopulmoner dayaniklili1 arttirarak genel performansi yiikselttigi ve
emosyonel stabiliteyi saglayarak kisinin kendine giivenini arttirdigi caligmalarla
gosterilmistir (186).

1.16.7.7. Beslenme

Iyi beslenme ve yeterli kalorili dengeli diyet normal gelismenin saglanmasi
icin 6nemlidir. Pik kemik kitlesinin kazanilmasinda kalsiyum en 6nemli elementtir.
Buna ragmen yasa gore ne kadar kalsiyum alinacagina dair bir konsensus yoktur
(184).

1.17. Dual Enerji X-RAY Absorbsiyometri (DEXA)

Osteoporozun tanisinda, tedavi stratejilerinin belirlenmesinde ve uygulanan
tedavinin etkinliginin degerlendirilmesinde DEXA ile KMY 6l¢iilmesi en iyi
yontemdir (187). DEXA, 1987 yilinda dual foton absorbsiyometri temel alinarak
gelistirilmistir (188). DEXA iki farkli enerji seviyesindeki X-iginlarinin viicut
icindeki ateniiasyon profillerinin 6l¢timii prensibine dayanmaktadir. Diisiik enerjili
1sinlar sadece yumusak dokular1 gecebilirken, yiiksek enerjili 1sinlar hem yumusak

dokuyu hem de kemik dokusunu gegerek dedektore ulasirlar. Diisiik enerji
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seviyesindeki ateniiasyon degerinden yliksek enerji seviyesindeki ateniiasyon degeri
cikartilarak yumusak dokunun etkisi ortadan kaldirilmaktadir. Bu sayede kemik ve
yumusak dokuyu gecebilen yiiksek enerjili 1sinlarin ne kadarinin yalnizca kemige ait
oldugu hesaplanabilmektedir. Netice olarak KMY 06l¢lim yapilan alandaki kemik
mineral dansitesi olup birimi gr/cm2 dir. KMY dl¢iimii i¢in yiiksek uzaysal
¢oOziiniirlik gerekmediginden, hastaya verilen radyasyon dozu c¢ok diisiiktiir.
Osteoporoz belirlenmesi i¢in ideal iskelet sistemi bolgesinin se¢imi tartisma konusu
olmakla birlikte, osteoporotik degisikliklerin saptanmasinda kemik turnover’imnin en
yiikksek oldugu bolgelerin (trabekiiler kemik) incelenmesinin en hassas sonuglar
verecegi hakkinda fikir birligi mevcuttur. Yapilan longitudinal caligmalar, 6l¢iimii
yapilan iskelet sistemi alanlarinin (vertebra, femur, radius, kalkaneus veya tiim
viicut) herhangi bir yerdeki fraktiir riskinin saptanmasinda yararli oldugunu
gostermistir. Bununla birlikte belirli bir bolgedeki fraktiir riskinin belirlenmesinin en
dogru yontemi, bu bolgedeki KMY degerinin hesaplanmasidir. DEXA yontemi
kullanilarak elde edilen KMY degerleri ve kirik varligir dikkate alinarak Diinya
Saghk Orgiiti (WHO) tarafindan normal, osteopeni, osteoporoz ve yerlesmis
osteoporoz tanimlar1 yapilmistir.

SD: Standart sapma degerleri gen¢ eriskin KMY ortalamalarina goredir.
Normalden her bir standart sapma %10-15’lik kemik mineral kaybina ve kirik
riskinin iki kat artmasina karsilik gelir. KMY skorlarmin yorumlanmasinda
istatistiksel bilgiler (T ve Z skorlar1) kullanilmaktadir.

T-skoru: Olgiillen KMY-Geng eriskin KMY/Geng eriskin standart
deviyasyonu formiilii ile hesaplanir. T skorundaki belirgin azalma, KMY degerinde
onemli bir azalmay1 ve artmis fraktiir riskini gostermektedir.

Z-skoru: Olgiilen KMY-Kendi yas grubu KMY/Kendi yas grubu standart
deviasyonu formiilii ile hesaplanir. Rutin klinik uygulamalarda osteoporoz tanisinda
T skorunun kullanilmasindan dolayi, Z skoru o6l¢limiiniin giincel kullanimi
tartismalidir. Bununla birlikte 6rnegin ¢ok negatif bir Z skoru, kendi yas grubundaki
emsallerine gore, bireyin KMY nun daha kirillgan oldugunun gostergesidir.

Dual Enerji X-Ray Absorbsiyometrinin kesinlik degeri %0,5-2, dogruluk
degeri %3-5 olup; KMY 6l¢iim zamaninin kisa olmasi ve hastaya verdigi radyasyon

dozunun akciger grafisinin %10’u gibi diisiik diizeylerde olmasi ve lateral vertebra
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incelemesine olanak tanimasi gibi avantajlar1 vardir. Bununla birlikte yumusak doku
iceriginin bireyler arast degiskenlik gostermesinden dolayr DEXA’nin dogrulugu
siirlanabilmektedir (189-193).

Bu c¢alismanin amaci aksiyal SpA’li hastalarda hastalarin erkenden (erken
SpA) tanist ve tedavisinin planlanmasinda oOnemli oldugu diisiiniildiiglinden
KMY nun altin standart olan DEXA ile takibinin yapilmasi ayrica KMY nun bu
donemde hastalik aktivitesi gostergeleri ile (BASDAI, BASFI, BASMI, HAQ, HAQ-
S, ASQoL) iligkilerini degerlendirmektir. Sonuclarin klinige katkis1 olacagimni

diisiinmekteyiz.
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Calisma grubu

Erken aksiyal SpA’li hastalarda KMY’nu DEXA ile degerlendirmeyi
amacladigimiz calismaya Firat Universitesi Hastanesi FTR (Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon) poliklinigine bagvuran ve mekanik bel agrisi olan 29 ve FTR
Romatoloji poliklinigine bagvuran ve erken aksiyal SpA tanist alan 46 olmak iizere
toplam 75 hasta alind1. Calismaya 18-45 yas arasi hastalar dahil edildi.

Daha onceden gecirilmis omurga, pelvis ve omuz kusagi cerrahisi dykiisii
olanlar, tani konmus rutin tedavileri baslanmis osteoporoz Oykiisii olan hastalar,
gebeler, sekonder osteoporoz tespit edilen hastalar, noro-endokrin veya ortopedik
bozukluklar1 olan hastalar ¢aligmaya dahil edilmediler.

Calisma Oncesi, her hastaya, bu ¢aligmanin amaci ve uygulanacak prosediir
konusunda bilgi verilerek, calismaya katilmayr kabul eden hastalarin hasta
bilgilendirilmis onay formunu dikkatlice okumalari saglandi. Okuryazar olmayanlara
yiiksek sesle okunarak detaylar anlatildi ve imzali izinleri alind1.

Hastalarin c¢alismaya alinmasi, takibi ve muayaneleri ayni arastirmaci
tarafindan yapildi

Hastalarin (hem kontrol hem de SpA’li grubun); yaslari, medeni durumlari,
menapoz durumlari, boy ve kilolari, egitim durumlari, sigara ve alkol kullanimlari,
hastalik siireleri, baska hastalik varligi, gecirilmis cerrahi Oykiileri, ilk basvuru
sikayetleri, aile Oykiileri, kronik bel agris1 varligi ve bunun ozellikleri, sabah
tutuklugu  ve  siiresi, periferal  artrit/liveit/psoriazis/inflamatuar ~ barsak
hastaligi/entezopati/gastrointestinal ~ ve  genitoliriner  bulgularin = varhigt  ve
kullandiklar ilaglar sorgulandi.

Meslegini yaparken zorlanma derecesi, son 2 giindiir agrisi, son 1 haftadir
hastanin ve doktorun global degerlendirmesi VAS ile degerlendirildi. Viziiel Analog
Skala 10 cm’lik yatay c¢izgi iizerinde hastalarin kendilerine uygun olan yeri

isaretlemeleri seklinde degerlendirildi.
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Fonksiyonel klinik degerlendirme i¢in, hasta tarafindan doldurulan, viicut
fonksiyonlarma ait VAS 06l¢limii igeren, 10 soruluk BASFI hem erken SpA hemde
kontrol grubunda o6lgtildi. BASFI, 10 soruluk, 10 cm’lik VAS’dan olusur. Sekiz soru
hastanin fonksiyonel anatomisini ifade eden giinliik aktiviteleri igerir. Iki soru ev
icinde veya calisma sirasinda tiim giinii iceren aktiviteleri sorgular (51, 52, 58). Her
soru AS'in fonksiyonel degerlendirmesi ile ilgili spesifik ve basit 6zel hareketlerdir.
VAS c¢izgisinin bir ucunda “kolay” diger ucunda “olanaksi1z” ifadeleri yer almaktadir.
Hasta, kendi durumunu g¢izgiye koydugu isaretle gosterir. 10 cm’lik VAS’da
cevaplanan her soru degeri toplanir ve total skor elde edilir. 0-10 arasindaki ortalama
skor, toplam skorun soru sayisina boliinmesi ile hesaplanir.

Hasta tarafindan isaretlenen, 6 VAS sorusu igeren BASDAI ile hastalarin
gecen bir hafta i¢indeki hastalik aktivitesi hem erken SpA hemde kontrol grubunda
degerlendirildi. BASDAI; Ankilozan spondilitli hastanin gegen bir hafta icindeki
major semptomlarint sorgulayan, toplam 6 sorudan olusur. Bu semptomlar
yorgunluk, spinal agri, periferal eklem agris1 veya sisligi, lokalize hassasiyet, sertlik
ve sabah tutuklugudur. ki soruda sabah tutuklugu kalitatif ve kantitatif olarak
sorgulanir. Degerlendirmede bir tanesi tercih edilir. Kantitatif olarak sabah
tutuklugu, zaman olarak ¢izgide belirlenir. Her bir soru, 10 cm’lik VAS kullanilarak
cevaplandirilir. Sifir (0) en iyi, 10 en kotii durumu ifade eder, skalanin baslangic
“yok” ve sonu “¢ok siddetli” olacak sekilde hasta durumuna gore skalaya isaret
koyar. Altinct soru skalasi, 0-2 saatlik zaman skalasidir ve her bir 15 dakika
isaretlenmistir. Bu soru sabah tutuklugunu nicelik olarak sorgular (140, 152).

Nottingham Saglik Profili, Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi, Kisa
Form-36 (SF-36), HAQ-Stanford saglik degerlendirme anketi, HAQ-SpA anketi,
Ankilozan Spondilit yasam kalitesi dlgegi (AS-QoL), Daugados Functional Indeks,
Daugados Artikiiler indeks, Leeds Dizabilite Questionnaire formlari dolduruldu.

Hastalara laboratuvar tetkiklerinden tam kan sayimi, rutin biyokimya,
sedimantasyon, RF, CRP, HLAB27, Brucella, tiroid fonksiyon, parathormon, D
vitamini, serum ALP, serum Ca ve P degerlerine bakildi. Degerlendirmede
laboratuvarin kendi normal degerleri referans olarak kullanildi.

Hem kontrol hem de SpA’ll grubun servikal, torakal ve lomber 2 yonlii ve

pelvis anteroposterior grafileri ¢ekildi.
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Hasta ve kontrol grubuna KMY 6l¢iimii giindelik kalibrasyonu yapilan Dual
Enerji X-Ray Absorbsiyometri (DEXA) yontemi ile Hologic QDR Discovery Wi
(S/N 84440) cihaz1 kullanilarak omurga (Lomber 1-4) ve kalga (femur boyun, femur
ward {iggeni, femur trokanter) bolgesinden yapildi. Sonuglar gr/cm2 cinsinden
degerlendirildi. Kemik mineral yogunlugunun geng eriskin ortalamalarindan ne kadar
saptigi T skoru ile belirlendi. T skoru Diinya Saghk Orgiitii kriterlerine dayanarak
degerlendirildi.

2.2. Klinik Degerlendirme

Hastalarin  antropometrik  Ol¢iimleri  kaydedildi.  Servikal —mobilite
degerlendirilmesinde fleksiyonda ve ekstansiyonda iken, mentum-manibrium sterni
aras1 mesafe ve tragus-duvar, oksiput-duvar mesafeleri dl¢iildii.

Lomber mobilite i¢in, hastaya lomber fleksiyon yaptirilarak el-parmak zemin
mesafesi, lomber schober, modifiye schober ve lomber lateral fleksiyon mesafesi
Olcldii.

Tiim spinal mobilite degerlendirilmesinde, 7. servikal vertebranin spindz
progesi ile veniis gamzeleri orta noktasit ara mesafe hasta dik durumda ve lomber
fleksiyonda iken olgiildii.

Kalgadan hiperabdiiksiyon yaptiktan sonra bimalleoler 6l¢iim yapildi.

Gogiis ekspansiyonu Ol¢iimii hastanin elleri belde ve bas iistiinde iken iki
degisik pozisyonda yapildi. Erkekte 4. interkostal araliktan, kadinda gogiis altindan
maksimum zorlu ekspirasyonu takip eden maksimal inspirasyon sirasinda, gogiis
ekspansiyonu o6l¢iildii.

Hastalarin 100 metre yiiriime siireleri normal giinliik yasamdaki yiirtiylis hiz1
seklinde olacak sekilde kronometre ile dl¢iilerek kaydedildi.

Her iki kalca eklem hareket acikligi, servikal rotasyon ve lateral fleksiyonlari,
bacak uzunluk farklari, FABERE /FADIR testleri degerlendirildi.

2.3. Istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel veriler SPSS 12.0 programi kullanilarak Windows ortaminda
degerlendirildi. Hastalarin demografik bilgileri i¢in tanimlayici istatistik metodlar
uyguland1. Ikili karsilastirmalarda students t testi ve es degerleri kullanildi.

Degerlendirmelerde anlamlilik sinir1 p< 0,05 olarak alindi.
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3. BULGULAR

Calismaya erken aksiyal SpA’l1 46 hasta ve 29 mekanik bel agrili kontrol
hastasi alindu.
Yas; Calismaya alinan erken aksiyal spa hasta grubunun ortalama yasi

31.41(SD £8.03), kontrol grubunun ortalama yast 34.00 (SD+6.33) olup her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Cinsiyet; erken aksiyal SpA hasta grubunun 32’si (%69,6) erkek, 14’u
(%30,4) kadin hastaydi. Kontrol grubunun 19’u (%65,5) erkek, 10’u (%34,5) kadin
hastaydi.

Tan1 siiresi (ay); erken aksiyal SpA’ll hasta grubunda tani siiresi ortalama
1.2540.98 aydi. Kontrol grubu hastalarin tani siiresi ortalama 1.12+0.66 aydi. Her iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu.

Ik sikayetlerin baslama siiresi erken aksiyal SpA hasta grubunda 3.39+2.70
yil, kontrol grubunda 2.62+1.87 yild1. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark yoktu.

Boy; Calismaya alinan erken aksiyal spa hastalarinin ortalama boyu 170,97
(SD£9.51), kontrol grubunun ortalama boyu 171,34 (SD+7.51) olup her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Kilo; Caligmaya alinan erken aksiyal SpA hastalarinin ortalama kilosu 68.78
(SD=£11.40), kontrol grubunun ortalama kilosu 76.17 (SD+10.84) olup her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi.(p<0.05).

Calismaya alman erken aksiyal spa hastalarmin BMI 23.56 (SD+3.72),
kontrol grubunun BMI 26.02 (SD+4.03) olup her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark vardi (p=0.009).

Hasta ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri Tablo 25°de gosterilmistir.

Medeni durum; erken aksiyal SpA’li hastalarin 30’u (%65.,2) evli, 16°s1
(%34,8) bekardi. Kontrol grubu hastalarin ise 26’s1 (%89,7) evli, 3’4 (%10,3)
bekardi.

Menepoz durumu; Hasta grubunun 14°t kadindi. Bunlarin 13’14 (%92,9)
premenepoz, 1’1 (%7,1) preimenepoz donemindeydi. Kontrol grubundaki 10 bayanin
tiimii (%100) premenepoz donemindeydi. Her iki grupta da postmenepozal donemde

hastamiz yoktu.
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Tablo 25. Hasta ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri

Degisken Ortalama+SD Ortalama+SD P
Hasta Kontrol
N=46 N=46
Yas (yil) 31.41£8.03 34.00+6.33 0.126
Boy (cm) 170.97+£9.51 171.34+7.51 0.861
Kilo (kg) 68.78+11.40 76.17+10.84 0.007
[lk sikayetlerin baslama siiresi 3.394+2.70 2.62+1.87 0.183
(y1)
Tani siiresi ay 1.25+0.98 1.12+0.66 0.492
Gebelik sayist 2.57+1.13 2.80+1.39 0.726
Canli dogum sayisi 2.14+1.06 2.30+0.94 0.754
BMI 23.56+3.72 26.02+4.03 0.009

Egitim durumlari; erken aksiyal SpA’li hastalarin 1’1 (%2,2) okur yazar degil,
8’1 (%17,4) ilkokul, 4’1 (%8,7) ortaokul, 22’si (%47,8) lise, 11’1 (%23,9) iiniversite
mezunuydu. Kontrol grubu hastalarin ise 1’1 (%3,4) okur yazar degil, 6’s1 (%20,7)
ilkokul, 5’1 (%17,2) ortaokul, 10°u (%34,5) lise, 7’si (%24,1) {iniversite mezunuydu.

Sigara kullanma Oykiisii; erken aksiyal SpA’ll hastalarin 18’1 (%39,1) hi¢
kullanmamus, 8’1 (%17,4) uzun siire 6nce birakmis, 10’u (%21,7) nadiren/giinde 1
adetten az icen, 10°u (%21,7) glinde 1 adetten fazla icen seklinde idi. Kontrol grubu
hastalarin ise 13’1 (%44,8) hi¢ kullanmamis, 7’si (%24,1) uzun siire 6nce birakmis,
4’1 (%13,8) nadiren/gilinde 1 adetten az igen, 5’1 (%17,2) glinde 1 adetten fazla igen
seklindeydi

Alkol kullanma Oykiisii; erken aksiyal SpA’l1 hastalarin 42’si (%91,3) hig
kullanmamis, 4’1 (%8,7) uzun siire dnce birakmisti. Kontrol grubu hastalarin ise 25’1
(%86,2) hi¢ kullanmamis, 2’si (%6,9) uzun siire 6nce birakmis, 2’si (%6,9) nadiren
giinde 1 kadehten az i¢iyordu.

Maluliyet durumu; erken aksiyal SpA’li hastalarin 5’1 (%10,9) siirekli
Odenekli bir iste calismiyor, 23’i (%50) halen mevcut isine devam ediyor, 10’u

(%21,7) 6grenci, 8’1 (%17,4) ev hanimiydi. Kontrol grubu hastalarin ise 2’si (%6,9)
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stirekli 6denekli bir iste ¢calismiyor, 15’1 (%51,7) halen mevcut isine devam ediyor,
2’si (%6,9) 6grenci, 10’u (%34,5) ev hanimi seklindeydi.

Yakin akrabalarda SpA Oykiisii sorgulandiginda erken aksiyal SpA’li
hastalarin 44’tinde (%95,7) SpA Oykiisii yoktu. 1’inde (%2,2) AS Oykiisii, 1’inde
(%2,2) {iveit hikayesi mevcuttu. Kontrol hasta grubunda SpA 6ykiisii yoktu.

Hasta ve kontrol grubunun sosyodemografik ozellikleri Tablo 26’da
gosterilmistir.

Bagvuru sikayeti; erken aksiyal SpA’l1 hastalarin 37°sinde (%80.4) bel agrist,
9’unda (%19.6) bel agris1 ve entesopati seklindeydi. Kontrol grubu hastalarin ise
29’unda (%100) sadece bel agris1 seklindeydi.

Uveit Oykiisii ve psoriatik bulgular her iki grupta da higbir hastada
goriilmemisti.

Periferik artrit mevcudiyeti sorgulandiginda her iki grupta da hi¢bir hastada
goriilmemisti.

NSAIl’lara 48 saatte cevap sorgulandiginda; erken aksiyal SpA’l1 hastalarm
44°1inde (%95,7) cevap varken, 2’sinde (%4,3) cevap yoktu. Kontrol grubu hastalarin
ise 17’si (%58,6) cevap verirken, 12’sinde (%41,4) cevap yoktu.

Yer degistiren gluteal agr1 sorgulandiginda; erken aksiyal SpA’ll hastalarin
25’inde (%54,3) halen mevcut, 16’sinda (%34,8) gecmiste olmus, 5’inde (%10,9)
hicbir zaman olmamis seklindeydi. . Kontrol grubu hastalarin ise 1’inde (%3,4) halen
mevcut, 2’sinde (%6,9) ge¢miste olmus, 26’sinda (%89,7) hicbir zaman olmamis
seklindeydi.

Sabah tutuklugu; erken aksiyal SpA’ln hastalarin 44’tinde (%95,7) sabah
tutuklugu mevcuttu, 2’sinde (%4,3) sabah tutuklugu yoktu. Kontrol grubu hastalarin
ise 6’sinda (%20,7) sabah tutuklugu mevcuttu, 23’tinde (%79,3) sabah tutuklugu
yoktu.

Sabah tutuklugu siiresi (dk); erken aksiyal SpA’l1 hastalarin 6’s1 (%13,6) 10
dakikadan az, 17’si (%38,6) 10-30 dakika, 18’1 (%40,9) 30-60 dakika, 3’i (%6,8)
60 dakikadan fazla seklindeydi. Kontrol grubu hastalarin ise 4’i (%66,4) 10
dakikadan az, 2’si (%33,3) 10-30 dakika seklindeydi. Sabah tutuklugu siiresi
acisindan gruplar karsilastirildiginda hasta grubunda kontrol grubuna gére anlaml

olarak daha yiiksekti (p<0.05).
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Tablo 26. Calismaya alinan hastalarin sosyodemografik 6zellikleri

Hasta Kontrol
Degiskenler (N=46) (N=29)
N (%) N (%)

Cinsiyet

Erkek 32 (%69,6) 19 (%65,5)

Kadin 14 (%30,4) 10 (%34,5)
Medeni hali

Evli 30 (%65,2) 26 (%89,7)

Bekar 16 (%34,8) 3(%10,3)
Menepoz durumu

Premenepoz 13 (9%92,9) 10 (%100)

Perimenepoz 1(%7,1) 0 (%0)

Postmenepoz 0 (%0) 0 (%0)

Cerrahi menepoz 0 (%0) 0 (%0)
Egitim durumu

Okuryazar degil 1 (%2,2) 1 (%3,4)

Ilkokul mezunu 8 (%17,4) 6 (%20,7)

Ortaokul mezunu 4 (%8,7) 5 (%17,2)

Lise mezunu 22 (%47,8) 10 (%34,5)

Universite mezunu 11 (%23,9) 7 (%24,1)
Sigara

Hig kullanmanmus 18 (%39,1) 13 (%44,8)

Uzun siire 6nce birakmis 8 (%17,4) 7 (%24,1)

Nadiren/glinde 1 adetten az 10 (%21,7) 4 (%13,8)

Giinde 1 adetten fazla 10 (%21,7) 5 (%17,2)
Alkol

Hig kullanmamusg 42 (%91,3) 25 (%86,2)

Uzun siire 6nce birakmis 4 (%8,7) 2 (%6,9)

Nadiren/giinde 1 kadehten az 0 (%0) 2 (%6.9)
Aile 6ykiisii

SpA oykiisii yok 44 (%95.) 29 (%100)

AS 1(%2,2) 0 (%0)

Uveit 1(%2,2) 0 (%0)
Meslek

Ev hanimi 8 (%17,4) 10 (%34,5)

Ogrenci 10 (%21,7) 2 (%6,9)

Halen mevcut isine devam 23 (%50) 15 (%51,7)

ediyor

Siireli 6denekli bir iste 5 (%10,9) 2 (%6,9)

calismiyor
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Goglis ekspansiyonu degerleri agisindan hasta ve kontrol gruplari
karsilastirildiginda erken aksiyal SpA grubunda ortalama deger 5.91+£0.63 cm,
Kontrol grubunda 6.21+0.53 cm idi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulundu (p<0.05). Hasta ve kontrol grubunun gogiis ekspansiyonu degerleri
tablo 3’de goriilmektedir.

El parmak zemin (EPZ) degerleri agisindan hasta ve kontrol gruplari
karsilastirildiginda erken aksiyal SpA grubunda ortalama deger 16.47+4.73 cm,
kontrol grubunda 11.05+5.79 cm idi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulundu (p<0.001). Hasta ve kontrol grubunun EPZ mesafesi degerleri tablo
27’de goriilmektedir.

Tablo 27. Hasta ve kontrol grubunun Gogiis ekspansiyonu ve EPZ mesafesi

degerleri
Ortalama+SD Ortalama+SD
Degiskenler Hasta Kontrol P
N=46 N=29
Gogilis ekspansiyonu (cm) 59]+63 6.21+.53 0.035
EPZ (cm) 16.47+4.73 11.05+5.79 0.000

BASMI total skorlar1 karsilastirildiginda hasta ve kontrol gruplari arasinda
istatistiksel olarak alamli fark bulunamamistir. Ancak BASMI skorunu olusturan alt
parametreler ayri ayr1 degerlendirildiginde lomber schober skoru hasta grubunda
anlamli olarak daha biiyliktii (p<0.001). Hasta ve kontrol grubu BASMI skorlari
Tablo 28°de verilmistir.

BASDALI total skoru agisindan hasta ve kontrol gruplar1 karsilastirildiginda
hasta grubunda anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,001). BASDAI total skorunu
olusturan BASDAI-1, BASDAI-2, BASDAI-3, BASDAI-4, BASDAI-5 ve BASDAI-
6 skorlar1 da hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli oacak sekilde daha yiiksek
bulundu (p<0,001). Hasta ve kontrol grubu BASDAI skorlar1 Tablo 29°da

verilmistir.

62



Tablo 28. Hasta ve kontrol grubu BASMI skorlar1

Ortalama=SD Ortalama=SD P

Degiskenler Hasta Kontrol

N=46 N=29
R-Servikal Rotasyon (Derece) 69.06+8.62 69.20+5.60 0.932
L-Servikal Rotasyon (Derece) 68.86+8.85 69.79+5.90 0.590
Ort-Servikal Rotasyon (Derece) 68.968.40 69.50+5.66 0.744
R-Tragus Duvar (cm) 12.25+1.37 11.87£1.16 0.228
L-Tragus Duvar (cm) 12.20£1.26 11.87£1.22 0.268
Ort- Tragus Duvar (cm) 12.22+1.25 11.87+1.18 0.231
R Lomber lateral flex (cm) 18.17£3.05 18.75+2.02 0.323
L Lomber lateral flex (cm) 17.84+3.10 19.03+2.00 0.720
Ort Lomber lateral flex (cm) 18.01+3.01 19.06+1.85 0.640
Modifiye schober (cm) 20.80+1.02 21.12+1.82 0.340
LomberSchober (cm) 15.28+0.69 16.28+0.81 0.000
Intermalleolar mesafe (cm) 107.21+£9.22 110.55+7.88 0.112
BASMI 0.71+0.68 0.48+0.57 0.131

Tablo 29. Hasta ve kontrol grubu BASDAI degerleri

Ortalama+SD Ortalama+SD
Degiskenler Hasta Kontrol P
N=46 N=46

BASDAI_1 3.96+2.70 1.65+2.05 0.000
BASDAI_2 4.2242.61 2.27+2.22 0.001
BASDAI_3 2.6042.52 45+1.06 0.000
BASDAI_4 2.37+2.81 .38+0.81 0.000
BASDAI_5 3.24+2.65 .38+0.78 0.000
BASDAI_6 3.09+£2.44 .33+0.57 0.000
BASDAI total skoru 3.3442.13 1.01£1.13 0.000

BASFI total skoru hasta grubunda kontrol grubuna gére anlamli olarak daha
yiiksek bulundu (p<0,001). Hasta ve kontrol grubu BASDAI skorlar1 tablo 30°da
verilmistir.
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Tablo 30. Hasta ve kontrol grubu BASFI degerleri

Ortalama+SD Ortalama+SD

Degiskenler Hasta Kontrol P
N=46 N=46

BASFI_1 1.7000+2.17 .1690+0.53 0.000
BASFI_2 2.3391+£2.19 .5552+1.09 0.000
BASFI_3 1.4022+2.39 .1103+0.40 0.001
BASFI_4 1.1907+£2.21 .1138+0.33 0.002
BASFI_5 2.239142.75 2724+0.94 0.000
BASFI_6 1.6826+2.29 .2931+0.64 0.000
BASFI_7 1.1065+1.83 .2552+0.64 0.006
BASFI_8 9457+2.13 .0103+0.05 0.005
BASFI_9 2.9022+2.07 1.3690+1.43 0.001
BASFI_10 2.9391+1.90 1.7897+1.75 0.011
BASFI TOTAL skor 1.8739+1.83 .4848+0.60 0.000

Son iki giin VAS agr1 skoru ve hastanin global degerlendirmesi skorunda
hasta ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi
(p>0.05). Doktorun global degerlendirmesi hasta grubunda 2.26 (SD+1.42), kontrol
grubunda ise 1.13 (SD+0.96) olarak bulundu. Her iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark bulundu (p<0.001). Hasta ve kontrol grubu VAS skorlari tablo
31’de verilmistir.

Tablo 31. Hasta ve kontrol grubu VAS degerleri
Ortalama+SD Ortalama+SD

Degiskenler Hasta Kontrol P
N=46 N=46

Son 2 giin VAS agr1 skoru 3,2342,25 2,62+1,72 0.222

Hastanin global 2.93+2.01 2.20+1.51 0,097

degerlendirmesi

Dr global degerlendirmesi 2.26+1.42 1.13+£0.96 0,000

Hasta ve kontrol gruplar arasinda tiroid fonksiyon testleri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0.05).

Hasta ve kontrol gruplar arasinda ESR, CRP ve RF degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli fark bulunamada.
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Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda laboratuar degerlerinden tam kan sayimi
degerleri karsilastirildiginda sadece hemoglobin degerlerinde istatistiksel olarak
anlaml fark bulundu (p<0.05). Hematokrit, WBC ve platelet degerlerinde hasta ve
kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi ( p>0.05).

Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda kalsiyum ve PTH degerleri
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0.05). ALP degeri
hasta grubunda kontrol grubuna gore daha yiiksek bulunmakla birlikte bu fark
istatistiksel anlamliliga ulasmamistir. Ancak D vitamini degerleri karsilastirildiginda
hasta grubunda anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p<0.05). Hasta ve kontrol
grubunun laboratuvar parametreleri tablo 32’de verilmistir.

Tablo 32. Hasta ve kontrol grubunun Laboratuvar Parametreleri ve kullanilan

Olcekler
Ortalama+SD Ortalama=SD P
Degiskenler Hasta Kontrol
N=46 N=46
Hgb (g/dI) 14.45+1.37 15,18+1.37 0.028
Htc (%) 42.14+3.68 43,3543.46 0.163
WEC (K/uL) 7543.04:1669.75 7104.13+1720.67 0.277
Platelet (K/uL) 269060.86+70700.19  253206.89+50441.18 0.297
ESH (mm/h) 9.43+.11 7.34+.49 0.226
CRP (mg/L) 5.01+.64 5.48+.83 0.749
RF (1U/mL) 9.42+.36 9.48+.33 0.810
Kalsiyum (mg/dL)) 9.80+.47 9.74+.31 0.522
Fosfor (mg/dL)) 3.34+.43 3.11+.42 0.028
ALP (UIL) 83.95+23.47 74.10+17.98 0.058
D vitamini (mikro g/l) 15.73+8.82 12.02+4.76 0.021
Parathormon (pg/mL) 42,54+15.68 37.30£13.99 0.147
sT3 (pg/mL) 3.74+.70 3.60+.64 0.377
sT4 (pg/mL) 1.26+.19 1.19+.13 0.106
TSH pg/mL) 1.30+.58 1.38+.61 0.579
HAQ, HAQ-S/Gegcen hafta sertlik tutukluk ve HAQ-S total skoru

karsilastirildiginda hasta grubunda anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.001). Hasta ve
kontrol grubunun HAQ ve HAQ-S skorlar1 tablo 33’de goriilmektedir.
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Tablo 33. Hasta ve kontrol grubunun HAQ ve HAQ-S skorlari
Ortalama+SD Ortalama+SD

Degiskenler Hasta Kontrol P
N=46 N=29

HAQ skoru 34440 .051£.09 0.000

HAQ S/Gecen hafta sertlik 2.83+.32 .18+.51 0.000

tutukluk

HAQ-S TotalSkor .54+.38 A1+.12 0.000

Tim spinal mobilite degerleri hasta ve kontrol gruplari arasinda
karsilastirildiginda hasta grubunda anlamli olarak daha diisiik olarak bulundu
(p<0.001).

Hasta ve kontrol gruplarn arasinda oksiput duvar mesafesi degerleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0.05).

HDO Depresyon ve Anksiyete skorlar1 hasta ve kontrol gruplari arasinda
karsilastirildiginda her iki skorda hasta grubunda anlamli olarak yiiksekti (sirasiyla
p<0.001, p=0.006). Bulgular tablo 34’de goriilmektedir.

Tablo 34. Hasta ve kontrol grubu HDO degerleri

Ortalama+SD Ortalamax=SD
Degiskenler Hasta Kontrol P
N=46 N=46
HDO Depresyon skoru 5,32+3,03 3,31+2.95 0.006
HDO Anksiyete skoru 5,73+3,69 2,514+2,21 0.000

Hasta ve kontrol gruplar1 genel yasam kalitesi Ol¢iitlerinden biri olan NHP ile
sorgulandi. NHP’nin agri, fiziksel aktivite, yorgunluk ve uyku skorlari hasta
grubunda anlamli olarak daha yiiksek bulundu. (p<0.05). NHP’nin sosyal izolasyon
ve emosyonel reaksiyon skorlarinda hasta ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel

anlaml1 fark bulunamadi. Bulgular tablo 35’de goriilmektedir.
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Tablo 35. Hasta ve kontrol grubu NHP skorlari

Ortalama+SD Ortalama+SD
Degiskenler Hasta Kontrol P
N=46 N=29
NHP Agri Total Subskor 42.21+£28.64 23.88+17.45 0.003
NHP Fiziksel Aktivite Total Subskor 19.60+17.08 9.3749.40 0.001
NHP Yorgunluk Total Subskor 43.70+36.85 17.10+£32.29 0.002
NHP Uyku Total Subskor 28.78+27.85 12.15+£22.29 0.006
NHP Sosyal izolasyon Total Subskor 9.12+18.53 8.42+21.17 0.880
NHP Emosyonel Reaksiyon Total Subskor 17.73+£17.23 15.38+22.93 0.616

Hasta ve kontrol gruplarinin genel bir yasam kalitesi 6lgegi olan SF-36 ile

yapilan sorgulamalart sonucunda, hasta grubunda SF-36’nin mental saglik
haricindeki tiim subskalalar1 anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p<0.05). Ozellikle
fiziksel fonksiyon ve sosyal fonksiyon subsklalarinda her iki grup arasindaki fark
daha anlamliydi (p<0.001). Hasta ve kontrol grubu SF-36 parametreleri tablo 36’da
goriilmektedir.

Tablo 36. Hasta ve kontrol grubu SF-36 parametreleri

Ortalama+SD Ortalama+SD
Degiskenler Hasta Kontrol p
N=46 N=29
Fiziksel Fonksiyon 71.19+19.64 87.75+7.97 0.000
Fiziksel Rol Kisitlanmasi 68.47+42.63 93.10£18.77 0.001
Viicut Agrisi 51.82+17.54 62.00£15.15 0.012
Genel Saglik 50.37+17.61 62.17+15.04 0.004
Vitalite 59.56+12.41 69.65+11.79 0.001
Sosyal Fonksiyonlar 72.01+19.75 89.65+10.60 0.000
Emosyonel rol kisitlanmasi 76.79+35.74 90.79+19.73 0.033
Mental Saglik 69.56+11.82 71.48+10.71 0.481

Calismaya almman erken aksiyal SpA hastalarinin Leeds Disabilite

Qestionnaire degerinin ortalamas1 4.15 (SD+5.62), kontrol grubunun Leeds

Disabilite Qestionnaire degerinin ortalamasi 0.00(SD+0.00) olup her iki grup
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arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.001). Hasta ve kontrol grubu
Leeds Disabilite Qestionnaire degerleri tablo 37°de goriilmektedir.

Calismaya alinan erken aksiyal SpA hastalarinin Daugados Functional Indeks
(DFI) degerinin ortalamasi1 5.91 (SD+6.44), kontrol grubunun Daugados Functional
Indeks degerinin ortalamas1 0.51(SD=+0.82) olup her iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu (p<0.001). Hasta ve kontrol grubu Daugados Functional

Indeks (DFI) degerleri Tablo 37°de goriilmektedir.

Tablo 37. Hasta ve kontrol grubu Leeds Disabilite Qestionnaire ve DFI parametreleri

Ortalama+SD Ortalama+SD P
Degiskenler Hasta Kontrol
N=46 N=29
Leeds Disabilite Questionnaire 4.15+5.62 .00£.00 0.000
DFI(Daugados Functional Indeks) 5.91+6.44 51+.82 0.000

Hasta ve kontrol gruplari arasinda, antropometrik olgimlerden birisi plan
FABERE degerleri karsilagtirlldiginda, FABERE degeri hasta grubunda anlamh
olarak daha yiiksek bulundu (p<0.001).

Kontrol grubu ile hasta grubu karsilastirildiginda kalca eklem hareket agikligi
Ol¢iimlerinden her iki kalga abduksiyon ve dis rotasyon degerleri hasta grubunda
istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiiktii (sirastyla p<0.001, p<0.05). Hasta
ve kontrol grubu kalga ROM degerleri tablo 38’de goriilmektedir.

Kontrol grubu ile hasta grubu karsilastirildiginda servikal eklem hareket
aciklig1 olglimlerinden servikal fleksiyon, servikal ekstansiyon ve servikal lateral
fleksiyon Ol¢iimlerinde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi.

L1-L4 BMD ve L2-L4 (gr/cm2) skoru agisindan hasta ve kontrol gruplar
karsilastirildiginda hasta grubu ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulundu. Hasta grubu L1-L4 BMD ve L2-14 (gr/cm2) degerleri anlaml
derecede kontrol grubundan daha diisiiktii (p<0.05). Hasta ve kontrol grubu L1-
L4/L2-L4 BMD (gr/cm2) degerleri tablo 39°da gosterilmistir.
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Tablo 38. Hasta ve kontrol grubu kalga ROM degerleri

Ortalama+SD Ortalama=SD
Degiskenler Hasta Kontrol P
N=46 N=29
Sag kalca fleksiyonu 130.17£7.39 131.55+£7.04 0.426
Sol kalca fleksiyonu 128.15+16.23 131.62+6.63 0.278
Sag kalga ekstansiyonu 31.08+2.84 31.55+£3.21 0.514
Sol kalga ekstansiyonu 30.84+3.32 31.7242.99 0.253
Sag kalca igrotasyon 34.06+4.02 34.48+3.94 0.661
Sol kalga igrotasyon 33.47+£3.82 34.79+4.53 0.181
Sag kalca disrotasyon 42.36+3.79 44.82+3.42 0.006
Sol kalga disrotasyon 42.47+4.38 45.06+4.30 0.014
Sag kalca abduksiyon 45.00£2.92 48.75+£2.54 0.000
Sol kalga abduksiyon 44.50+3.41 49.1342.06 0.000
Sag kaca adduksiyon 27.78+3.90 30.17+4.64 0.019
Sol kal¢a adduksiyon 28.21+£3.99 29.65+2.49 0.059
Tablo 39. Hasta ve kontrol grubu L1-L4/L2-L4 BMD (gr/cm2) degerleri
Ortalama+SD Ortalama+SD
Degiskenler Hasta Kontrol P
N=46 N=29
L1-L4 BMD (gr/cm2) 93+.13 .99+.10 0.040
L2-L4 BMD (gr/cm2) 94+.13 1.00£.10 0.033

Calismaya alman erken aksiyal SpA hastalarimin L1-L4 T skor degerinin
ortalamasi -1.51 (SD+1.07), kontrol grubunun L1-L4 T skor degerinin ortalamasi -
0.88 (SD+0.98) olup L1-L4 T degeri hasta grubunda kontrol grubuna goére daha

diisiiktii ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.012). Hasta ve kontrol

grubu L1-L4 T skor degerleri tablo 40°da gosterilmistir.

Calismaya alman erken aksiyal SpA hastalarinin L2-L4 T skor degerinin
ortalamasi -1.63 (SD=+1.12), kontrol grubunun L2-L4 T skor degerinin ortalamasi -
0.97 (SD+01.03) olup L2-L4 T degeri hasta grubunda kontrol grubuna gére daha
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diistiktii ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.012). Hasta ve kontrol
grubu L2-L4 T skor degerleri tablo 40°da gosterilmistir.
Tablo 40. Hasta ve kontrol grubu L1-L4/L2-1L4 T skor degerleri

Ortalama+SD Ortalama£SD
Degiskenler Hasta Kontrol P
N=46 N=29
L1-L4 BMD T skor -1.51+1.07 -.88+.98 0.012
L2-L4 BMD T skor -1.63+1.12 -.97+1.03 0.012

L1-L4 ve L2-14 Z skoru agisindan hasta ve kontrol gruplar
karsilastirildiginda L1-L4 ve L2-14 Z skor degeri hasta grubunda anlamli olarak
daha disiiktii (p<0.05). Hasta ve kontrol grubu L1-L4/L2-1.4 Z skor degerleri tablo
41°de gosterilmistir.

Tablo 41. Hasta ve kontrol grubu L1-L4/L2-14 Z skor degerleri

Ortalama+SD Ortalama=SD
Degiskenler Hasta Kontrol P
N=46 N=29
L1-L4 BMD Z skor -1.41+£1.05 -.81+.97 0.016
L2-L4 BMD Z skor -1.54+1.10 -.87+1.06 0.012

Femur total BMD (gr/cm2) ve alt parametreler olan femur boyun, wards ve
troch BMD (gr/cm2) skorlar1 hasta grubunda kontrol grubuna goére daha diisiik
bulunmakla birlikte bu fark istatistiksel anlamliliga ulasamamistir (p>0.05). Hasta ve
kontrol grubu femur BMD (gr/cm2) degerleri tablo 42°de gosterilmistir.

Tablo 42. Hasta ve kontrol grubu femur BMD (gr/cm?2) degerleri

Ortalama=SD Ortalama+SD
Degiskenler Hasta Kontrol P
N=46 N=29
Femur Boyun (gr/cm2) .87+.14 .90+.15 0.321
Femur Wards (gr/cm2) JT7+.23 76+.19 0.760
Femur Troch (gr/cm2) .69+.13 T1+11 0.417
Femur Total (gr/cm2) .90+.14 94+.12 0.174

Femur boyun, wards ve troch T skoru agisindan hasta ve kontrol gruplar
karsilastirildiginda hasta grubu ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark yoktu (p>0.05). Femur total T skoru hasta grubunda kontrol grubuna gore diger
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alt parametrelerden daha diisiik bulunmakla birlikte bu fark istatistiksel olarak
anlamliliga ulasmamistir (p=0.095). Hasta ve kontrol grubu femur T skor degerleri
tablo 43°de gosterilmistir.

Tablo 43. Hasta ve kontrol grubu femur T skor degerleri

Ortalama+=SD Ortalama+=SD
Degiskenler Hasta Kontrol P
N=46 N=29
Femur Boyun T skor -.48+.93 -.10£1.06 0.112
Femur Wards T skor -.28+1.36 -.26+1.35 0.953
Femur Troch T skor -.73+.82 -.44£1.00 0.176
Femur Total T skor -76+£1.02 -36+91 0.095

Femur Z skor degerleri agisindan hasta ve kontrol gruplar1 karsilastirildiginda
hasta grubu ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(p>0.05). Hasta ve kontrol grubu femur Z skor degerleri tablo 44’de gosterilmistir.
Tablo 44. Hasta ve kontrol grubu femur Z skor degerleri

Ortalama+SD Ortalama=SD
Degiskenler Hasta Kontrol P
N=46 N=29
Femur Boyun Z skor 93487 134111 0.114
Femur Wards Z skor 094127 164133 0.818
Femur Troch Z skor 6181 -3141.03 0.161
Femur Total Z skor - 6241.05 95404 0.128
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4. TARTISMA

Spondiloartropatiler (SpA) baslica aksiyel ve periferik eklemleri tutan, tendon
ve ligament insersiyonlarinin inflamasyonu ile karakterize, tipik radyolojik 6zellikler
gosteren, ekstraartikiiler tutulumlarin eslik edebildigi kronik inflamatuar hastaliklar
grubudur. Ankilozan spondilit (AS), SpA grubu hastaliklarin prototipidir (1).
Seronegatif spondiloartropatiler, klinik olarak bes tipe ayrilir: Ankilozan spondilit
(AS), psoriatik artrit (PsA), reaktif artrit (ReA), inflamatuar bagirsak hastaligr ile
iligkili artrit, undiferansiye spondiloartropati (uSpA) (2). Primer patoloji entezis
denen ligaman ve tendonlarin kemik ile birlesim yerlerinde olusan inflamasyondur
(3). Bu grubun en onemli klinik ozellikleri, inflamatuar bel agrisi, Ozellikle alt
ekstremite tutulumu ile karakterize periferik asimetrik oligoartrit ve entesopatidir. Bu
major ortak ozellikler yan1 sira anterior iiveit, aort yetmezligi, komplet kalp blogu,
psoriazis ve inflamatuar bagirsak hastaligi gibi ekstraartikiiler tutulumlar eslik
edebilir (4).

Calismamizda da gegen erken spondiloartrit terimi spondiloartritin klinik
bulgulart olan ancak radyografik sakroiliiti olmayan hastalar i¢in kullanilmaktadir.
Ik semptomlar basladifinda siklikla radyografi normal olarak bulunmakta ve
semptom baslangict ile AS tanisi koyulmasi arasinda uzun bir gecikme siiresi
bulunmaktadir.

Calismamizda yer alan hastalarin demografik Ozellikleri incelendiginde,
erkek hastalarin ¢ogunlukta olduklar1 goriilmektedir. AS karakteristik olarak erkek
ve geng yas grubu hastalarda daha sik rastlanmaktadir. Hastaligin seyri cinsiyete gore
farklilik gostermektedir. Erkeklerde en sik omurga ve pelvis tutulumu, daha az
siklikla gogiis duvari, kalga, omuz ve ayak tutulumu goriilmektedir. Kadinlarda ise
omurga tutulumu siddeti daha az olup diz, el ve ayak bilegi, kalga ve pelvis tutulumu
semptomlart daha sik goriilmektedir. Kadin/erkek orani i¢in son caligmalarda
erkeklerde 2 veya 3 kat daha sik goriildigi bildirilmektedir (33). Calismamizda SpA
sikliginin erkeklerde 2,2 kat daha yiiksek oldugu goriilmektedir ve bu sonug dnceki
caligmalar1 desteklemektedir.

Rudwaleit ve ark. (194) 2000-2004 yillar1 arasinda yaptigi 236 AS’li ve 226
aksiyal SpA'll hastanin katildig1 ¢alismada hastalarin ortalama yaslart AS 1i grupta

35,6+10,2 yil, aksiyal SpA'li grupta 36,1+10,6 yil ve semptom siiresi AS li grupta
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5,242,7 yil aksiyal SpA'li grupta 2,6+1,7 yil, tan1 siiresi AS 1i grupta 2,8+2,3 yil
aksiyal SpA'li grupta 1,7+1,5 yil olarak bildirilmistir. Calismamizda yer alan erken
aksiyal SpA’li hastalarin ortalama yaglar1 31.41 +£8.03 yil, semptom siiresi 3,39+2,70
yil, tani stiresi 1,25+0,98 ay olarak bulundu. Bizim calismamizda aksiyal SpA’l
hastalarin ortalama yas1 bu c¢alisma ile benzerlik gostermektedir. Ancak bizim
calismamizda aksiyal SpA’l1 hastalarin, semptom siiresi ve tani siiresi Rudwaleit ve
arkadaslarinin yaptig1 calismaya gore daha diisiik bulunmustur. Bunun nedeni bizim
caligmamiza erken donemdeki aksiyal SpA’ll hastalarin alinmasi ve ge¢ donemde
olanlarin ¢alismaya alinmamasi ve calismamiza 18-45 yas araligindaki hastalarin
dahil edilmesi olabilir.

Kemik mineral yogunlugunda azalma ve osteoporoz AS’in iyi bilinen bir
komplikasyonu olmasina ragmen, patolojisi ve baslangic zamani hakkinda tam bir
fikir birligine varilamamistir. Hastaligin ilerleyen donemlerinde vertebral esnekligin
kaybina bagli mobilizasyonun azalmasi sorumlu tutulsa da, AS’deki kemik mineral
kayb1 i¢in tek nedenin bu olmadig1 bilinmektedir. Hastalik siirecinde kemik kaybina
yol acan ve hizlandiran nedenler arasinda genetik faktorler, inflamatuar sitokinler,
immobilizasyon, kullanilan ilaglar (glukokortikoidler), hormonal bozukluk ve eslik
eden sessiz bagirsak hastalig1 sayilabilir (195, 196). Osteoporoz vertebral kiriklara ve
omurga deformitelerine neden olmasi ve mortalite ve morbiditeye yol agmsi
bakimindan onemlidir (197). AS hastalarinda %50-92 oraninda osteopeni veya
osteoporoz oldugu bildirilmektedir (198). Bu nedenle AS’de kemik mineral
yogunlugunun erken dénemde ve dogru olarak saptanmasi dnem kazanmaktadir.

Hastalik siiresi ile KMY arasindaki iliskinin arastirildig1 caligmalarda hastalik
siiresi ile femur boyun KMY (199-201) ve lomber KMY (199, 202) ile iliskili
oldugunu gosteren yayinlarin yaninda, hastalik siiresi ile KMY arasinda iliski
olmadigin1 gosteren yayinlar da mevcuttur (203, 204). Karapolat ve ark. (205)
yaptig1 bir calismada gec evre hastalarda artmis lomber KMY goriilmiistiir. Ulusoy
ve ark. (206) ge¢ donem AS hastalarinda yaptiklari bir ¢alismada hastalik siiresi ile
lomber spine BMD’si arasinda pozitif korelasyon belirlemislerdir. Ancak femur
boyun bdlgesinde kemik mineral yogunlugunun hastalik siiresiyle negatif korelasyon
gosterdigini bildirmislerdir. Lomber bolgede hastalik siiresiyle pozitif korelasyon

goriilmesi ge¢ donem hastalarda sindesmofitlerin varligi ile aciklanabilir. Bizim
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calismamizda hastalik siiresi ile lomber ve femur bolgesindeki KMY arasinda
anlamli bir iligki saptanmamistir. Bunun nedeni ¢aligmaya kisa hastalik siiresi olan
45 yas altindaki hastalarin alinmasi olabilir.

AS hastalarinin takip ve izleminde Bath indeksleri siklikla kullanilan,
uygulanmasi1 kolay olan indekslerdir. Bath indekslerinin osteoporozla iliskisini
arastiran ¢alislmalar bulunmaktadir (207, 208). Klinik olarak hastalik aktivitesini
gosteren BASDAI ile KMY arasindaki iliskinin karsilagtirildigi calismalarda,
KMY’nin BASDALI ile iliskili oldugunu belirten yayinlar olmasina ragmen (199,
209) bununla ¢elisen yayimlar da mevcuttur (194, 207, 210). Karapolat ve ark. (205)
yaptigr bir calismada BASDAI ile KMY ve T skorlar1t agisindan iligki
saptanmamugtir. Karberg ve ark. (210) yaptigi ¢alismada da BMD’nin BASDAI ve
CRP seviyeleri kullanilarak aktif oldugu kanitlanan hastalikla iligkili olmadig:
goriilmiistiir. Sarikaya ve ark. (197) yaptig1 ¢calismada da hastalik aktivitesi ile kemik
turnover markerleri ve KMY arasinda bir iliski bulunamamistir. Bizim ¢alismamizda
da benzer sekilde lomber ve femur KMY skorlar1 ile BASDALI skoru arasinda iligki
saptanmamistir. Bunun nedeni hastalarimizin klinik olarak aktivasyonlarinin diisiik
olmasina ve hastalarin erken dénemde olmasina baglanmaistir.

Hastalarin giinliik yasam aktivitelerini yansitan BASFI skoru ile KMY
arasindaki iliskinin karsilastirildigi calismalarda BASFI skoru ile KMY arasinda
iliski saptanmamustir (211). Karapolat ve ark. (205) yaptig1 bir ¢calismada da BASFI
skoru ile KMY arasinda iligki bulunmamaistir. Bizim yaptigimiz ¢alismada da BASFI
skoru ile KMY arasinda iliski saptanmamistir. Bu sonug¢ yapilan diger ¢aligsmalarla
uyumludur.

Karapolat ve ark. (205) yaptig1 bir calismada BASMI skoru ile femur boyun
ve femur ward tiggeni arasinda iligki saptanmistir. Benzer sekilde Maghraoui ve ark.
(212) yaptiklart ¢alismada da BASMI skoru ile KMY arasinda iligki saptanmustir.
Bizim c¢alismamizda da BASMI ile KMY arasinda bir iligki saptanmamistir. Bunu
nedeni hastalarimiz erken donem hastalar olmasi ve dolayisiyla eklem hareket
aciklig1 ve vertebra esnekliginin etkilenmemis olmasina baglanabilir.

Ulusoy ve ark. (206) yaptiklar1 ¢alismada modifiye schober testi ile lomber
BMD arasinda negatif korelasyon, femur boyun BMD’si ile de pozitif korelasyon

oldugunu belirtmislerdir. Yapilan baska caligmalarda da bu durum rapor edilmistir
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(195, 199). Lomber BMD ile modifiye schober testi arasindaki korelasyon olasilikla
sindesmofit formasyonun neden oldugu yalanci olarak artmis KMY degerleriyle
iliskilidir. Baz1 aragtirmacilar ise modifiye schober testinin azaldigr AS hastalarinda
lomber BMD’de artis tespit etmemislerdir (213, 214). Bizim ¢alismamizda ise
modifiye schober testi ile femur boyun (r=0.342, p=0.020), femur wards (r=0.391,
p=0.007), femur troch (r=0.313, p=0.034) BMD’leri arasinda pozitif korelasyon
vardi. Ancak lomber bdlge BMD’si ile modifiye schober testi arasinda bir iliski
saptayamadik. Bunun nedeni bizim hastalarimizin erken doénem hastalar olmasi
nedeni ile sindesmofit formasyonun olusmamis olmasidir. Calismamizda lomber ve
femoral bolge BMD degerleri ile gogiis ekspansiyon degerleri arasinda bir
korelasyon saptayamadik.

Diisiik BMD’nin normal populasyonda kirik riskinin bagimsiz bir belirleyicisi
olmasi nedeni ile AS’de osteopeninin siddeti ve yaygiliginin belirlenmesi lizerinde
onemle durulmaktadir (206). AS hastalarindaki diisik BMD bircok literatiirde
bildirilmistir. Osteopeni ve osteoporoz i¢in farkli oranlar vardir. El Maghraoui ve
ark. (209) lomber bolgede %18,7 osteoporoz ve %31,2 osteopeni rapor etmisler;
femur boynunda ise %13,7 osteopeni ve %41,2 osteoporoz belirlemislerdir. Bagka bir
calismada ise, lomber bolgede %8 osteoporoz ve %18 osteopeni; femur boynunda ise
%06 osteoporoz ve %52 osteopeni belirlemislerdir (215). Ulusoy ve ark. (206)
captiklar1 calismada lomber bolgede osteoporoz sikligin1 %7,1, osteopeni sikligini ise
%25; femur boyun bolgesinde ise osteoporoz sikligint %14,2, osteopeni sikligini
%17,8 olarak bulmuslardir. Altindag ve ark. (216) yaptiklari bir caligmada AS
hastalarinda femur boynu ve lomber omurgada BMD’de bir azalma bulmuslardir.
Ayrica AS hastalarinin  %32’sinde  osteoporoz ve %l1’inde osteopeni
gozlemlemislerdir. AS hastalarinda saglikli kontrollere gore BMD degerlerinin diisiik
oldugu, boylece osteoporoz ve osteopeni riskinin arttigi bildirilmistir. Bizim
calismamizda da erken aksiyal SpA grubundaki hastalarin lomber bolge T skoruna
gore %23,9’unda osteoporoz, %45,7’sinde osteopeni saptanmustir. Hastalarin
%30,4’linde ise normal KMY saptanmistir. Kontrol grubundaki hastalarin lomber T
skoruna gore %3,4’linde osteoporoz, %48,2’sinde osteopeni saptanmistir. Kontrol
grubu hastalarin %48,2’sinde ise normal KMY saptanmistir. Erken aksiyal SpA

grubundaki hastalarin femur boyun T skoruna gore %39,2’sinde osteopeni
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saptanirken, osteoporoz saptanmamuistir. Hastalarin %60,8’inde ise normal KMY
saptanmistir. Kontrol grubundaki hastalarin femur boyun T skoruna gore %
20,7’sinde osteopeni saptanirken, osteoporoz saptanmamistir. Hastalarin %79,3’linde
ise normal KMY saptanmistir. Calismamizin sonuglar1 diger yapilan c¢alismalarla
benzerlik gostermektedir; Erken aksiyal SpA grubunda mekanik bel agris1 grubuna
gore lomber vertebra ve femur boyun KMY ’nun daha diisiik oldugu, osteopeni ve
osteoporoz riskinin arttigin1 goriilmektedir. Ayrica SpA’nin erken evrelerinde lomber
bolgedeki KMY nun femur bolgesinden daha fazla etkilendigi gostermektedir.
Ankilozan spondilit hastalarinda lomber vertebra ve femur BMD’sini 6lgmek
icin genellikle posterior-anterior DEXA kullanilmaktadir. Hafif ve orta siddetteli AS
olgularinda (belirgin paravertebral ossifikasyonu olmayan hastalar) lomber vertebra
ve femur boyun BMD’si kontrol grubundaki hastalardan daha diisiik bulunmustur.
Ancak siddetli AS’de (belirgin paravertebral ossifikasyonu olan hastalar) femur
boyun BMD’si kontrole gore azalmis bulunurken lomber BMD azalmamis hatta bazi
hastalarda artmis bulunmustur. Sindesmofit olusumu, faset eklem flizyonu ve
ligament ossifikasyonu ge¢ donem hastalardaki lomber bolge ve femur boyun
BMD’sinde go6zlenen tutarsizliklar1 acgiklamaktadir. Geg¢ donemdeki ilerlemis
hastalarda kantitatif bilgisayarli tomografi (QCT) ve lateral lomber DEXA’nin
posteroanterior lomber DEXA’ya gore daha dogru sonuglarmin oldugu ve gec
donemdeki ilerlemis hastalarda kemik kiitlesinin tespiti i¢in daha uygun yontemler
oldugu bildirilmektedir (206). Lateral lomber DEXA, ankiloze olmus zigoapofizeal
eklemler, anterior veya posterior sindesmofitlerden vertebranin izole edilmesinde
gesitli avantajlara sahiptir. Bu yiizden lateral lomber DEXA lomber bolge
BMD’sinin tespitinde posteroanterior lomber DEXA’dan daha sensitiftir (203, 213).
QCT vertebral trabekiiler kemigin sindesmofitlerden ayriminda bazi avantajlara
sahiptir. Bu yiizden QCT 6zellikle ilerlemis AS’li hastalarda DEXA’dan daha
giivenilirdir (206). Lange ve ark. (217) hem erken hem ge¢ AS’li hastalarda QCT ile
lomber bolgedeki kemik kaybini gostermislerdir. Yine de lomber DEXA, seri BMD
Ol¢iimleri i¢in daha uygun olabilir ¢iinkii DEXA’nin radyasyon dozu QCT’den ¢ok
daha diisiiktiir. BMD 0l¢iim tekniginin se¢iminde hastanenin teknik donanimi ile
birlikte hastanin sosyoekonomik durumu gz 6niinde bulundurulmalidir. Pratikte,

DEXA yeni baslangich hafif hastaligi olan gen¢ bir hastada ilk segilecek metod
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olmalidir. Bambu kamis1 goriintiisii olan ilerlemis hastalarda en iyi teknik siiphesiz
QCT’dir. QCT yoksa DEXA ile ilgili smirlamalar unutulmamali ve miimkiinse
(kal¢a artroplastisi yoksa) femur boynundan ve lateral pozisyonda lomber
vertebradan Ol¢iim yapilmalidir (218). Ge¢ donem AS hastalarinda osteoporoz
tedavisi planlanirken lomber vertebra yerine femoral BMD sonuclarinin dikkate
alinmasi daha uygun goriinmektedir

Ankilozan spondilitte vertebral kirik orani bati iilkelerinde %0 ile %18
arasinda bildirilirken (199, 218, 219), Tirkiyede %40,9 olarak bildirilmistir (220).
Baek ve ark. (214) c¢alismalarinda vertebral kirik oranini %3,9 olarak bildirmislerdir.
Ulusoy ve ark. (206) yaptigi c¢alismada hastalarin %3,5’inde vertebral kirik
bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda ise hastalar erken donemde ve hastalik aktiviteleri
nispeten diisiik oldugu i¢in vertebral kirig1 olan hasta saptayamadik.

Park ve ark. (221) yaptig1 ¢alismada AS’li erkeklerde olgiilen BMD ve T
skoru normal Koreli geng erkeklere gore rolatif olarak daha diisiik bulunmustur.
Mitra ve ark. (219) femur boyun ve lomber omurgadaki ortalama BMD’nin kontrol
grubu ile Kkarsilastirildiginda her iki bolgede de belirgin olarak azaldigini
belirtmislerdir. Lange ve ark. (217) OP’un AS’de sik goriildiigiinii ve BMD, kemik
metabolizmasi ile inflamatuar aktivite arasinda siki bir iliski oldugunu One
stirmislerdir. Mullaji ve ark. (222) ise ileri derecede hastaligi olanlarin, kontrol
grubu ve hafif hastalifi olanlara gore belirgin olarak artmis ortalama lomber
BMD’ye sahip olduklarini bulmuslardir. Yapilan bir ¢alismada ileri evre hastalarin
lomber vertebra KMY degerlerinin kontrollere gore farkli olmadigi gosterilmistir
(223). Bir baska cgalismada ise ge¢ evre AS’li hastalarda artmis lomber vertebra
KMY sonuglart bulunmustur (224). Ozdolap ve ark.(225) yaptiklar1 calismada
DEXA ile elde edilen sonuglara gore erken evrede vertebral KMY nin ge¢ evredeki
gruba gore daha diisiik oldugunu saptamislardir. Karapolat ve ark. (205) yaptigi
caligmada femur ward tiiggeninde kontrol grubuna gore anlamli osteopeni ve
osteoporoz saptanirken, lomber bolgede KMY ve T skoru kontrol grubuna gore daha
yiikksek saptanmistir. Yapilan ¢aligmalarda AS hastalarinda erken donem lomber
bolge KMY degerlerinde belirgin diistikliik bulunurken, hastaligin ileri evrelerinde
lomber bolge KMY degerlerinin omurga bolgesinde olusan degisikliklere bagh

(sindesmofit, faset eklem fiizyonu, ligament kalsifikasyonu) daha yiiksek oldugu
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belirtilmistir (218). Gratacos ve ark. (226) yaptig1 bir ¢aligmada aktif hastalar 19 ay
boyunca takip edilmis ve lomber vertebra ve femur boyun kisminda anlamli kemik
kiitle kayb1 gosterilmistir. Yapilan bir calismada kontrol grubu ile karsilastirildiginda
radyografik olarak erken donem AS’li erkek hastalarda DEXA lomber omurga KMY
degerleri anlamli bulunmustur (227). Bizim galismamizda yukaridaki caligmalari
destekleyecek sekilde erken SpA ‘li grupta, yas ve cinsiyet agisindan uyumlu kontrol
grubuna gore lomber bolge BMD (gr/cm2), T skor ve Z skorlar1 anlamli derecede
daha diisiik bulunmustur. Aymi sekilde erken aksiyal SpA’li grubun femur total,
boyun, wards ve trochanter bolgesindeki BMD (gr/cm2), T skor ve Z skorlar1 hasta
grubu ile kiyaslandiginda daha diisiik olmasina ragmen bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi. Bu sonuglar dogrultusunda aksiyal SpA’li hastalarda hastaligin
erken donemlerinde KMY degerlendirmesi i¢in lomber bodlgenin daha duyarh
olabilecegini diistinmekteyiz. Ancak ge¢ donem hastalarda lomber bolge olusan
ossifikasyonlar nedeni ile daha az duyarlidir. Bizim hastalarimiz erken donem
hastalardan olustugu icin ¢alismamizda lomber bolgedeki KMY, femur bolgesindeki
KMY’dan daha diisiik bulunmustur. Bu sonu¢ diger calismalardaki sonugclarla
uyumludur.

Singn ve ark. (228) AS’li hastalarda osteopeni tespit etmek i¢in femur ve
wards {liggeni Ol¢iimiiniin lomber bdlge dlgiimiinden daha sensitif oldugunu ortaya
koymuslardir. Baek ve ark. (214) ise bunun sadece ilerlemis AS’li hastalarda gegerli
oldugunu belirtmislerdir. Erken donem AS’li hastalarda osteopeniyi tespit etmekte
lomber omurganin proksimal femurdan daha sensitif oldugunu bildirmislerdir. Bizim
yaptigimiz ¢alismada da erken donem SpA’li hastalarda KMY ’nu degerlendirmede
lomber omurga proksimal femurdan daha sensitif bulunmustur. Bulgularimiz bagka
bir ¢calisma tarafindan da desteklenmisir. Bu ¢alismada lomber bolgede kemik kiitlesi

erken AS’de normal degerlerden daha diisiik bulunmustur (6).

Yaglar1 benzer olan kontrollerle AS hastalarin1 karsilagtiran bir caligmada
Wendlig ve Dumoulin; serum kalsiyum, fosfor, parathormon, vitamin D3 ve
osteocalcin seviyeleri arasinda herhangi bir farklilik bulamamislardir (218). Bununla
birlikte 38 AS hastasinda kontrollerle karsilastirildiginda Franck ve Keck (229)
dolagimdaki osteokalsinin belirgin olarak azaldigint ve ALP’1n belirgin degil fakat

hafif bir diizeyde arttigini, aksine PTH ve vitamin D ve metabolitlerinde herhangi bir
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farklilik bulunmadigmi kaydetmiglerdir. Bizim ¢aligmamizda da hasta grubu ile
kontrol grubu arasinda serum kalsiyum, fosfor, parathormon, vitamin D3 seviyeleri
arasinda anlaml bir fark yoktu. Ayrica ALP sevileri de her iki grup arasinda bezer
olarak bulduk.

Giinitimiizde bircok romatolojik hastaligin takibinde kullanilan ESR, CRP gibi
akut faz reaktanlari, her zaman hastalik aktivasyonu ile paralellik gostermez (96). AS
hastalarinin degerlendirilmesinde ve yonetiminde akut faz reaktanlar1 klinik olarak
sinirli faydaya sahiptir. ESR ve CRP diizeyleri aktif hastalifa sahip her hastada
yikksek degildir (216). Ankilozan spondilitte ESR ve CRP’nin gecerliligini
arastirmak amaci ile yapilan sistematik derlemede bir ¢ok kitap ve literatiir
incelenmistir. Sonugta her iki akut faz reaktanimin hastalik aktivitesini
degerlendirmede Dbirbirlerine istiinliikklerinin  olmadigi savunulmustur. Klinik
takiplerde ESR kullanmanin maliyet ve uygulanabilirlik bakimindan daha avantajli
oldugu ifade edilmistir. CRP icin Oncelikle yapilmasi gerekenin 6l¢iim yontemlerinin
standardize edilmesi oldugu vurgulanmstir (92).

AS’deki osteopeniye siklikla spinal ankilozla iliskili immobilizasyonun sebep
oldugu bildirilmektedir. Fakat kemik kiitle kaybinin spinal hastaligin klinik veya
radyografik olarak hafif seyrettigi erken AS’li hastalarda da bulundugu rapor
edilmstir (206). Baz1 arastirmacilar inflamasyonun laboratuar gostergeleri ile (ESR,
CRP, IL-6) BMD arasinda negatif bir korelasyon bulmuslardir (199, 203, 211).
Ulusoy ve ark. (206) yaptiklari ¢alismada BMD o6l¢timleri ile ESR ve CRP arasinda
herhangi iliski bulamamiglardir. Bizde yaptigimiz ¢alismada lomber bolge ve femur
boyun BMD o6l¢iimleri ile ESR ve CRP parametreleri arasinda her hangi bir iliski
bulamadik. Bizim bulgularimiz Ulusoy ve ark. sonucglart ile benzerlik
gostermektedir. ESR, CRP ve BMD arasinda tutarli bir iliskinin bulunmamasi bu
degiskenlerin zamana gore degiskenlik gostermesi sebebi ile olabilir. ESR ve CRP
inflamasyonun o anki durumunu 6lgerken, BMD ise uzun bir doneme ait bilgi veren
lineer bir degisken olmasindan olabilir. Bir diger sebebi de bizim hastalarimizin
aktivite skorlarinin nisbeten diisiik olmasi olabilir.

Sonug olarak ¢alismamizda erken SpA’li hasta grubumuzda kontrollere gore
lomber bolge kemik mineral yogunlugu anlamli derecede diisiik bulunmustur

(p=0.040). Kalcada ise (femur boyun, wards, troch, total) fark bulunamamistir. Bu
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sonuclar bize erken donemde SpA’ll hastalarda osteoporoz acisindan dikkatli
olunmas1 gerektigini ve kemik mineral yogunlugu Ol¢limleri yapilmasinda

gecikilmemesi gerektigini gostermektedir.

80



10.

11.

12.

13.

5. KAYNAKLAR

Elewaut D, Van den Bosch F, Verbruggen G, Keyser F, Cruysen BV,
Mileants H, Clinical observation programme in SpA; disease parameters,
treatment options and pratical management issues. Rheumatol Int 2009; 29:
239-250

Juergen Braun and Xenofon Baraliakos. Treatment of ankylosing spondylitis
and other spondyloarthritides. Rheumazentrum Ruhrgebiet, Herne, Germany
Current Opinion in Rheumatology 2009

Khan MA. Update on spondyloarthropathies. Ann Intern Med 2002; 136: 896
-907

Braun J, Sieper J. Ankylosing spondylitis. Lancet 2007; 369: 1379-1390.
Doganavsargil E: Spondiloartropatiler; Klinik Romatoloji, Eds Medikomat
basim, 1996, 175-197

Koehler L, Kuipers JG, Zeidler H: Managing seronegative pondarthrides,
Rheumatology 39; 360-368,2008

Amor B, Dougados M, Listrat V. Are clasification criteria for
spondylarthropathy useful as a diagnostic criteria. Rev Rheum (English
edition): 1995: 10-15.

Spencer DG, Sturrock RD, Buchanan WW. Ankylosing spondylitis: yesterday
and today. Med Hist. 1980: 24: 60-69

Ramos-Remus C, Russel AS. Clinical features and management of ankylosing
spondilitis. Curr Opin Rheumatology 1993; 5: 408-413

Schumacher HR, Bardin T. Spondyarthropathies. Classification and diagnosis.
Do we need new terminologies. Baillers Clin Rheumatology. 1998; 12: 551-
565.

Arnett FC. Ankylosing spondylitis. In: Koopman WJ, (editor). Arthritis and
Allied Conditions. Philadelphia: Lippincott Williams and Wilkins 2001; 66:
1311-1323

Arasil T. Ankilozan spondilit. In: Beyazova M, Gokge-Kutsal Y, (Ed) Fiziksel
Tip ve Rehabilitasyon. Giines Kitapevi, Ankara, 2000: 1577-1591.

Braun J. Prevalence of spondylarthropathies in HLA-B27 positive and

negative blood donors. Arthritis Rheum, 1998; 41: 58-67
81



14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

Boyer GS. Prevalence of spondyloarthropathies in Alaskan Eskimos. J
Rheumatol, 1994; 21: 2292-2297.

Van der Linden S, Van der Heijde D, Braun J. Ankylosing spondylitis. In:
Arasil T, (Ed). Kelley Romatoloji. 7. Baski. Glines Kitapevi, Ankara: 2006:
1125-1141

Onen F AS. Prevalence of Ankylosing Spondylitis and Related
Spondyloarthritis in an Urban area of Izmir Turkey. Ann of Rheum Dis 38
2006; 65: 541-542

Liu Y, Penttinen MA, Granfors K. Insights into the role of infection in the
spondyloarthropathies. Curr Rheumatol Rep 2001; 3: 428-434.

Ozgogmen S. Romatoloji El  Kitabi.  Ankilozan spondilit ve
Spondiloartropatiler. Veri Medikal Yayincilik 2008: 145-213.

Ozgoemen S. Romatoloji El  Kitabi.  Ankilozan spondilit ve
Spondiloartropatiler. Veri Medikal Yayincilik 2008: 21-37.

Reveille JD, Ball EJ, Khan, MA. HLA B27 and genetic predisposing factors
in spondyloarthropathies. Curr Opin Rheumatol, 2001; 13: 265-272.

Ramos M, Lopez de Castro JA. HLA B27 and the pathogenesis of
spondyloarthritis. Tissue Antigens. 2002; 60: 191-205

Brophy S, Taylor G, Blake D. The interrelationship between sex,
susceptibility factors, and outcome in ankylosing spondylitis and its associated
disorders including inflammatory bowel disease, psoriasis, and iritis. J
Rheumatol 2003; 30: 2054-2058.

Akkog¢ N, Khan MA. Etiopathogenic role of HLA-B27 alleles in ankylosing
spondylitis. APLAR Journal of Rheumatology 2005, 8: 146-153.

Sar1 I. Ankilozan spondilitte viicut kompozisyonu ve erken ultrasonografik
ateroskleroz Olgiitlerinin  degerlendirilmesi (Tez). Izmir: Dokuz Eyliil
Universitesi Tip Fakiiltesi, 2006.

Steiner NK, Gans C, Baldassarre L. Twenty-five novel HLA-B alleles. Tissue
Antigens 2003; 62: 263-266.

Lipsky PE, ElI-Gabalawy HS. Reactive arthritis: etiology and pathogenesis. In:
Hochberg MC, Silman AJ, Smolen JS, Weinblatt ME, Weisman MH (Eds.).

82



217.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

Third edition Rheumatology vol. 2, Edinburg: Mosby, Elsevier Limited 2003:
225-232

Mielants H, Veys EM, Goemaere S, et al. Gut inflammation in the
spondyloarthropathies: clinical, radiologic, biologic and genetic features in
relation to the type of histology. A prospective study. J Rheumatol 1991; 18:
1542-1551

Yli-Kerttula T, Luukkainen R, Yli-Kerttula U, et al. Effect of a three month
course of ciprofloxacin on the late prognosis of reactive arthritis. Ann Rheum
Dis 2003; 62: 880-884.

Penttinen MA, Liu Y, Granfors K. The role of infection in the pathogenesis of
spondyloarthropathies with special reference to human leukocyte antigen-B27.
Curr Rheumatol Rep 2002; 4: 518-524.

Braun J, Ballow M, Neure L, et al. Use of immunohistologic and in situ
hybridization techniques in the examination of sacroiliac joint biopsy
specimens from patients with ankylosing spondylitis. Arthritis Rheum 1995;
38: 499-505

Rudwaleit M, Siegert S, Yin Z, et al. Low T cell production of TNFalpha and
IFNgamma in ankylosing spondylitis: its relation to HLA-B27 and influence
of the TNF-308 gene polymorphism. Ann Rheum Dis 2001; 60: 36-42.
Maksymowych WP. Spondyloarthropathies: Etiology and pathogenesis of
ankylosing spondylitis. In: Hochberg M, Silman AJ, Smolen JS, Weinblatt
ME, Weisman MH, eds. Rheumatology. Philadelphia: Elsevier Limited; 2003:
1183-1192.

Sieper J, Braun J, Rudwaleit M, Boonen A, Zink A. Ankylosing spondylitis:
an overview. Ann Rheum Dis 2002; 61: 8-18.

Vernon-Roberts B. Ankylosing spondylitis: Pathology. In: Hochberg MC,
Silman AJ, Smolen JS, Weinblatt ME, Weisman MH (Eds.). Third edition
Rheumatology vol. 2, Edinburg: Mosby, Elsevier Limited; 2003: 1205-1210.
Lau CS, Vargas RB, Louthrenoo W. Spondylarthropathies, Rhematic diseases
Clin North AM, 1998: 4; 753-770.

83



36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

Rudwaleit M, Khan M A, Sieper J. The Challenge of Diagnosis and
Classification in Early Ankylosing Spondylitis Do We Need New Criteria?
Arthritis & Rheumatism, 2005; 52: 1000-1008

Oostveen J, Prevo R, Boer J, Laar M.Early detection of sacroiliitis on
magnetic resonance imaging and subsquent development of sacroiliitis on
plain radiography. A prospective, Longitudinal study. J Rheumatology 1999;
26: 1953-1958.

Heuft-Dorenbosch L, van Tubergen A, Spoorenberg A, et al. The influence of
peripheral arthritis on disease activity in ankylosing spondylitis patients as
measured with the Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index.
Arthritis Rheum 2004; 51: 154-159.

Goodman CE, Lange RK, Waxman J. Ankylosing spondylitis in women. Arch
Phys Med Rehabil 1980; 61: 167-170

Geusens P, Vosse D, vav der Heijde D, et al: High prevalence of thoracic
vertebral deformities and discal wedging in ankylosing spondylitis patients
with hyperkyphosis J Rheumatol 2001; 28: 1856-1857.

Maksymowych WP. Ankilozan spondilitin klinik yonleri. In: Ozgé¢men S
(ed). Ankilozan spondilit ve spondiloartropatiler. Veri medikal yayincilik,
Istanbul, 2008: 145-153.

Turan Y, Duruéz M T. Ankilozan Spondilit Hastaliginda Osteoporoz,
Osteoporoz Diinyasindan 2007; 13: 83-84.

Maksymowych WP, Chou CT, Russell AS. Matching prevalence ofperipheral
arthritis and acute anterior uveitis in individuals with ankylosing spondylitis.
Ann Rheum Dis 1995; 54: 128-130

Qaiyumi S, Hassan ZU, Toone E. Seronegative spondyloarthropathies in lone
aortic insufficiency. Arch Intern Med 1985: 145: 822-824.

Arnett FC. Ankylosing spondylitis. In: Koopman WJ, (editor). Arthritis and
Allied Conditions. 14th ed. Philadelphia: Lippincott Williams and Wilkins,
2001; 1311-1323

Bergfelt L. HLA B27- associated cardiak disease.Ann Intern Med 1997; 127:
621-629

84



47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

Ozdemir O. Ankilozan spondilitli hastalarin klinik bulgular;, solunum
fonksiyonlar1 ve aerobik kapasiteleri arasindaki iliskilerin degerlendirilmesi
(Tez). Ankara: Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, 2006

Turetschek K, Ebner W, Fleischmann D, Wunderbaldinger P, Erlacher L,
Zontsich T, Bankier AA. Early Pulmonary Involvement in Ankylosing
Spondylitis: Assessment With Thin-section CT. Clinical Radiology 2000; 55:
632-636.

Kiris A, Ozgdemen S, Kocakog E. Lung findings on high resolution CT in
early ankylosing spondylitis. Eur J Radiol 2003; 47: 71-76.

El Maghraoui A. Pleuropulmonary involvement in ankylosing spondylitis.
Joint Bone Spine 2005; 72: 496-502.

El Maghraoui A, Chaouir S, Abid A, Bezza A, Tabache F, Achemlal L, et all.
Lung findings on thoracic high-resolution computed tomography in patients
with ankylosing spondylitis. Correlations with disease duration, clinical
findings and pulmonary function testing. Clin Rheumatol 2004; 23: 123-128
Strobel ES, Fritschka E. Renal Diseases in Ankylosing Spondylitis: Review of
the Literature Illustrated by Case Reports. Clin Rheumatol 1998; 17: 524-530.
Khan MA. Clinical features of ankylosing spondylitis. In: Hochberg MC,
Silman AJ, Smolen JS, Weinblatt ME, Weisman MH (eds.): Rheumatology.
3rd ed. Mosby, Philadelphia, 2003; 2: 1161-1181

Peker F, Tagkaynatan MA, Ozgiil A, Kalyon TA. Ankilozan Spondilitin
Cinsel ve Calisma Yasamina Etkisi. Romatizma 2006; 21: 100-104.
Ozgogmen S, Kocakog¢ E, Kiris A, Ardicoglu A, Ardicoglu O. Incidence of
varicoseles in patients with ankylosing spondylitis evaluated by physical
examination and color duplex sonography. Urology 2002; 59: 919-922
Pirildar T, Muezzinoglu T, Pirildar S. Sexual function in ankylosing
spondylitis: a study of 65 men. J Urol 2004; 171: 1598-1600.

Orlando A, Renna S, Perricone G, Cottone M. Gastrointestinal lesions
associated with spondyloarthropathies. World J Gastroenterol 2009; 15: 2443-
2448.

Smale S, Natt RS, Orchard TR, Russell AS, Bjarnason I. Inflammatory bowel
disease and spondyloartropathy. Arthritis Rheum 2001; 44: 2728-2736

85



59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

Rudwaleit M, Baeten D. Ankylosing spondylitis and bowel disease. Best
Practice & Research Clinical Rheumatology 2006; 20: 451-471.

Celiker R. Ankilozan spondilit: klinik 6zellikleri. Romatizma 2000; 15: 15-21
Lubrano E, Butterworth M, Hesselden A, Wells S, Helliwell P. An audit of
anthropometric measurements by medical and physiotherapy staff in patients
with ankylosing spondylitis. Clin Rhabil 1998; 12: 216-220.

Ozgde¢men S. Romatolojide Siniflama Kriterleri ve Kisa Klinik Metroloji.
1.Baski, Istanbul: Veri Medikal Yayincilik, 2008: 87-119

Mander M, Simpson JM, McLellan A, Walker D, Goodacre JA, Dick WC.
Studies with an enthesis index as a method of clinical assessment in
ankylosing spondylitis. Ann Rheum Dis 1987; 46: 197-202

Van der Linden. Ankylosing spondylitis. In: Kelley WN, Harris ED, Ruddy S,
Sledge CB. Texbook of Rheumatology. Philadelphia: W.B. Saunders
Company 1997; 969-982

Linden SVD, Heijde DVD, Braun J. Ankylosing Spondylitis. In: Harris ED,
JR. Kelley’s text book of Rheumatology. Seventh Edition 2005; 1125-1141
Bollow M, Enzeiler C, Taupitz M, et al. Use of contrast enhanced magnetic
resonance imaging to detect spinal inflammation in patients with
spondyloarthritides. Clin Exp Rheumatol 2002; 20: 167-174

Tan AL, McGonagle D. Imaging of seronegative spondyloarthritis. Best Pract
Res Clin Rheumatol 2008; 22: 1045-1059.

Rudwaleit M, Jurik AG, Hermann KG et al. Defining active sacroiliitis on
magnetic  resonance imaging (MRI) for classification of axial
spondyloarthritis: a consensual approach by the ASAS/OMERACT MRI
group. Ann Rheum Dis 2009; 68: 1520-1527.

Brandt J, Bollow M, Haberle J. Studying patients with inflammatory back
pain and arthritis of the lower limbs clinically and by magnetic resonance
imaging: many, but not all patients with sacroiliitis have spondyloarthropathy.
Rheumatology (Oxford) 1999; 38: 831-836.

Muche B, Bollow M, Francois RJ, Sieper J, Hamm B, Braun J. Anatomic

structures involved in early- and late-stage sacroiliitis in spondylarthritis: a

86



71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

detailed analysis by contrast-enhanced magnetic resonance imaging. Arthritis
Rheum 2003; 48: 1374-1384

Guglielmi G, Scalzo G, Cascavilla A, Carotti M, Salaffi F, Grassi W. Imaging
of the sacroiliac joint involvement in seronegative spondylarthropathies. Clin
Rheumatol 2009; 28: 1007-1019

Van der Heijde D, Bellamy N, Calin A, Dougados M, Khan MA, van der
Linden S. Preliminary core sets for endpoints in ankylosing spondylitis.
Assessment in  Ankylosing Spondylitis Working Group. J Rheumatol 1997;
24: 2225-2229.

Pavy S, Dernis E, Lavie F et al. Imaging for the diagnosis and follow-up of
ankylosing spondylitis: development of recommendations for clinical practice
based on published evidence and expert opinion. Joint Bone Spine 2007; 74:
338-345

Blum U, Buitrago-Tellez C, Mundinger A et al. Magnetic resonance imaging
(MRI) for detection of active sacroiliitis--a prospective study comparing
conventional radiography, scintigraphy, and contrast enhanced MRI. J
Rheumatol 1996; 23: 2107-2115

Yu W, Feng F, Dion E, Yang H, Jiang M, Genant HK. Comparison of
radiography, computed tomography and magnetic resonance imaging in the
detection of sacroiliitis accompanying ankylosing spondylitis. Skeletal Radiol
1998; 27: 311-320

Maksymowych WP. Progress in spondylarthritis. Spondyloarthritis: lessons
from imaging. Arthritis Res Ther 2009; 11: 222-223.

Khan MA. Thoughts concerning the early diagnosis of ankylosing spondylitis
and related diseases. Clin Exp Rheumatol 2002; 20: 6-10.

Resnick D, Kransdorf MJ. Ankylosing spondylitis. In: Resnick D, Kransdorf
MJ, eds. Bone and Joint Imaging. 3rd ed. Philadelphia: Elsevier Saunders
Company; 2005: 267-287

Lawson TL, Foley WD, Carrera GF, Berland LL. The sacroiliac joints:
anatomic, plain roentgenographic, and computed tomographic analysis. J
Comput Assist Tomogr 1982; 6: 307-314

87



80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

Dale K, Vinje O. Radiography of the spine and sacro-iliac joints in ankylosing
spondylitis and psoriasis. Acta Radiol Diagn (Stockh) 1985; 26: 145-159
Braun J, Sieper J, Bollow M. Imaging of sakroiliitis. Clin Rheumatol 2000;
19: 51-57

Forrester DM. Imaging of the sacroiliac joints. Radiol Clin North Am 1990;
28: 1055-1072

Battistone MJ, Manaster BJ, Reda DJ, Clegg DO. Radiographic diagnosis of
sacroiliitis--are sacroiliac views really better? J Rheumatol 1998; 25: 2395-
2401

Ory PA. Radiography in the assesment of musculoskeletal conditions. Best
practice & research clinical rheumatology 2003; 17: 495-512

Braun J, Bollow M, Sieper J. Radiologic diagnosis and pathology of the
spondyloarthropathies. Rheum Dis Clin North Am 1998; 24: 697-735.

Braun J, Golder W, Bollow M, Sieper J, van der Heijde D. Imaging and
scoring in ankylosing spondylitis. Clin Exp Rheumatol 2002; 20: 178-184.
Jevtic V, Kos-Golja M, Rozman B, McCall I. Marginal erosive discovertebral
"Romanus™ lesions in ankylosing spondylitis demonstrated by contrast
enhanced Gd-DTPA magnetic resonance imaging. Skeletal Radiol 2000; 29:
27-33.

Aufdermaur M. Pathogenesis of square bodies in ankylosing spondylitis. Ann
Rheum Dis 1989; 48: 628-631

Efe N. Ankilozan spondilit okulu (Tez). Ankara: Giilhane Askeri Tip
Akademisi Askeri Tip Fakiiltesi, 2003.

Mau W, Zeidler H, Mau R. Clinical features and prognosis of patients with
possible ankylosing spondylitis. Results of a 10-year followup. J Rheumatol
1988; 15: 1109-1114

Rudwaleit M, van der Heijde D, Khan MA, Braun J, Sieper J. How to
diagnose axial spondyloarthritis early. Ann Rheum Dis 2004; 63: 535-543.
Braun J, van der Heijde D. Imaging and scoring in ankylosing spondylitis.

Best practice & research clinical rheumatology 2002; 16: 573-604

88



93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

Puhakka KB, Jurik AG, Egund N et al. Imaging of sacroiliitis in early
seronegative spondylarthropathy. Assessment of abnormalities by MR in
comparison with radiography and CT. Acta Radiol 2003; 44: 218-229.
Maksymowych WP, Chiowchanwisawakit P, Clare T, Pedersen SJ,
Ostergaard M, Lambert RG. Inflammatory lesions of the spine on magnetic
resonance imaging predict the development of new syndesmophytes in
ankylosing spondylitis: evidence of a relationship between inflammation and
new bone formation. Arthritis Rheum 2009; 60: 93-102.

Heikkila S, Ronni S, Kautiainen HJ, Kauppi MJ. Functional impairment in
spondyloarthropathy and fibromyalgia. J Rheumatol 2002; 29: 1415-1419.
Braun J, Baraliakos X. Ankilozan Spondilitte Gériintiileme. In: Ozgdgmen S
(ed). Ankilozan spondilit ve spondiloartropatiler. 1. Baski. Istanbul: Veri
medikal

Bennett AN, Rehman A, Hensor EMA, Marzo-Ortega H, Emery P, D. M. The
Fatty Romanus Lesion- A non-inflammatory spinal MRI lesion specific for
axial-Spondyloarthropathy. Ann Rheum Dis 2009; In press.

Maksymowych WP, Landewe R. Imaging in ankylosing spondylitis. Best
Practice & Research Clinical Rheumatology 2006; 20: 507-519

Van der Linden S, van der Heijde D. Classification of spondyloarthropathies.
In: Hochberg MC, Silman AJ, Smolen JS, Weinblatt ME, Weisman MH, eds.
Rheumatology. Mosby, Philadelphia, 2003: 1149-1151

Guignard S, Gossec L, Dougados M. Tani ve Smiflama Kriterleri. In:
Ozgdgmen S (ed). Ankilozan spondilit ve spondiloartropatiler. 1. Baski.
Istanbul: Veri medikal yayicilik, 2008: 132-144

Daugados M, Hochberg MC. Why is the concept of spondyloarthropaties
important?. Best Practice & Research Clinical Rheumatology 2002; 16: 495-
505

Sieper J, Rudwaleit M, Khan MA, Braun J. Concepts and epidemiology of
spondyloarthritis. Best Practice & Research Clinical Rheumatology 2006; 20:
401417

89



103.

104.

105.

106.

107.

108.

109.

110.

111.

112.

113.

114.

Goksel Karatepe A. Ankilozan spondilitte kullanilan BASFI (Bath ankylosing
spondylitis functional index) ve DFI (Dougados functional index) ‘nin Tiirk
toplumunda gegerlilik ve giivenilirlik degerlendirmesi (Tez). Izmir: Ege
Universitesi T1p Fakiiltesi, 2003.

Hochberg MC, Silman AJ, Smolen JS, et al (eds): Rheumatology volume 2,
thirg edition. Mosby 2003, 1145-1223

Davis JC Jr. Ankylosing spondylitis. In: Koopman WJ, Moreland LW (eds).
Arthritis and Allied Conditions (15th ed). Philadelphia: Lippincott Williams
and Wilkins, 2005: 1319-1334

Senel K, Erdal A. Ankilozan Spondilit. Goksoy T (Editér). Romatizmal
Hastaliklarin tan1 ve tedavisi. Istanbul: Yiice dagitim 2002: 622-636.

Amor B, Santos RS, Nahal R, Listrat V, Dougados M. Predictive factors for
the longterm outcome of spondyloarthropathies. J Rheumatol 1994; 21: 1883-
1887

Ozgegmen S, Ardicoglu O. Odontoid fracture complicating ankylosing
spondylitis. Spinal Cord 2000; 38: 117-119

Van der Linden, van der Heijde D. Clinical aspects, outcome assessment, and
management of ankylosing spondylitis and postenteric reactive arthritis. Curr
Opin Rheumatol 2000; 12: 263-268.

Falkenbach A, Franke A, van der Linden S. Factors associated with body
function and disability in patients with ankylosing spondylitis: a cross-
sectional study. J Rheumatol 2003, 30(10): 2186-2192

Kabasakal Y. Spondilartritler. Doganavsargil E, Gilimiisdis G (editorler).
Romatoloji Elkitabi. 1. baski, Izmir: Giiven Kitapevi, 2003: 501-539.

Haslock 1. Ankylosing spondylitis: Management. In: Klippel JH, Dippe PA
(Eds.).Rheumatology 2 th edit vol.1 London: Mosby, 1998 ch 6.19,1-10.
Arnett FC. Ankylosing spondylitis. In: Koopman WJ (Ed.). Arthritis and
Allied Conditions. A textbook of Rheumatology. Pennsylvania:
Williams&Wilkins; 1997, p.1197-208

Ball GV. Ankylosing spondylitis. In: McCarty DJ, Koopman WJ (Eds.).
Arthritis and allied conditions.12 th edit Vol. 1, U.S.A Malvern:
Lea&Febiger; 1993;59:1051-10 60

90


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Listrat%20V%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Dougados%20M%22%5BAuthor%5D

115.

116.

117.

118.

119.

120.

121.

122.

123.

124.

125.

126.

127.

128.

Ardicoglu O, Ozgdéecmen S. Romatizmal Hastaliklarin Rehabilitasyonu. Oguz
H, Dursun E, Dursun N (editorler). Tibbi Rehabilitasyon. 2. Baski, Nobel Tip
Kitabevi, 2003, 1043-1060.

Koyuncu H. Ankilozan Spondilit. Klinik Aktiiel Tip. 2006; 11: 21-28.
Maksymowych WP. Tedavi. In: Ozgéemen S (ed). Ankilozan spondilit ve
spondiloartropatiler. 1.Baski. Istanbul: Veri medikal yaymcilik, 2008: 154-
186

Clegg DO. Treatment of ankylosing spondylitis. J Rheumatology 2006; 33:
24-31

Braun J, Baraliakos X, Godolias G, Bohm H. Therapy of ankylosing
spondylitis —a review. part I: conventional medical treatment and surgical
therapy. Scand j rheumatol 2005; 34: 97-108

Altan L. Ankilozan spondilitte giincel tedavi secenekleri. Tiirk Fiz Rehab
Derg 2005; 51: 33-39

Dougados M, Dijkmans B, Khan M. Conventional treatments for ankylosing
spondylitis. Ann Rheun Dis 2002; 61: 40-50.

Scalapino KJ, Davis JC. The treatment of ankylosing spondylitis. Clin Exp
Med 2003; 2: 159-165

Dougados M. Treatment of spondyloarthropaties. Recent advances and
prospects in 2001. J Bone Spine 2001; 68: 557-563

Huang F, Gu J, Zhao W. One-year open-label trial of thalidomide in
ankylosing spondylitis. Arthritis Rheum 2002; 47: 249-254.

Akkoc N, van der Linden S, Khan MA. Ankylosing spondylitis and symptom-
modifying vs disease-modifying therapy. Best Practice & Research Clinical
Rheumatology 2006; 20: 539-557

Glizel R. Romatoid Artrit ve DMARD’lar, Tirkiye Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Dergisi 2008; 54: 27-28.

Mansour M, Gurtej S. Cheema, Stanley M. Naguwa, Ankylosing Spondylitis:
A Contemporary Perspective on Diagnosis and Treatment. Semin Arthritis
Rheum 2007; 36: 210-223

Tiitlincli Z, Kavanaugh A. Antisitokin Tedaviler. In: Arasil T (Ed). Kelley
Romatoloji. 7. Baski. Ankara: Giines Kitapevi, 2006: 940-950.

91



129.

130.

131.
132.

133.

134.

135.

136.

137.

138.

139.

Zochling J, Braun J. Quality indicators, guidelines and outcome measures in
ankylosing spondylitis. Clin Exp Rheumatol 2007; 25: 147-152.

Joshi AB, Markovic L, Hardinge K, Murphy JC. Total hip arthroplasty in
ankylosing spondylitis: an analysis of 181 hips. J Arthroplasty 2002; 17: 427-
433

Calgiineri M. Ankilozan Spondilit. T Klin Immiinol Romatol 2004; 4: 29-37
Braun J, van der Heijde D, Dougados M, Emery P, Khan MA, Sieper J, van
der Linden S. Staging of patients with ankylosing spondylitis: a preliminary
proposal. Ann Rheum Dis 2002; 61: 19-23.

Akkoc Y, Karatepe AG, Akar S, Kirazli Y, Akkoc N. A Turkish version of the
Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index: reliability and validity.
Rheumatol Int 2005; 25: 280-284.

Karatepe AG, Akkoc Y, Akar S, Kirazli Y, Akkoc N. The Turkish versions of
the Bath Ankylosing Spondylitis and Dougados Functional Indices: reliability
and validity. Rheumatol Int 2005; 25: 612-618

Calin A. Defining outcome in ankylosing spondylitis. Where have we been,
where are we and where do we go from here? Joint Bone Spine 2002; 69: 101-
104.

Jones SD, Steiner A, Garrett SL, Calin A. The Bath Ankylosing Spondylitis
Patient Global Score (BAS-G). Br J Rheumatol 1996; 35: 66-71.

Ruof J, Stucki G. Comparison of the Dougados Functional Index and the Bath
Ankylosing Spondylitis Functional Index. A literature review. J Rheumatol
1999; 26: 955-960.

Calin A, Garrett S, Whitelock H, Kennedy G, O’Hea J, Mallorie P, Jenkinson
T. A new approach to defining functional ability in ankylosing spondylitis: the
development of the Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index. J
Rheumatol 1994; 21: 2281-2285

Garrett S, Jenkinson T, Kennedy G, Whitelock H, Gaisford P, Calin A. A
new approach to defining disease status in ankylosing spondylitis: the Bath
Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index. J Rheumatol 1994; 21: 2286-
2291.

92



140.

141.

142.

143.

144,

145.

146.

147.

148.

149.

150.

151.

Calin A, Mackay K, Santos H, Brophy S. Anew dimension to outcome.
Application of the Bath Ankylosing Spondylitis Radiology Index. J
Rheumatol 1999; 26: 988-992

Jones SD, Steiner A, Garrett SL, Calin A. The Bath Ankylosing Spondylitis
Patient Global Score (BAS-G). Br J Rheumatol 1996; 35: 66-71.

Jenkinson TR, Mallorie PA, Whitelock HC, Kennedy LG, Garrett SL, Calin
A. Defining spinal mobility in ankylosing spondylitis(AS): the Bath AS
Metrology Index (BASMI). J Rheumatol 1994; 21: 1694-1698.

Zukovskis K, Davis MJ, Dawes PT, Jones P. Assessment of ankylosing
spondylitis. Br J Rheumatol 1992; 3: 143-144.),

Kidd B, Mullee M, Frank A, et al. Disease expression of ankylosing
spondylitis in males and females. J rheumatol 1988; 15: 1407-14009.
Kiiciikdeveci AA. Spondiloartropatilerde siniflama ve hasta izlem
parametreleri. Tiirk Fiz Tip Rehab Derg 2001; 47: 113-117.

Karan A, Ozcan E, Aydin R, Berker E. Ankilozan Spondilitli hastalari
degerlendirmede kullanilan skalalarin karsilastirmasi. Tiirk Fiz Tip Rehab
Derg 1999, 1: 18-22

Heuft-Dorenbosch L, Spoorenberg A, van Tubergen A, Landewé R, van ver
Tempel H, Mielants H, et al. Assessment of enthesitis in ankylosing
spondylitis. Ann Rheum Dis 2003, 62: 127-132

Sivrioglu K. Ankilozan spondilitte simflama, etiyopatogenez ve
degerlendirme. Tiirk Fiz Tip Rehab Derg 2005; 51: 44-50.

MacKay K, Mack C, Brophy S, Calin A. The Bath Ankylosing Spondylitis
Radiology Index (BASRI): a new, validated approach to disease assessment.
Arthritis Rheum 1998; 41: 2263-2270

MacKay K, Brophy S, Mack C, Doran M, Calin A. The development and
validation of a radiographic grading system for the hip in ankylosing
spondylitis: the bath ankylosing spondylitis radiology hip index. J Rheumatol
2000; 27: 2866-2872

Creemers MC, Franssen MJ, van't Hof MA, Gribnau FW, van de Putte LB,
van Riel PL. Assessment of outcome in ankylosing spondylitis: an extended

radiographic scoring system. Ann Rheum Dis 2005; 64: 127-129

93



152.

153.

154.

155.

156.

157.

158.

159.

160.

161.

162.

163.

Van Tubergan A, Debats I, Ryser L, Londono J, Burgos-Vargas R, Cardiel
MH, et al. Use of a numerical rating scale as an answer modality in
ankylosing spondylitis-spesific questionnaires. Arthritis Rheum 2002; 47:
242-248.

Rouf J, Sangha O, Stucki G. Comparative responsiveness of 3 functional
indices in ankylosing spondylitis. J Rheumatol 1999; 26: 1959-1963.

Ward MM. Predictors of the progression of functional disability in patients
with ankylosing spondylitis. J Rheumatol 2002; 29: 1420-1425.

Onur O. Romatizmal hastaliklarin degerlendirilmesinde yasam Kkalitesi
Olciitleri. Romatol T1b Rehab 1997; 8: 281-286

Doward LC, Spoorenberg A, Cook SA, Whalley D, Helliwell PS, Kay LJ, et
al. Development of the ASQoL: a quality of life instrument specific to
ankylosing spondylitis. Ann Rheum Dis 2003, 62: 20-26.

Haywood KL, Garratt AM, Dziedzic K, Dawes PT. Patient centered
assessment of ankylosing spondylitis-specific health related quality of life:
evaluation of the Patient Generated Index. J Rheumatol 2003, 30(4): 764-773
Aydemir O,Giivenir T, Kiiey L, Kiiltiir S. Hastane Anksiyete ve Depresyon
Olgeginin Tiirkge Formunun Gegerliligi ve Giivenilirligi. Tiirk Psikiyatri
Dergisi 1997; 8: 280-287

Nelson HD, Helfand M, MD, Woolf SH, Janet D. Allan JD. Screening for
postmenopausal osteoporosis: a review of the evidence for the U.S. preventive
services task force. Ann Intern Med. 2002; 137: 529-541)

Eryavuz M. Osteoporozun tanimi, smiflandirmasi ve epidemiyolojik
caligmalar. Kutsal YG (editor). Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon 2002: 1-10.
Kanis JA, Giiler C. An update on the diagnosis and assessment of osteoporosis
with densitometry. Osteoporos Int 2000; 11: 192-202

Delmas PD. Do we need to change the WHO definition of osteoporosis.
Osteoporos Int 2000; 11: 189-191

Greenspan SL. A 73 year old woman with osteoporosis. JAMA 1999; 16:
1531-1540.

94


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Whalley%20D%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Helliwell%20PS%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kay%20LJ%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Dawes%20PT%22%5BAuthor%5D

164.

165.

166.

167.

168.

169.

170.

171.

172.

173.

174.

175.

176.

Bonjour JP, Ammann P, Rizzoli R. Importance of Preclinical Studies in the
Development of Drugs for Treatment of Osteoporosis: A Review Related to
the 1998 WHO Guidelines. Osteoporos Int 1999; 9: 379-393

Atik OS, Gunal I, Korkusuz F. 2006. Burden of Osteoporosis. Clinical
Orthopaedics And Related Research, 443, 19-24

Kutsal YG, Cetin A, Ersoz Fi, Sonel B, Yavuzer G, Akarirmak U, et al. L
Ulusal osteoporoz kongresi konsensus raporu. Osteoporoz Diinyasindan 2002;
8: 190-195.

Morgan LS, Saag GK, Julian AB, Blair H: Osteopenic Bone Disease.
Koopman WJ (editor). Arthritis and Allied Conditions. Philadelphia:
Lippincott Williams and Wilkins 2001: 2449-2513

Orimo H, Hayashi Y, Fukunaga M, Sone T, Fujiwara S, Shiraki M, at all.
Diagnostic criteria for primary osteoporosis: year 2000 revision. J Bone Miner
Metab 2001; 19: 331-337

Hunter JD, Sambrook NP. Bone loss. Epidemiology of bone loss. Arthritis
Res 2000; 2: 441-445.

Eryavuz M. Osteoporozun tanimi ve siniflandirmasi. Gokge YK (editor).
Osteoporoz. Ankara: Giines Kitabevi, 2001: 1-5.

Eskiyurt N. Osteoporoz ve rehabilitasyonu. Diniz F, Ketenci A (editorler).
Fiziksel T1p ve Rehabilitasyon. Istanbul: Nobel T1p Kitabevleri 2000; 237-259
Kanis JA, Johnell O. Ten Year Risk of Osteoporotik Fracture and the Effect of
Risk Factors on Screening Strategies. Bone 2002; 30: 2510-2589

Sinaki M. Critical appraisal of physical rehabilitation measures after
osteoporotic vertebral fracture. Osteoporos Int 2003; 14: 773-779

Kannus P, Parkari J, Niemi S, et al. Prevention of hip fracture in elderly
people with use of a hip protector. New Engl J Med 2000; 343: 1506-1513.
Fox KM, Cummings SR, Powell-Threets K, Stone K. Family history and risk
of osteoporotic fracture. Osteoporos Int 1998; 8: 557-562

Genant HK, Wu CY, Van Kuijk C, Nevitt MC. Vertebral fracture assessment
using a semiquantitative technique. J Bone Miner Res 1993; 8: 1137-1148.

95



177.

178.

179.

180.

181.

182.
183.

184.

185.

186.

187.

188.

189.

190.

Gold DT, Drezner MK. Quality of Life. Riggs BL, Melton Il LJ (Eds.).
Osteoporosis: Etiology, Diagnosis, and Management. Lippincott- Raven 1995;
475- 486.

Giiven Z. Goriintilleme yontemleri ve histomorfometri. Gok¢e YK (editor).
Osteoporoz. Ankara: Giines Kitabevi, 2001: 107-123.

Hatemi HH, Tiiziin F. Osteoporoz Sempozyumu. 2005 Istanbul

Kutsal YG. Osteoporozda kemik kalitesi. Glines Kitabevi, Ankara, 2004
assification of the osteoporotic vertebral fracture. J Orthop Sci 2003; 8: 463-
466.

Yamauchi H, Suzuki H, Orimo H. Calcitonin fort he treatment of
osteoporosis: dosage and dosing interval in Japan. J Bone Miner Metab 2003;
21: 198-204.

Kologlu S. Osteoporoz. Ankara 1998:155-158.

Briksen K, Abrahamsen B, Kasem M. Prevention and treatment of
osteoporosis in women. Current Obstetrics & Gynaecology 2005; 15: 251-
258.

Kanis JA, Johansson H, Oden A, De Laet C, Johnell O, Eisman JA, et al. A
meta-analysis of milk intake and fracture risk: low utility for case finding.
Osteoporos Int. 2005; 16: 799-805

Gluck O, Maricic M. Raloxifene: Recent information on skeletal and non-
skeletal effects. Curr Opin Rheumatol 2002; 14: 429-432.

Gokge-Kutsal Y. Erkeklerde Osteoporoz. Gokge-Kutsal Y (Ed). Modern Tip
Seminerleri (19). GiineG Kitabevi Ltd gti, Ankara, 2001; 143-155

Lu Y, Ye K, Mathur AK, Hut S, Fuerst TP, Genant HK. Comparative
calibration without a gold Standard. Stat Med 1997; 16: 1889-1905.

Genant HK, Njeh CF. Update on the diagnosis of osteoporosis. Curr Orthop
1999; 13: 144-155

Zengin Z. Premenopozeal kadinlarda klinik ve subklinik hipertiroidinin kemik
metabolizmas1 ve kemik mineral yogunlugu iizerine etkileri. Tez ¢alismasi.
Malatya 2006.

Diamond T, Nery L, Hales JA. A therapeutic dilemma: Supressive doses of

thyroxine significantly reduce bone mineral measurements in both

96



191.

192.

193.

194.

195.

196.

197.

198.

199.

200.

201.

premenopausal and postmenopausal women in thyroid carcinoma. J Clin
Endocrinol and Metab 1991; 72: 1184-1188

Nuzzo V, Lupoli G et al. Bone mineral density in premenopausal women
receiving levothyroxine suppressive therapy. Gynecol Endocrinol 1998; 12:
333-337.

Answerz J, Bouillon R. Mineral and bone metabolism in thyroid disease. A
review. QJ Med 1986; 232: 737— 752.

Yalvag AF. 2440 aras1 yaslarda, ilk tespit subklinik hipertiroidili kadinlarda
osteopeniye egilim. Tez ¢alismasi. Istanbul 2007.

Rudwaleit M, Haibel H, Baraliakos X, Listing J, Maerker-Hermann E, Zeidler
H, et al. The Early Disease Stage in Axial Spondyloarthritis — Results from
the German Spondyloarthritis Inception Cohort (GESPIC). Arthritis Rheum
2009; 60: 717-727.

Lee LYS, Scholtzhaver T, Ott SM et all.Skeletal Status of Men with Early
and Late Ankilosing Spondilitis. Am J Med. 1997; 103: 233-241.

Capaci K, Hepguler S, Argin M, Tas |. Bone mineral density in mild and
advanced ankilosing spondilitis.Yonsei Med J 2003; 44: 379-84.

Sarikaya S, Basaran A, Tekin Y, Ozdolap S, Ortancil O. Is osteoporosis
generalized or localized to central skeleton in ankilosing spondilitis? J Clin
Rheumatol 2007; 13: 20-24.

Maillefert JF, Aho LS, ElI Maghraoui A, Dougados M, Roux C. Changes in
bone density in patients with ankylosing spondylitis: a two-year follow-up
study. Osteoporos Int 2001; 12: 605-609.

Donnelly S, Doyle DV, Denton A, Rolfe I, McCloskey EV, Spector TD. Bone
mineral density and vertebral compression fracture rates in ankylosing
spondylitis. Ann Rheum Dis 1994;53: 117-121.

Toussirot E, Michel F, Wendling D. Bone density, ultrasound measurements
and body composition in early ankylosing spondylitis. Rheumatology
(Oxford) 2001; 40: 882-888.

Akalin E, Senocak O, Manisali M, El O, Giiciik A. Ankilozan Spondilitte
kemik mineral yogunlugunun degerlendirilmesi. Tiirk Fiz Tip Rehab 1999; 2:
24-28.

97



202.

203.

204.

205.

206.

207.

208.

209.

210.

211.

212.

Will R, Palmer R, Bhalla AK, Ring F, Calin A. Osteoporosis in early
ankylosing spondylitis: a primary pathological event? Lancet 1989; 2: 1483-
1485.

Mitra D, Elvins DM, Collins AJ. Biochemical markers of bone metabolism in
mild ankylosing spondylitis and their relationship with bone mineral density
and vertebral fractures. J Rheumatol 1999; 26: 2201-2204.

Speden DJ, Calin Al, Ring FJ, Bhalla AK. Bone mineral density, calcaneal
ultrasound, and bone turnover markers in women with ankylosing spondylitis.
J Rheumatol 2002; 29: 516-21. Romatizma 2008; 23: 82-86.

Karapolat H, Eyigor S, Akko¢ Y, Kirazl1 Y, Sar1 I, Akar S, Akko¢ N Aksiyal
Iskelet Tutulumu Olan Erkek Ankilozan Spondilit Hastalarinda Bath
Indekslerinin Osteoporoz ile iliskisi. Rhhumatism 2008; 23: 82-86.

Ulusoy H, Bilgici A, Kuru O, Sarica N, Arslan S, Erkorkmaz u. Relationship
Between Bone Mineral Density and Disease Activity in Patients with
Ankylosing Spondylitis Turk J Rheumatol 2010; 25: 24-28

Borman P, Bodur H, Bing6l N, Bing6l S, Bostan EE. Bone Mineral Density
and Bone Turnover Markers in a Group of Male Ankylosing Spondylitis
Patients: Relationship to Disease Activity. J Clin Rheumatol 2001; 7: 315-321
Toussirot E, Ricard-Blum S, Dumoulin G, Cedoz JP, Wendling D.
Relationship between urinary pyridinium cross-links, disease activity and
disease subsets of ankylosing spondylitis. Rheumatology (Oxford) 1999; 38:
21-27.

El Maghraoui A, Borderie D, Cherruau B, Edouard R, Dougados M, Roux C.
Osteoporosis, body composition, and bone turnover in ankylosing spondylitis.
J Rheumatol 1999; 26: 2205-2209

Karberg K, Zochling J, Sieper J, Felsenberg D, Braun J. Bone loss is detected
more frequently in patients with ankylosing spondylitis with syndesmophytes.
J Rheumatol 2005; 32: 1290-1298.

Paker N, Tekdos D, Erbil M, Soy D, Bardak A. Ankilozan spondilitte kemik
kaybi: kontrollii ¢alisma. Osteoporoz Diinyasindan 2006; 12: 81-83.

El Maghraoui A, Tellal S, Chaouir S, Lebbar K, Bezza A, Nouijai A. Bone

turnover markers, anterior pituitary and gonadal hormones, and bone mass

98



213.

214.

215.

216.

217.

218.

219.

220.

221.

222.

evaluation using quantitative computed tomography in ankylosing spondylitis.
Clin Rheumatol 2005; 24: 346-351

Gilgil E, Kacar C, Tuncer T, Butun B. The association of syndesmophytes
with vertebral bone mineral density in patients with ankylosing spondylitis. J
Rheumatol 2005; 32: 292-294.

Baek HJ, Kang SW, Lee YJ, Shin KC, Lee EB, Yoo CD, et al. Osteopenia in
men with mild and severe ankylosing spondylitis. Rheumatol Int 2005; 26: 30-
34.

Speden DJ, Calin Al, Ring FJ, Bhalla AK. Bone mineral density, calcaneal
ultrasound, and bone turnover markers in women with ankylosing spondylitis.
J Rheumatol 2002; 29: 516-521.

Altindag O, Karakoc M, Soran N, Tabur H, Demirkol A. Bone Mineral
Density in Patients with Ankilosing Spondylitis Rheumatism 2008; 23: 42-45.
Lange U, Teichmann J, Stracke H. Correlation between plasma TNF-alpha,
IGF-1, biochemial markers of bone metabolism, markers of
inflammation/disease activity, and clinical menifestations in ankilosing
spondylitis. Eur J Med Res. 2000; 5:507-11.).

El Maghraoui A. Osteoporosis and ankylosing spondylitis. Joint Bone Spine
2004; 71: 291-295.

Mitra D, Elvins DM, Speden DJ, Collins AJ. The prevelance of vertebral
fractures in mild ankilosing spondylitis and their relationship to bone mineral
density. Rheumatology (Oxford). 2000; 85-89.

Sivri A, Kilinc S, Gokce-Kutsal Y, Ariyurek M. Bone mineral density in
ankylosing spondylitis. Clin Rheumatol 1996; 15: 51-54.

Park M, Chung S, Park Y, Lee S. Bone and Cartilsge Turnover Markers, Bone
Mineral Density, and Radiographic Damage in Men with Ankilosing
Spondylitis. Yonsei Med J 2008; 49: 288-294.

Mullaji AB, Upadhyay SS, Ho EK. Bone mineral density in ankylosig
spondylitis. DXA comparison of control subjects with mild and advanced
cases. J Bone Point Surg Br 1994; 76: 660-665.

99



223.

224.

225.

226.

227.

228.

229.

Will R, Palmer R, Bhalla AK et all. Bone loss as well as bone formation as a
feature of progressive ankylosing spondilitis. Br J Rheumatol 1990; 29: 498-
499.

Meirelles ES, Borelli A, Camargo OP. Influence of disease activity and
chronicity on ankylosing spondylitis bone mass loss. Clin Rheumatol 1999;
18: 364-368.

Ozdolap S, Sarikaya S, Akdag B. Ankilozan spondilitte hastalik aktivitesi ve
stiresinin kemik mineral yogunlugu iizerine etkisi. Romatizma dergisi 2004;
19: 37-42

Gratacos J, Collado A, Pons F, et al. Significant loss of bone mass in patients with
early, active ankylosing spondylitis: a follow-up study. Arthritis Rheum.
1999;42:2319 —-2324

Devogelaer JP, Maldague B, Malghem J, Nagant de Deuxchaisnes C.
Appendicular and vertebral bone mass in ankylosing spondylitis. A
comparison of plain radiographs with single- and dual-photon absorptiometry
and with quantitative computed tomography. Arthritis Rheum 1992; 35:
1062-1067.

Singh A, Bronson W, Walker SE, Allen SH (1995) Relative value of femoral
and lumbar bone mineral density assessments in patients with ankylosing
spondylitis. South Med J 88: 939-943

Franck H, Keck E. Serum osteocalcin and vitamin D metabolites in patients
with ankylosing spondylitis. Ann Rheum Dis 1993; 52: 343-346.

100



EKLER

Ek I. Aydinlatilmis (Bilgilendirilmis) Onay Formu Ornegi

Ankilozan Spondilit (AS) kronik, ilerleyici, sakatlikla sonuglanabilen bir
hastalik olup romatizmal hastaliklar arasinda tan1 konulana kadar en ¢ok gecikmenin
oldugu bir hastaliktir. Erken tan1 sayesinde hastaligin zararli etkileri azaltilabilinir.
AS’ nin baglama yas1 ergenlikten geng eriskin yasa kadar degisebilir ve yaklasik 28
yaslarinda doruk sikliga ulasir. Inflamatuar bel agris1 Ankilozan Spondilitte en dnemli
klinik semptomdur. Kesin Ankilozan Spondilit tanis1 koyabilmek i¢in bu hastaliga
Ozgii belirti ve laboratuar bulgularinin olmayisi nedeniyle hastalik gézden kagabilir
veya tam gecikebilir. U¢ aydan uzun siiredir bel agrisi olan hastalarda erken
Ankilozan Spondilit tanisinin arastinlmasi ve bu hasta grubundaki kemik mineral
yogunlugunun degisiminin belirlenmesi amaciyla yeni bir ¢alisma yapmaktayiz.
Yaptigimiz ¢alismada erken Aksiyal Spondiloartritli  hastalarda kemik mineral
yogunlugunu dual enerji X-ray absorbsiyometri ( DEXA) ile degerlendirmeyi
amagliyoruz

Sizin de bu arastirmaya katilmanizi 6neriyoruz. Ancak hemen sdyleyelim ki
bu arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Caligmaya katilim goniilliiliik
esasina dayalidir. Kararinizdan 6nce arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz.
Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu
imzalayiniz.

Arastirmaya davet edilmenizin nedeni kronik bel agrisi ve Ankilozan
Spondilit tanisi almis olmamizdir. Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali Romatoloji Bilim Dali'min ortak katilimi ile bu
aragtirma  planlanmaktadir. Kendinizde bir sikayet olmasa bile katiliminiz
arastirmanin basarisi i¢in dnemlidir.

Aragtirmaya katilmay1 kabul eden hastalarin, Dr.Giirkan AKGOL tarafindan
muayenesi yapilacak, DEXA’lar1 c¢ekilecek ve kemik mineral yogunlugunun
degerlendirilmesi amaciyla 10 cc kan alinacak ve bulgular kaydedilecektir. Bu
kayitlar ileride tekrar incelenerek dogru tani konulmasina yardimci olacaktir. Bu

kayitlar kimliginiz belirtilmeden tip 6grencilerinin egitiminde veya bilimsel nitelikte

101



yayinlarda kullanilabilir. Bu amaglarin disinda bu kayitlar kullanilmayacak ve
baskalarina verilmeyecektir.

Bu c¢alismaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir.
Calismaya katildiginiz igin size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.

Bu calismaya katilmay1 reddedebilirsiniz. Bu aragtirmaya katilmak tamamen
istege baglidir ve reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir
degisiklik olmayacaktir. Yine ¢alismanin herhangi bir asamasinda onayinizi ¢gekmek
hakkina da sahipsiniz.

(Katihmcinin/Hastanin Beyani)

Saym Dr.Giirkan AKGOL tarafindan Firat Universitesi Tip Fakiiltesi
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali Romatoloji Bilim Dali'nda tibbi bir
arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana
aktarildi. Bu bilgilerden sonra boyle bir arastirmaya  "katilimci" olarak davet
edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biliylik 6zen ve saygi ile
yaklagilacagina inaniyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla
kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin thtimamla korunacagi konusunda bana yeterli
giiven verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden aragtirmadan
cekilebilirim. (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak i¢in arastirmadan
cekilecegimi onceden bildirmemin uygun olacaginin bilincindeyim). Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan aragtirma
dis1 tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk
altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan
nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya cikmasi
halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi.
(Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte,

Dr. Giirkan AKGOL 04242333555/2021 nolu Firat Universitesi Hastanesi Fiziksel
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Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali ve Romatoloji Bilim Dali servisinden
arayabilecegimi biliyorum.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya
katilmam konusunda zorlayici bir davranisla karsilasmis degilim. Eger katilmayi
reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir
zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi
bagima belli bir diisiinme siiresi sonunda adi gegen bu arastirma projesinde
"katilimc1" olarak yer alma kararini aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiik bir
memnuniyet ve goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum.

Katilmci

Adi, soyadi:

Adres:

Tel. Imza
Goriisme tanigi
Adi, soyadi:

Adres:

Tel. imza
Katilimer ile goriisen hekim
Adi soyadi, tinvant:
Adres:

Tel.

Imza
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ANKILOZAN SPONDILIT HASTA BILGI FORMU (AS-CRF

Skor No
I. Hasta No: 1
2. Tarih, GG.AAYY: 2
3. Yasu 3
4. Cinsiveti: [J 1:Erkek []2:Kadin (1 isc 9'va gegin) 4
5. Menapoz Durumu [_] I:Premenopoz 5
[] 2:Peri-menopoz (2 vildir devam eden adet diizensizligi) [] 3.Post menopoz
(] 4. Cerrahi menopoz (overler alinmug) [] 5. Cerrahi menopoz (sadece histercktomi)
6. Menopoz siire, vil; 6
7. Gebelik sayist: 7
8. Canh dogum sayis:: 8
9. Cocuk Savisi: 9
10. Medeni Hali [] 1:Evli [] 2:Bckar [ ] 3:Dul [] 4:Bosanmis 10
[5:Evli/Ayn Yagivor [_] 6:Nikah Digi/Beraber Yasivor
11. Boy cm
12. Kilo Kg 12
13. Egitim Durumu ] 1:Okur-Yazar degil [ ] 2:0kuma-Yazma bilivor [ ] 3:ilkokul Mczunu 13
[ 4 Ortaokul mezunu [ 5; Universite mezunu [] 6: viiksck lisans/doktora  []7:Lise
14, llk sikavetleri kag vil 6nee baslad (6rn: av/12=v1l , 4 av=0.25 v1l gibi) 14
15, Tam kag vil dnce kondu (siiresi) : (orn: ay/12=vil , 4 av=0.23 vl gibi) 15
16, Tani kovan merkcz [ 1:Universite Ars. Merk [_] 2:Devlet Hastanesi [ 3: Saglik Ocagi 16
(] 4:Uzman Hekim (Ozel polk/Muay.)
17. Sigara aligkanhg : [ ] 1: Hig Kullanmanug [_] 2:Uzun siire 6nce birakmig [_] 3: Nadiren/Giinde 17
bir adetten az kullantyor ] 4: Giinde bir adetten fazla kullanivor
18. Alkol Aliskanhgi [ | 1: Hi¢ Kullanmamug [_] 2:Uzun siire énce birakmus [] 3: Nadiren/Giinde bir 18
kadchten az kullamyor [ ] 4: Giinde bir kadehten fazla kullaniyor
19. Hastaligi nedeniyle matuliyet durumu [] 1:Siirekli Odenekli bir iste galismiyor [ ] 2:Halen 19
meveut isine devam edivor [_]3: Malululen emekli olmus [ ] 4: Hastalig: nedenivie sik istirahat
aliyor [_] 5:08renei [_] 6: Ev hamimi (Meslegi Belirtiniz: )
20. Hastaligr nedeniyle ise gidemedigi giin sayvisi (yillik) 20
21. Sakatlik édencgi [] 1: Hig almamus [] 2:Sakathk maas1 alivor [_] 3: Vergi indirimi aliyor 21
22. Malulen cmeklilik veva hastalik nedenivle igini biraktii vasi 22
23. Hastahgt nedenivle isinde zorlanma derecesi (Ev hammlart igin ev rutin igleri dahil) 23
Hastaligimiz nedeniyle mesleginizi icrada zorlanma dereceniz nedir?
0 % 0- Hig zorlammiyorum
1 %10- oraninda zorlamyorum
2 %20- orammda zorlaniyorum
3 %30)- oramnda zorlaniyorum
4 %A40- oraninda zorlamyorum

5 %50- oraninda zorlaniyorum
6 Y00~ oraninda zorlaniyorum

%70~ oraminda zorlanmyorum
%80- oraninda zorlaniyorum
%90- oraminda zorlamyorum
10 %100- Meslegimi icra edemivorum
24. Eslik cden ve ilag aldigi cklem digi bagka sistemik hastaliklar var mi: 24
[J 1:DM [ 2HT [] 3:1+2 [[] 4:ASKH [] 5:Kapak hast/kalp vetm [[]6:4+1 [] 7:4+2
[18:4+1+2 []9:Hipo/hipertroidi []10:Kr. KC hast [ ]11:Kr Bb Hast.
[[] 12:Behget hastaligi [ ] 13: FMF [] 14: Diger (Belirtiniz:
23. Gegirilmig cerrahi ovkisii: [] 1: Kalga artroplastisi [_] 2: Diz artroplastisi []3: 142 [] 4: Lomber 25
opere HNP []3; Servikal opere HNP []6: Mide rezeksiyonu [[]7; Ducdenum rezeksivonu
[ ] 8: Katarakt/Uveit/glokom cerr. [ ]9: Diger: Belirtiniz [_] 10: Cerrahi gegirmedim
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Skor No
26. Tuberkitloz évkiisa [_]1: Tbe vok [_] 2: Aktif the/AC (Tedavi ahiyor) [ 3 : Aktif the/AC it 26
(Tedavi alivor) [] 4: Basanili tedavi almis Tbe/AC [] 5: : Basanh tedavi almig The/AC dist [
6: Tetkik sonucu latent the.
27. Taberkiiloz aile dykiisa: [] 1:Aile birevleri veya aym ortami paylagan bireylerde tbe oykiisa vok 27
(AC/AC digr) []2:Aile bireyleri veya aymi rotarm paylasan bireylerde tedavi altinda/edilmis tbe
{AC/AC dis)
28. Hastanin hekime ilk basvuru sikayeti [_]1:Bel agnis1 [ ] 2:Periferik artrit [_]3:Bel agnsi+periferik 28
artrit [_]4: Entesopati [_15: 3+4 [ ] 6:244 []7:1+4 [18:Uveit [ |9:Eklem disa diger bulgular
Belirtiniz:
29. Kronik bel agrisi? []1: Halen meveut [_] 2:Gegmiste olmugs [_]3:Kr Bel agnsi oykiisi yok 29
30. En az 3 avdir devam eden giinliuk bel agrisi sikaveti [ ]1:Var []2: Yok 30
31. Gegmiste en az 3 ay siirmiig giinliik bel agrisi J1:var []2:¥o0k 31
32. Sabah Tutuklugn C1:Var [J2: Yok 32
33. Sabah tutuklugm siresi [ 11: 10.dk < []2:10-30 dk arast [ ]3:30-60 dk arast [ [4:60 dk > 33
34, Gegmiste veya meveut bel agrisinin egzersizle dizelmesi [_]1:Var []2:Yok 34
35. Gegmiste veya meveut bel agrisinin istirahatle artmas: []1:Var []2: Yok 35
36 Gegmiste veya halen gecenin ikinci yansinda uyandwan/kaldiran bel agnist  [J1:Var []2:Yok 36
37 NSAIl aldiginda 48 saat iginde bel agrisinda belirgin diizelme []1-Var []2:Yok 37
38. Gegmiste/halen periferik artriti meveut mu? (! Kalga eklemi dahil degildiry []1:Var []2: Yok 38
39. Tutulumun halen meveut oldugu eklemlerin kodlari yazimz. (Semptomlari en fazla olan eklemi 39
skora girniz)
Eklemler:
40. Gegmigte tutulumun oldugu eklemlerin kodlanni yazimz. {Semptomlar en fazla olan eklemi skora 40
giriniz)
Eklemler:
41. Yer degistiren gluteal agri []1: Halen meveut [ ] 2:Gegmiste olmus [ ]3:Higbir zaman olmanug 41
42, Uveit (Hekim tespitli) [ ]1: Halen meveut [ 2:Gegmiste olmus []3:Higbir zaman olmamig 42
43. Psoriatik bulgular (Hekim tespitli)[_]1: Halen mevcut [] 2:Gecmiste olmus [_]3:Higbir zaman 43
olmamug
44. Gastrointestinal-genitoiiriner bulgular [CI1: Yok [] 2 Genital bulgular (Uretrit, servisit, non- 44
pitriilan akmnti veya genital cilt lezyonlan) []3: Inflamatuar barsak hastalig
45, Yakm Akrabalarda [| 1: SpA 6ykiisii yok [ 2: AS [[] 3: Reaktif artrit [ ] 4:iiveit 45
] 5:Psériatik artrit/spondilit []6' Crohn/alseratif colitle iligkili artrit/spondilit [] 7:Juvenil
baslangicl: artrit/spondilit [_]8: birden fazla hast. formu évkiisii meveut
46 Aile 6ykisii pozitif ise yakinhk derecesi [[] 1:birden fazla birey []2:anne []3: baba [ ]4:erkek 46
kardes [ ] 5:kiz kardes [ ] 6:03lu [ ] 7:kuz1 [ 18:dede [19: nine [ 110:erkek torun [ 111 kiz
torun []12: amea [(J13:hala [] 14:dayr []15: teyze [J16:erkek kuzen [(]17:kiz kuzen
[J1s: Yegen
47. Enflamatuar bel agrnisinin baglama vast: 47
48. Varsa periferal artritin i1k baglama vast: 48
49 Varsa entesopatinin ilk baslama yasi: 49
50. Varsa AAU tespit baglama yast: 50
31. Varsa inflamatuar barsak hastaligimin baglama yagi 51
32. Varsa psériasisin baglama vasi: 52
33. VAS Agn Skoru {son 1ki giin) 53

Agnm yok Dayamlmaz agrim
» ®
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Skor

No

54. Hastamn Global Degerlendirmesi (Son hafta)
Is1 Cok Kétii
[ ®

55. Doktorun Global Degerlendirmesi
Ivi Cok Kotil
[ L]

56. Maastricht enthesopati Skoru (MASES) (0-13) Ek 1

57. Halen kullandig1 ilaglar [] 1:Higbir ilag alnnyor []2:Diizenli tam doz NSAII []3:Duzensiz NSAII []
4-MTX []5:SLZ [J6:MTXNSAIl []7: SLZANSAIL []8:SLZ+MTX []9:SLZ+HMTX+NSAII []
10:Infliximab []11:Etanercept []12: Adalimumab []13 Diger

Tlag knllanim gykiisii (Kesilme nedeni, 1-etkisizlik, 2-van etki, 3-bilinmiyor)

Kullandig ilag Dozu Sitresi Kesihme

nedeni

1-
2-
3-
4-
3-
Intraartikiller enjeksiyon
58. BASDAI-1-Yorgunluk,dermansizhik sikavetlerinizi nasil tarif ederginiz?

YOK o ‘:OK SIDDETLI
39. BASDAI-2- Bovun,bel veva kalga agrimzin derecesi nedir? . _
YOK COK SIDDETLI

® *
60. BASDAI-3- Boyun,bel veva kalga haricindeki eklemlerinizin agr ve sislik derecesi nedir?
YOK . (‘“OK SIDDETLI

6¢1. BASDAI-4- Basmak veva dokunmakla hassas olan herhangi bir viicut bolgenizin rahatsizhigin
derecesi nedir?

YOK o 4 OK SIDDETLI
62 BASDAI-5-Sabah uyvandigimzdaki sabah tutuklugnnuzun derecesi nedir? _ )
YOK COK SIDDETLI
L
63. BASDAI-6- Sabah tutuklugunuz kalktiktan ne kadar zaman sonra sona eriyor?
(J‘ 1 saat 2 saat veya fazla

64. BASDAI skor

65 R-Servikal rotasyon

66. L- Servikal rotasyon

67. Ort-Servikal Rotasyon

68. R-Tragus-duvar

69. L-Tragus-Duvar

70. Ort-Tragus-Duvar

71. R-Lomber lateral fleksivon
72. L-Lomber lateral flkesivon
73. Ort-Lomber Lateral Flakesiyon
74. Modifiye Schober (15/ )
742 Lomber Schober  (10/ )
75 Intermalleolar mesafe

76. BASMI (Bkn:Ek 1)

54

55

58

60

6l

62

63

64
65
66

68
69
70
71
72
73
74
T4a
75
76
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Skor No
77. Gogiis expansiyonu (Eller belde), cm 77
78. El panmak zemin mesafesi, cm 78
79. Servikal fleksivon: Cene-manibrum sterni mes (agiz kapali), cm 79
80. Ocerput-Duvar mesafesi, cm 80
81. Az agiklhigl, cm 81
82. BASFI-1 Coraplarimzi veva siki igliklerinizi yardimsiz veya vardimli cihazlarla (Or: gorap 32
givdirici) givebilivor musunuz?
KOLAY * .OLANAKSIZ
83, BASFI-2 Bir cihaz yardimi olmadan verdeki bir kalemi almak 1gin belimizi bitkkerek uzanabiliyor 83
musunuz?
KOLAY OLANAKSIZ
L ®
84. BASFI-3 Yiiksekteki bir rafa bir seve asilmadan uzanabiliyor musunuz? 84
KOLAY * .OLANAKSIZ
85. BASFI4 Kolgaklar: olmavan bir sandalveden kollarimzi knllanmadan veya bir bagkasimi yardin 85
olmadan kalkabiliyor musunuz?
KOLAY OLANAKSIZ
& ®
86 BASFI-5 Sirt iistii vatarken yvardim almadan yerden kalkabilivor musunuz? 86
KOLAY . .OLANAKSIZ
87 BASFI-6 Bir vere dayanmadan veva desteksiz 10 dakika siireyle rahatsizlik duymadan 87
bekleyebilivor musunuz?
KOLAY OLANAKSIZ
& $
88. BASFI-7 Yardumei cihaz kullanmadan ve parmakliklara tutunmadan 12-15 basamakl merdiveni 88
tek tek gikabalir misiniz?
KOLAY 4 SLANAKSIZ
$9. BASFI-8 Viicudunuzu dondirmeden arkaya bakabilir misimiz? 89
KOLAY OLANAKSIZ
& &
90. BASFI-9 Fiziksel Aktiviteler yapabilir misiniz? (Om:Tedawi edici egzersizler,bahgecilik, spor gibi) 90
KOLAY OLANAKSIZ
® &
91. BASFI-10 Evde veya 1ste ginlitk aktivitelerinizi yapabiliyor musunuz? 91
KOLAY OLANAKSIZ
® J
92. BASFI-Total skor 92
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Skor No
Nottingham Saghk Profili (NHP)
NHP-AGRI-1. Gece agrim var [I:E[J2H
NHP-AGRI-2.Dayanilmaz agrilanm var hE[J2:H
NHP-AGRI-3 Hareket ederken agrilarim var [ E[]2H
NHP-AGRI-4. Yiirtirken agrim var [I:E[2H
NHP-AGRI-5 Ayakta agrim var CE(J2H
NHP-AGRI-6.Devamlr agr igindeyim [ME[J2H
NHP-AGRI-7 Merdiven inip ¢ikarken agrim var ChE[J2:H
NHP-AGRI- 8.Otururken agrim var [TE[]2H
93, NHP-AGRI-TOTAL SUBSKOR 93
NHP-FIZIKSEL AKTIVITE-9 Yalmz ev iginde yiiriyebiliyorum CI-E[J2H
NHP-FIZIKSEL AKTIVITE-10.Egilmek ¢ok zor CIE[]2H
NHP-FIZIKSEL AKTIVITE-11 Hig yuriyemiyorum LIE[J2H
NHP-FIZIKSEL AKTIVITE-12 Merdiven inip ¢ikmakta zorlaniyorum ClECI2H
NHP-FiZIKSEL AKTIVITE-13.Bir yere uzanmakta giiglik gekiyorum LI E[J2H
NHP-FIZIKSEL AKTIVITE-14.Giyinmede gigligim var CIE[J2H
NHP-FIZIKSEL AKTIVITE-15.Uzun siire ayakta duramiyorum ClECJ2H
NHP-FIZIKSEL AKTIVITE-16.Sokakta yiiriimek igin yardim gerekiyor LIE[J2H
94. NHP-FiZIKSEL AKTIVITE-TOTAL SUBSKOR 94
NHP-YORGUNLUK-17 Her zaman yorgunum LB 20
NHP-YORGUNLUK-18 Hersey gayret gerektiriyor LIE[J2H
NHP-YORGUNLUK-19 Hig enerjim yok CIECJ2H
95. NHP-YORGUNLUK-TOTAL SUBSKOR 95
NHP-UYKU-20 Uyku ilaci aliyorum CIE[]2H
NHP-UYKU-21.8abah erken saatte uyamyorum LIE[J2H
NHP-UYKU 22.Gece uykum kagiyor LIE[J2H
NHP-UYKU-23 Uyumakta gigliik gekiyorum CI-E[J2H
NHP-UYKU-24 Gece uykum ¢ok kétii [(IhE[]2:H
96. NHP-UYKU-TOTAL SUBSKOR 96
NHP-SOSY AL IZOLASYON-25 Kendimi yalmz. hissediyorum LIE[J2H
NHP-SOS IZOLASYON-26_ Insanlarla iliski kurmakta giiglik gekivorum [ J1-E[]2:H
NHP-SOS [ZOLASYON-27 Kendimi hig kimseye yakin hissetmiyorum CI-E[]2H
NHP-SOS IZOLASYON-28. Insanlara ayak bag: oldugumu diiganiyorom [ |1I:E[J]2.H
NHP-SOSY AL IZOLASYON-29.Insanlarla ge¢inemiyorum O1:EJ2H
97. NHP-SOSY AL IZOLASYON-TOTAL SUBSKOR 97
NHP-EMOSYONEL REAKS -30 Olaylar beni zorluyor [J:E[]2:H
NHP-EMOS REAKS -31 Beni neyin neselendirdigini bile unuttum CE(J2H
NHP- EMOS REAKS -32 Kendimi ugurumun kanarinda hissediyorum LIE[J2H
NHP- EMOS REAKS.-33 Giinler zor gegiyor [J1:E[J2:H
NHP- EMOS REAKS.-34-Bugtinlerde sik sik hiddetleniyorum LIE[2H
NHP- EMOS.REAKS.-35 Kendimi kontrol edemeyecegimi hissediyornm [ JI:E[J2H
NHP- EMOS. REAKS -36 Endiselerim gece uyumama engel oluyor CE(J2H
NHP- EMOS REAKS.-37 Hayatin ¢ekilmez oldugunu diigiiniiyorum [(IhE[J]2H
NHP- EMOS REAKS.-38 Uyaminca kendimi depresyonda hissediyorum CI-EC]2:H
98. NHP-EMOSYONEL REAKS.-TOTAL SUBSKOR 98
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Skor No

Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi (HDQ)

Bu anket sizi daha iyi anlamamiza yardimei olacak her maddeyi okuyun ve son birkag
gininizii géz onunde bulundurarak nasil hissettiZinizi en iyi ifade eden segenegin yanindaki
kutuyu isaretleyin, Yamtiniz igin ¢ok diigiinmeyin. akliniza ilk gelen yamt en dogrusudur.

1-Kendimi gergin patlayacak gibi hissediyorum

[]Cogu zaman [] Bir gok zaman [_] Zaman zaman bazen [_] Higbir zaman

2-Eskiden zevk aldigim seylerden hala zevk aliyorum

[JAynt eskisi kadar [[] Pek eskisi kadar degil

] Yalmizca biraz eskisi kadar [_] Neredeyse hi¢ eskisi kadar degil

3-Sanki koti bir sey olacakmig gibi bir korkuya kapiliyorum

[ ] Kesinlikle oyle ve olduk¢a da siddetli [ ] Evet ama gok da siddetli degil [ ] Biraz ama
beni endiselendirivor [_| Hayir hi¢ éyle degil

4- Giilebiliyorum ve olaylarin komik yanini gérebiliyorum

[] Her zaman oldugu kadar [] Simdi pek o kadar degil [_] Simdi kesinlikle o kadar degil
[] Artik hig degil

5- Aklimdan endige verici diisunceler gegiyor

[ ] Cogu zaman [ | Bircok zaman [ | Zaman zaman, ama ¢ok sik degil [_] Yalnizca bazen
6-Kendimi neseli hissediyorum

] Higbir zaman [ ] Sik degil [] Bazen [] Cogu zaman

7- Rahat rahat oturabiliyorum ve kendimi  gevsek hissediyorum

[] Kesinlikle [] Genellikle [ Sik degil ] Hig bir zaman

8- Kendimi sanki durgunlagmis gibi hissediyorum

] Hemen hemen her zaman [JCoksik []Bazen ] Hicbir zaman
9-Sanki icim pir pir edivormug gibi tedirginlie kapiliyorum

] Higbir zaman [ ] Bazen [ ] Oldukea sik [ ] Cok sik

10- g gériniisime ilgimi kaybettim

[ Kesinlikle [] Gerektigi kadar 6zen gostermiyorum

[] Pek o kadar ozen gostermiyorum [_| Her zamanki kadar 6zen géstermiyorum

11-Kendimi sanki hep bir sey yapmak zorundaymmgim gibi huzursuz hissediyorum

[] Gergekten de gok fazla [ Oldukga fazla  [] Cok fazla degil [ ] Hig degil

12-Olacaklar zevkle bekliyorum

[] Her zaman oldugu kadar [ ] Her zamankinden biraz daha az

[] Her zamankinden kesinlikle daha az [] Hemen hemen hig

13- Aniden panik duygusuna kapiliyorum

[] Gergekten de ¢ok stk [] Olduk¢a stk [] Cok sik degil (] Higbir zaman

14- lyi bir kitap, televizyon yada radyo programindan zevk alabiliyorum

[]Sikhkla []Bazen [ Pek sik degil [] Cok seyrek

99, HDO-Depresyon Skoru 99
100, HDO-Anksiyete Skoru 100
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Skor No
Health Assessment Questionnaire-SpA (HAQ-8)
101. Gegen hasta rahatsizligimz nedeniyle ne kadar sertlik/tutuklugunuz oldu? Serlik ve 101
tutuklugun siddetine gore ¢izgi iizerinde isaretleyiniz.
Sertlik/tutukluk yok ¢ok siddetli
. e
Lutfen gegen hafta igerisinde olagan olarak yapabileceginiz aktiviteleri en iyi tamimlayan
cevabi igsaretleyiniz,
Aktiviteler 0 (0 @) Q)
Hig Biraz Cok Yapmak
zorlanmadan | zorlanarak | zorlanarak | imkansiz
Alig verig posetleri gibi agir paket veva
pogetleri tagtyabiliyor musunuz? O O O O
Uzun siire oturabilivor musunuz?
Om. Isverinde olduéu gibi [ o [ [
Masa baginda ig gérebiliyor
musunuzs‘? ¢ 7 L] O L] L]
Araba kullanmak; Ehlivetiniz veva
arabamz yok ise burayi 1saretleyiniz
Dikiz aynasina bakabiliyor
musunuyz‘? ’ O O O O
Geri geri kullanirken bagimzi
c;evirfbiliyor musunuz? U - H H
102, (HAQ-8) Total Skor 102
ASQoL -Ankilozan Spondilit Yasam Kalitesi Soru Formu
Lutfen her soruyu dikkatlice okuyunuz ve sizin su anki durumunuza en uygun olan tek
secenegi isaretleyiniz.
Hastaligim gidebilecegim yerleri kisithyor [J1:Evet [_]2:Hayir
Bazen igimden aglamak geliyor. []1:Evet [ ]2:Hayir
Giyinmede zorhik gekiyorum [ 11:Evet [_]2:Hayir
Evdeki igleri yapmakta zorlaniyorum, 1 Evet (2 Havir
Hastaligimdan dolay: uyumak imkansiz []1:Evet []2:Hayir
Ailem veya arkadaglarimla birlikte etkinliklere katilmam ¢ok zor oluyor [_]1:Evet [_]2:Hayir
Her zaman yorgunum []1:Evet [ ]2:Hayir
Bir ig yaparken dinlenmek igin sik sik ara veriyorum [11:Evet [|2:Hayir
Dayamlmaz aZgrim var [J1:Evet ]2 Hayir
Sabahlar: kendimi toparlayip gine baglamam uzun sure aliyor [11:Evet [ ]2:Hayir
Evdeki igleri yapmam imkansiz [ 11:Evet [_|2:Hayir
Kolayca yoruluyorum [J1:Evet (]2 Hayir
Kendimi sik sik engellenmis ve ¢aresiz hissediyorum [11:Evet [12:Hayir
Her zaman agrim var [ 11-Evet []2-Hayr
Hastaligimdan dolay1 gok sey kagirdigami hissediyorum []1:Evet [_|2:Hay1r
Sac¢imi yikamakta zorlaniyorum [11:Evet [_]2:Hayir
Hastaligim moralimi bozuyor [11:Evet [_]2:Hayir
Hastahgimin baskalarmin planlarim bozmasindan endise ediyorum [11:Evet []2:Hayr
103. ASQoL 103
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Skor No

KISA FORM- 36 (Short Form-36, SF-36)

Bu élcim sizin saghifiniza bakis agimzi sorgular. Bu bilgiler genel aktiviteleri nasil
yaptiginzi ve kendinizi nasil hissettidinizi agiklamamiza yardim edecektir.

1 Genellikle sagligimz igin hangi tammlamay1 kullamrsiniz?

[ -1 Mukemmel [ ] 2:Cok iyi [ ] 3:1yi [] 4:0rta [ ]5:Kétii

2. Bir y1l 6nce ile kargilagtirdifinizda genel olarak simdi sagliginizi nasil oranlarsiniz

[J:1Bir y1l éncesinden ¢ok daha iyi
[]:2Bir y1l éncesinden biraz daha iyi
[1:3Bir yil 6ncesi ile hemen hemen aym
[ ]:4Bir yil 6ncesinden biraz daha kotii
[J:5Bir y1l éncesinden ¢ok daha kotii

3.Asagida siralanan maddeler sizin olagan bir gliniiniizde
yaptigimz aktiviteler hakkindadir. Su anki  saghZmz bu

aktivitelerde sizi simrlivor mu? Eger simirhiyorsa ne kadar?

biraz zorlamyorum

[
DUOOUOUD) L L Haye

hi¢ zorlanmiyorum

a-Etkinlik gerektiren aktiviteler;agir objeler kaldirmak, kosmak ve gic
gerekliren sporlara katlmak vb

b-Hafif aktiviteler; masay1 ¢ekmek, bir elekirik siipiirgesini knllanmak, bowling
veva golf oynamak v

c-Ahgverig cantalarim kaldirmak veya tagimak

d-Birkag kat merdiven ¢itkmak

e-Bir kat merdiven gikmak

f-Egilmek,diz ¢ékmek

g-Bir bucnk kilometreden fazla yiriimek

h-Birkag yiiz metre yiiriimek

1-Yiiz metre viriimek

J- Kendi kendine givinme ve yikanmak

4. Gectigimiz 4 hafta iginde fiziksel saglidiniz

|:||:||:| |:||:||:||:||:| |:| |:| Evet ¢ok zorlaniyorum
L]

—
A=

nedeniyle isinizde ve olagan giinlik

=
= <
I
aktivitelerinizde asagida siralanan problemlerin g g %
& N = N .
N = ‘=
herhangi biri ile karsilagtiniz m? b =y ﬁ e S
s 9 sl [ s
a-Isinizde ve diger aktivitelerinizde harcadigmiz Ol 2 O3 O4 Os
zamamn miktarimda azalma
b-Istediginizden daha az is yaptiniz LI [J2 3 [14 [ 15
c-Yaptiginiz isin veya diger aktivitelerin ¢esidini Oy O2 O3 O4 Os
simrlandimz
d-Mesleki veya diger aktivitelerinizi yapmada Ll [O2 3 4 s

zorlandinz (fazla zaman harcadiniz)
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No

5. Gectigimiz 4 hafta i¢cinde duygu durum (ig

sikantisy, endige gibi) problemleriniz nedeniyle - g
iginizde ve diger giinluk aktivitelerinizde agagidaki g g %
™ =
ifadelerin herhangi biri ile karsilastimz nm? N = g E P
@ S 3 =) =
o o =a o an

Ll 2 O3 4 LS

a- Isinizde ve diger aktivitelerinizde harcadiginiz
zamanin miktarinda azalma

b-Istediginizden daha az is yaptiniz

c-Mesleki veya diger aktiviteleri eskisi kadar
dikkatli yapamama

O- Gectigimiz 4 hafta icinde fiziksel sagliginiz ve duygu durum problemleriniz ailenizle ve

arkadaslanmzla, komsulariniz veya iletigimde oldugunuz gruplarla olan normal sosyal

aktivitelerinize ne derecede engel oldu?

11
R

L]z [3
2 O3

[14
L4

[1:1 Hig¢ [[]-2 Hafifge [1:3 Orta derecede [_[4- Oldukc¢a [ 15 Asiri derecede
7- Gectifimiz 4 hafta i¢inde bedensel agrinz ne kadardi?

[]:1 Hi¢ [_]:2Cok Hafif[_]:3Hafif [ ]4:Orta derecede [_]5:Oldukca [ ]6: Asirt derecede

8- Gectigimiz 4 hafta i¢inde glinlilk islerinizi engelleyen agn ne kadardi1? (ev igi ve ev disi

igler)

[1:s
L5

[]:1 Hig [1:2 Az miktarda []-3 Orta derecede [ ]4: Oldukca fazla [ ]5:Asin derecede

9- Bu sorular gectigimiz 4 hafta icinde sahip

oldugunuz duygu ve dusunceleriniz/ hissettikleriniz

=
hakkindadir Liitfen size en dogru gelen cevabi g g g
isaretleyin. 3 s - N =
Gegen 4 hafta boyunca ne kadar zaman | E & 8 = 5
< e o T
a-Kendinizi ¢ok enerjik hissettiniz mi?
LIy 2 I3 4 [
b-Cok sinirli bir kigi oldunuz mu?
(11 2 3 []4 [1:s
¢- Higbir seyin sizi negelendiremeyecegi bir
durumda hissettiniz mi? Ll 2 O3 4 [
d- Cok sakin ve barisgil hissettiniz mi?
Ll1 2 3 4 [s
e-Yeterince enerjik miydiniz?
O 2 O3 O4 [O:s
- Kendinizi kederli ve limitsiz hissettiniz mi?
(11 []2 3 []4 [1s
g- Kendinizi tukenmis hissettiniz mi?
Ll 2 O3 4 [
h- Mutlu bir kisi oldunuz mu?
Ll 2 3 4 [s
i- Kendinizi yorgun hissettiniz mi?
CIr 2 O3 O4  [Os
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10-_Gegtigimiz 4 hafta iginde fiziksel sagliimz veya duygu durum problemleriniz sosval
aktivitelerinizi kag kez engel oldu { Arkadas komsu ziyareti vb.)?

[]:1 Her zaman [_]:2 Cogu zaman [ |:3 Bazen [ |4 Cokaz [ ]:5 Higbir zaman

11-Asagida siralanan durumlann her biri sizin i¢in

ne kadar dogrudur veya yanligtir?

= § =

= 34 o i =

EE X2 ¥ =Z2ZX =2

29 2% E €% §3

MO ©OAQ M O X
a-Kendimi diger insanlardan daha
kolay hasta olabilir génivorum L D2 O3 [ 15
b-Tanidigim herkes kadar saglikliyim

Oy 2 O3 4 [
c-Saghigimin kétiilesecegini zannediyorum

L1 [z 3 []4 []s
d-Benim saghgim mikemmeldir,

Oy 2 O3 4 [
Fiziksel Fonksivon Sf1
Fiziksel Rol Kisttlanmast St2
Fiicut Agrist Sf3
Genel Saglik Sf4
Vitalite St
Sosval Fonksivanlar Sto
Emosyonel rol Iustionmast Sf7
Mental Soglik Sf8
104.  Toral SF 36 Skoru 104
Laboratuar
105. ESH (mm/s) 105
106. CRP (Birim, ) (Lab. Limitleriniz: ) 106
107. RF IU/ml (Lab. Limitleriniz: ) 107
108. Alkalen Fosfataz ui1 108
109. T. Kolesterol mg/dl 109
110. Trigliserid mg/dl 110
111. HDL mg/dl 111
112. LDL mg/dl 112
113. Hgb g/dl 113
114. Htc % 114
115. WBC/BK 10° /micL 115
116 Platelet 10* /micL 116
117. ANA []1:Yapilmadi [] 2 Negatif [_]3:Pozitif 117
118. ANA pozitif ise titre { ) 118
119. Hbs Ag [] 1:Negatif [ ] 2:Pozitif 119
120.  Anti-Hbs [ ] 1:Negatif [ ] 2:Pozitif 120
121.  Anti- HCV [] 1:Negatif [] 2:Poxzitif 121
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Skor No
Radyolojik tetkikler
1:Yan servikal grafi (Kesinlikle Gerekli)
2:1ki yonlii lumbosakral grafi (Kesinlikle Gerekli)
3:Pelvis grafisi (Kesinlikle Gerekli)
4-Yan dorsal grafi {(Kesinlikle Gerekli)
122. R-SIE grade (0-4) (SASS sistemi) 122
123 L-SIE grade {0-4) {(SASS sistemi) 123
124 SASS skor 124
125. BASRI 125
126. DEXA (Yapilabilen hastalarda) ] 1:Lunar [_J2:Hologic [_] 3:bunlarin disinda 126
127. 1L.2-L4 BMD (Lunar}/ L1-L4 BMD (Hologic) (g/cm?) 127
128. Femur boyun (g/cm®) 128
129. Femur Ward’s (g/cm’) 129
130. Femur Trochanter (g/cm’) 130
131. Femur Total (g/cm®) 131
132. T skor L2-14 BMD (Lunar)/L1-L4 BMD (Hologic) 132
133. T skor Femur boyun 133
134. T skor Femur Ward’s 134
135 T skor Femur Trochanter 135
136 T skor Femur Total 136
137. Z skor L2-L4 BMD (Lunar)/L1-L4 BMD (Hologic) 137
138. Z skor Femur Boyun 138
139, Z skor Femur Ward’s 139
140 Z skor Femur Trochanter 140
141. Z skor Femur Total
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HAQ-STANFORD SAGLIK DEGERLENDIRME ANKETI

Hastaligimizin gimlik yasam iglevlerini basarma veteneZinizi nasil etkiledigini égremnmekle ilgileniyoruz. Liitfen
bu sayfamn arkasina herhangi bir vorum ekleme konusunda kendinizi dzgiir hissedin.

GECEN HAFTAKI AKTIVITELERINIZI EN IY] TANIMLAYAN SECENEGI ISARETLEYINIZ.

=
=
=
e 4 g
g = 2
o 2 = 4T g
T R MmN 4 SN —
1. Givinme ve kuganna:
Giyinebilivor musunuz (diigme iliklemek ve
ayakkab: baglamak dahil)? | O O O
Sacimz1 vikayabilivor musumiz? O O O l
2. Avaga kalkma:
Kolsuz bir sandalyeden kalkabiliyor musunuz? O | O O
Yataga yatip kalkabilivor musunuz? O O O O
3. Yemek veme:
Etinizi kesebiliyor musunuz? O O O d
Dolu bir bardagi veya fincam agziniza ] [ U [l
gotirebilivor musunuz?
Karton siit/meyve suyu kutusu acabiliyor O O O d
musunuz?
4. Yiiriime.
Evin diginda diiz alanda O O O |
yuriyebiliyor musunnz?
Bes basamak ¢ikabiliyor musunuz? O O O ]

Agagida bu aktiviteler igin knlandigimz herhangi bir YARDIMCI CIHAZ. varsa igarefleyiniz:
Baston Elbise givinmek icin cihazlar (kancal sopa,
fermuar kopgasi, uzun ayakkabi ¢ekecegi vs )

Yiiriiteg Ozel imalat mutfak esyalan
Koltuk degnegi Ozel imalat koltuk
Tekerlekh sandalye Diger ( )

BASKA KISILERDEN GENELLIKLE YARDIM ALDIGINIZ kategorileri isaretleyiniz
Giyinme ve kusanma Yemek veme:
Avaga kalkma Yiiriime

HAQ-STANFORD SAGLIK DEGERLENDIRME ANKETI

g
=
g
< % S
g g £
oF EE 42 &
TR SIS o R =
5. Hijyen:
Tiim viicudunuzu yikayip kurulayabilivor
musumiz? O Ol Ll [

115



Kiivete girebilivor musunuz?
Tuvalete girip gikabilivor musunuz?

6. Uzanma:

Basimz hizasindaki 2.5 kiloluk bir nesneyi (6rn.
bir torba scker) alabilivor musunuz?

Egilip verden clbise veya esya alabiliyor
musunuz?

7. Kayrama:

Araba kapisim acabiliyor musunuz.?

Daha dnce agilims kavanozlan agabilivor
musunuz?

Musluklan agip kapatabilivor musunuz?

8. Aktiviteler:

Getir-gotiir igleri veva aligverise gidebilivor
musunuz?

Arabaya binip inebilivor musunuz?

Evi siipiirmek gibi ev isleri vapabilivor musunuz?

Asagida bu aktiviteler igin kulandigimz herhangi bir YARDIMCI CIHAZ varsa igarctleyiniz:
Kiivet tutamagi

Yiikseltilmis tuvalet koltugu
Kiivet koltugu

Kavanoz agacagi (daha dénce agilmig
kavanozlar igin )

BASKA KiSILERDEN GENELLIKLE YARDIM ALDIGINIZ katcgorileri isarctleyiniz

Hijyen Kavrama ve agma

Uzanma

O

o000 OooOoooOoao

Uzanmak igin uzun aplikatér
Banyoda uzun saph lif. kese. firga

Diger (

O

Oooo0o OooOooogoaod

O

Oooo0o OooOooogao

Getir-ggtiir igleri veva ev isleri

O

Oo0o0o OooOooogad

142, HAQ skor

142

Daugados Functional Index (DFI)

1-Ayakkabilarmi giyebiliyor musun?
[10:Evet, rahathikla [_]1: Evet, zorlukla

[z

2-Pantolon veya pijamani giyebiliyor musun?

[ ]0:Evet, rahatlikla [ ]1: Evet, zorlukla
3-Kazagini giyebiliyor musun?

[ 10:Evet, rahatlikla [ ]1: Evet, zorlukla
4-Banyo kiivetine girebiliyor musun?
DO:Evet, rahathikla D] - Evet, zorlukla
5-Ayakta 10 dakika durabiliyor musun?
[ 10:Evet, rahatlikla [ ]1: Evet, zorlukla
6-Merdivenle bir kat ¢ikabiliyor musun?
[ ]0:Evet, rahatlikla [ ]1: Evet, zorlukla
7-Kosabiliyor musun?

[10:Evet, rahatlikla [ ]1: Evet, zorlukla

[2:
[12:
[C2:
[]2:
[2:
[z

Hayir
Hayir
Hayir
Hayir
Hayir
Hayir

Hayir
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8-1skemleye oturabiliyor musun?

[10:Evet, rahatlikla [ [1: Evet, zorlukla [ [2: Hayir
9-Iskemleden kalkabiliyor musun?

[ 10:Evet, rahatlikla [ [1: Evet, zorlukla [ [2: Hayir
10-Otomobile binebiliyor musun?

[]0:Evet, rahathkla [ ]1: Evet, zorlukla [ ]2: Hayir
11-Yerden bir sey almak i¢in egilebiliyor musun?

[ 10:Evet, rahatlikla [ [1: Evet, zorlukla [ [2: Hayir
12-Comelebiliyor musun?

[ 10:Evet, rahathikla [ [1: Evet, zorlukla [ |2: Hayir
13-Yataga uzanabiliyor musun?

[]0:Evet, rahathkla [ ]1: Evet, zorlukla [ ]2: Hayir
14-Yatakta dénebiliyor musun?

[10:Evet, rahatlikla [ [1: Evet, zorlukla [ [2: Hayir
15-Kendi bagina yataktan kalkabiliyor musun?
[10:Evet, rahatikla [ ]1: Evet, zorlukla [ ]2: Hayir
16-Sirt iistii uyuyabiliyor musun?

[10:Evet, rahatlikla [ |1: Evet, zorlukla [ [2: Hayir
17-Yiizikoyun uyuyabiliyor musun?

[10:Evet, rahatlikla [ ]1: Evet, zorlukla [ [2: Hayir
18-1sini/ ev isini yapabilivor musun?

[10:Evet, rahatlikla [ [1: Evet, zorlukla [ [2: Hayir
19-Oksiiriiyor veya hapsurabiliyor musun?

[10:Evet, rahatlikla [ [1: Evet, zorlukla [ [2: Hayr
20-Derin nefes alabiliyor musun?

[ 10:Evet, rahatlikla [ 11: Evet, zorlukla [ [2: Hayir

FIR.51. Toplam Puan:

51

LEEDS DISABILTY INDEKS

1. MOBILITE

a-Banyoya girip ¢ikabilme

[_lo:Yapabiliyorsa [ |1:Hafif zorlanarak yapabiliyorsa
[ 12: Destek alarak yapabiliyorsa [ ]3: Yapamiyorsa
b- Arabaya binip inebilme

[10:Yapabiliyorsa [ |1:Hafif zorlanarak yapabiliyorsa
[]2: Destek alarak yapabiliyorsa [ ]3: Yapamiyorsa

c- Sabahlar1 uyanarak yataktan kalkabilme
[10:Yapabiliyorsa [ |1:Hafif zorlanarak yapabiliyorsa
[12: Destek alarak yapabiliyorsa [ 13: Yapamiyorsa
d- Yatakta doénebilme

[ lo:Yapabiliyorsa [ |1:Hafif zorlanarak yapabiliyorsa
[ 12: Destek alarak yapabiliyorsa [ 13: Yapamiyorsa

2. EGILEBILME

a-Tuvaletten sonra kendi kendinize temizlenebiliyor musunuz?

[ lo:Yapabiliyorsa [ |1:Hafif zorlanarak yapabiliyorsa
[12: Destek alarak yapabiliyorsa [ ]3: Yapamiyorsa
b-Coraplarimzi giyip gikarabiliyor musunuz?
[]o:Yapabiliyorsa [ |1:Hafif zorlanarak yapabiliyorsa
[ 12: Destek alarak yapabiliyorsa [ ]3: Yapamiyorsa
c-Ayakkabilarinizi giyip baglayabiliyor musunuz?
[10:Yapabiliyorsa [ |1:Hafif zorlanarak yapabiliyorsa
[ 12: Destek alarak yapabilivorsa [ 13: Yapamiyorsa
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d-Ayak tirnaklariniz kesebiliyor musunuz?
[]0:Yapabiliyorsa [ |1:Hafif zorlanarak yapabiliyorsa
[12: Destek alarak yapabiliyorsa [ [3: Yapamiyorsa

3. UZANMA VE BOYUN HAREKETLERI

a-Saglarimizi yikayabiliyor musunuz?

[10:Yapabiliyorsa [ |1:Hafif zorlanarak yapabiliyorsa
[12: Destek alarak yapabiliyorsa [ _]3: Yapamiyorsa
b-Yemegi agziniza dokmeden goturebiliyor musunuz?
[10:Yapabiliyorsa [ 11:Hafif zorlanarak yapabiliyorsa
[ ]2: Destek alarak yapabiliyorsa [ ]3: Yapamiyorsa
c-Pencereyi uzamp agabiliyor musunuz?
[10:Yapabiliyorsa [ 11:Hafif zorlanarak yapabiliyorsa
[12: Destek alarak yapabiliyorsa [_|3: Yapamiyorsa
d-Kargidan kargiya gegerken yolun her iki tarafina bakabiliyor musunuz?
(Orn: Viieudunuzu déndiirmek zorunda kaliyor musunuz?)
[10:Yapabiliyorsa [ 11:Hafif zorlanarak yapabiliyorsa
[]2: Destek alarak yapabiliyorsa [ ]3: Yapamiyorsa
e-Yukar1 bir rafa uzandigimzda neye uzandiginizi gorebiliyor musunuz?
[10:Yapabiliyorsa [ ]1:Hafif zorlanarak yapabiliyorsa
[12: Destek alarak yapabiliyorsa [_|3: Yapamiyorsa
f-Kuguk bardaktan veya teneke kutudan bir sey i¢ebiliyor musunuz?
[10:Yapabiliyorsa [ 11:Hafif zorlanarak yapabiliyorsa
[]2: Destek alarak yapabiliyorsa [ ]3: Yapamiyorsa

4. POSTUR

a- Yemek yerken sandalyede oturma

[10:Yapabiliyorsa [ ]1:Hafif zorlanarak yapabiliyorsa
[12: Destek alarak yapabiliyorsa [ [3: Yapamiyorsa

b- Topuklarda yirime

[10:Yapabiliyorsa [ ]1:Hafif zorlanarak yapabiliyorsa
[]2: Destek alarak yapabiliyorsa [ ]3: Yapamiyorsa

c- Oksiirme aksirma

[10:Yapabiliyorsa [ 11:Hafif zorlanarak yapabiliyorsa
[12: Destek alarak yapabiliyorsa [_|3: Yapamiyorsa

d- Sirt Gstii uyuma

[10:Yapabiliyorsa [ ]1:Hafif zorlanarak yapabiliyorsa
[12: Destek alarak yapabiliyorsa [_|3: Yapamiyorsa

e- Yuz iistli uyuma

[_10:Yapabiliyorsa [ _|1:Hafif zorlanarak yapabiliyorsa
[ ]2: Destek alarak yapabiliyorsa [ ]3: Yapamiyorsa

144, Toplam Puan

FIR.1. R- Kalga fleksiyon
FIR.2. L- Kalca fleksivon
FIR.3. R- Kalga ekstansiyon
FIR.4. L- Kalga ekstansiyon
FIR.5. R- Kalga i¢ rotasyon
FIR.6. L- Kalga i¢ rotasyon
FIR.7. R- Kalga dis rotasyon
FIR.8. L- Kalca dis rotasyon
FIR.9. R- Kal¢a abduksiyon
FIR.10, L- Kalga abduksiyon
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FIR.11.
FIR.12.
FIR.13

FIR.14.
FIR.15.
FIR.16.
FIR.17.
FIR.18.
FIR.19.
FIR.20.
FIR.21.
FIR.22.
FIR 23,
FIR.24.
FIR.25.
FIR.26.
FIR.27.
FIR 28,
FIR.29.
FIR.30.

FIR.31.
FIR.32.

FIR.33.
FIR.34.

FIR.35.
FIR.36.

FIR.37.
FIR.38.

FIR.39.
FIR.40.

FIR.41.
FIR.42.

FIR.43.
FIR. 44,

FIR.45.
FIR.46.

FIR.47.
FIR.48.

FIR.49.
FIR.50.

R- Kalg¢a adduksiyon
L- Kalga adduksiyon

.Bacak vzunluk farki (zahiri)
Bacak uzunluk farki (gergek)

R- Thomas testi

L- Thomas testi

R- FABERE cm

L- FABERE cm

R- FADIR

L- FADIR

R- Ober testi

L- Ober testi

R- Hamstring kisalig

L- Hamstring kisalig

R- Rektus femoris kisalig
L- Rektus femoris kisaligi

[lo:Negatif [ 11:Poxzitif
[10:Negatif [ 11:Pozitif

[ 10:Negatif [ ]1:Pozitif
[10:Negatif [ ]1:Poxzitif
[(lo:Negatif [ |1:Pozitif
[10:Negatif [ 11:Pozitif
[10:Negatif [ 11:Poxzitif
[lo:Negatif [ 11:Pozitif
DO:Negatif [11:Pozitif
[Clo:Negatif [ ]1:Pozitif

100 metre yiiriime siiresi:

R-Servikal rotasyon

L- Servikal rotasyon

Ort-Servikal Rotasyon

R-Tragus-duvar

L-Tragus-Duvar

Ort-Tragus-Duvar

R-Lomber lateral fleksiyon

L-Lomber lateral fleksiyon

Ort-Lomber Lateral fleksiyon

Modifiye Schober

Intermalleolar mesafe

BASMI

Gogiis expansiyonu (Eller belde), cm

Gogus expansiyonu (Eller bas iistiinde), cm

El parmak zemin mesafesi, cm

Tiim spinal mobilite

Occiput duvar mesafesi

Servikal fleksiyon: Cene-manibrium sterni mes (agiz kapali), cm
Servikal fleksiyon: Cene-manibrium sterni mes (agiz kapali), agi
Servikal extansiyon: Cene-manibrium sterni mes (agiz kapalt), cm
Servikal extansivon: Cene-manibrium sterni mes (agiz kapali), ag1
R- Servikal lateral fleksiyon:

L- Servikal lateral fleksiyon:

11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49
50
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