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Lumbar Disk Hernisi Tanis1 ile Opere Olan Hastalarda inflamatuvar Bel Agrisi,
Sakroiliit ve Spondiloartropati Grubu Hastaliklarin Sikhigi

OZET
Gerekee: Romatolojik hastaliklar igerisinde ankilozan spondilit (AS), radyografik sakroiliitin
gelisimi i¢in uzun yillar gerektiginden en geg¢ tan1 konulan hastaliktir. Ulkemizde yapilan ¢ok
merkezli bir aragtirmada AS’li hastalarin yaklagik 1/3’linlin daha 6nce lumbar disk hernisi
(LDH) tanis1 aldigt ve %7’sinin bu nedenle opere oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismada LDH
tanis1 ile opere edilen hastalarda inflamatuvar bel agris1 (IBA), AS ve diger spondiloartrit
(SpA) grubu hastaliklara iligkin klinik belirti ve bulgularin sikligini arastirmayi amagladik.
Yontem: 2008-2010 tarihleri arasinda bir iiniversite hastanesi “Beyin ve Sinir Cerrahisi’’
anabilim dalinda “LDH” tanis1 ile opere edilen tiim hastalar poliklinige davet edildi. Tiim
goniilliiler standart bir protokole uygun olarak muayene edildi. IBA igin Calin ve Berlin
kriterleri kullanildi. Tiim hastalarda sakroilyak eklemlerin (SIE) degerlendirilmesi amaciyla
pelvis grafisi ¢ekilmesi planlandi. SpA ve AS tanisi i¢in European Spondyloarthropathy Study
Group (ESSG), Amor ve modifiye New York kriterleri (mNY) kullanildi. Gelemeyen
hastalara kabul etmeleri durumunda standart bir form kullanilarak telefon anketi yapildi.
Sonuclar: Calisma igin yapilan taramada uygun 789 hasta tespit edildi. Bunlardan 468
hastaya (%59) en az 2 kez denenmesine karsin ulasilamadi. Ulasilan 321 hastadan (142 erkek
[%44], ortalama yas 49+10.8) 123’1 ile yiiz yiize, 198’1 ile telefon goériismesi yapildi.
Poliklinikte goriilen ve telefon gériismesi yapilan hastalarin yas, cinsiyet, semptom siiresi ve
tan1 yaslar1 benzerdi, yalnizca yiiz yiize goriismeyi kabul eden hastalarin egitim siireleri daha
uzundu (9+4.4 vs 7+4.1 ve p<0.001) ve daha fazla oranda agrilarinin operasyon sonrasi
devam ettigini belirttiler (%68 vs %51.7 ve p<0.001). Hastalarin ortalama bel agris1 baslangic
yast 34 £ 12.5, ortalama LDH tan1 yas1 41 + 12.4 olarak bulundu. Calin kriterlerine gore 108
hastada (%33.6) ve Berlin kriterlerine gore 51 (%16.4) IBA saptandi. Calisma grubundaki
308 kisinin degerlendirilen pelvis grafisi sonucunda sakroiliit saptanan 5 kisi (%1.2) AS
tanist i¢in mNY Kriterlerini karsiliyordu. Ek olarak yiiz yiize goriisiilen ve SIE manyetik
rezonans gorlintiileme (MRQG) planlanan 34 hastanin 12’sinde MRG ¢ekilebildi ve 4’iinde
Assessement of Spondyloarthritis International Society (ASAS) tanimlamasina uygun olarak
aktif sakroiliit saptandi. Boylece yiizyiize goriisiilen hastalarda radyolojik goriintiileme ile
sakroiliit prevalanst minimum %6.5 ((4+4)/123) olarak hesaplandi. Tiim degerlendirmelerden
sonra SpA tanisi i¢in ESSG kriterlerini 57 kisi (%17.7) ve Amor kriterlerini de 28 kisi (%8.7)
karsiliyordu.



Tartisma: LDH nedeniyle opere edilen hastalar arasinda AS veya SpA sikliginin artmis
goziikkmesi dikkat ¢ekicidir. SpA kriterlerini karsilayan hastalarin ¢ogunda ameliyattan sonra
bel agrisinin devam ediyor olmasi, bu grup hastalarin bagvurma olasilig1 yliksek diger hekim

gruplarinin IBA nin nitelikleri konusunda bilinglendirilmesinin dnemine isaret etmektedir.



The Prevalence of Inflammatory Back Pain, Sacroiliitis and Spondyloarthropathy in
Patients who Underwent Lumbar Disc Herniation Surgery

Objective: There is considerable delay in the diagnosis of ankylosing spondylitis (AS)
because of the late appearance of radiographic sacroiliitis. A previous multi-center study
conducted in our country showed that approximately 1/3 of the AS patients had been
diagnosed as lumbar disc herniation (LDH), and 7% of these patients had undergone
operation for that disorder. In this study we aimed to evaluate the frequency of inflammatory
back pain (IBP), and the clinical findings related with AS and other spondyloarthropathies
(SpA) in patients who had been surgically treated for LDH.

Methods: We retrieved the records of the patients who underwent LDH surgery between
2008 and 2010 in the neurosurgery clinic of our university hospital. Eligible patients were
then invited to the rheumatology clinic for further evaluation. All patients were examined
according to a standard protocol. A face to face interview by using a standardized
questionnaire addressing all the components of IBP including Calin and Berlin criteria sets
was performed. The antero-posterior plain pelvic radiographs were planned for determination
of sacroiliitis. The modified New York criteria (mNY) was used for the diagnosis of AS, and
Amor and/or the European Spondyloarthropathy Study Group (ESSG) criteria were used for
the diagnosis of other SpAs. A telephone interview was used for patients who did/could not
come to the outpatient clinic by using a standardized form.

Results: There were 789 patients who underwent LDH surgery. 468 patients (59%) could not
be contacted despite at least 2 attempts. We contacted 321 patients (142 Men [44.2%], mean
age 49+10.8 years) face to face interview and telephone interview were conducted with 123
and 198 patients, respectively. Both groups showed similar age, sex distribution, symptom
duration and age at diagnosis. However, patients who came to hospital for face to face
interview reported a significantly higher number of years of education (9+4.4 vs. 7+4.1,
p<0.001) and a higher frequency of continuing pain after surgery (68% vs. 51.7, p<0.001).
The mean age of onset-of low back pain was 34 + 12.5 years. The mean age of LDH
diagnosis was 41 + 12.4 years. IBP was diagnosed in 108 (33.6%). and 51 (16.4%) patients
according to the Calin and Berlin criteria sets respectively. Plain pelvic radiographs were
performed in 308 patients and sacroiliitis was found to be present in 5 patients (1.2%). All
patients with sacroiliitis fulfilled the mNY criteria for AS. In the face to face interview group,
we planned the visualization of sacroiliac joints by magnetic resonance imaging (MRI) in 34
patients, but were able to perform in only 12 patients. Of those, four had active sacroiliitis in

accordance with the Assessement of Spondyloarthritis International Society (ASAS)
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definitions for positive MRI. The overall prevalence of radiographic sacroiliitis (MRI
sacroiliitis + X-ray sacroiliitis) in the face to face interview group was 6.5% ((4+4)/123).
Based on the above findings, the overall prevalence of SpA was estimated as 17.7% (57
patients) and 8.7% (28 patients) according to the ESSG and Amor criteria, respectively.

Discussion: The increased prevalence of AS and SpA among patients who underwent LDH
surgery is of note. Patients satisfying the SpA criteria, who had persistent back pain after the

surgery, require careful evaluation by the physicians dealing with low back pain.



1.GIRIS VE AMAC

Spondiloartropati aksiyal iskeletin inflamasyonu, oligoartrit, entezit ve HLA-B27
(Human Leukocyte Antigen—Insan Lokosit Antijeni) pozitifligi ile karakterize bir grup
inflamatuvar hastaliktir. Bu grupta AS, reaktif artrit, psoriatik artrit, enteropatik artrit ve
belirlenemeyen SpA’lar yer almaktadir. SpA’larin en dnemli semptomu IBA’dur.

Spondiloartropati grubu hastaliklarin prototipi olarak bilinen AS tiim romatolojik
hastaliklar i¢inde en ge¢ tan1 konulan hastaliktir [1]. Nitekim tani1 i¢in vazgegilmez 6zellikteki
radyolojik sakroiliit gelisimi i¢in semptom baslangicindan itibaren ortalama 5-10 yil gegmesi
gerekir [2-5]. Erken aksiyel yakinmalarla bagvuran ve SpA ile uyumlu klinik 6zellikleri olan
hastalarin alindig1 bir calismada hastalarin ancak %36’sinda ilk 5 yilda ve %59’unda 10 yilda
radyolojik sakroiliit gelistigi gozlenmistir [6].

AS tanisiin gecikmesinde radyolojik sakroiliit gelisiminin yillar stirmesinin yaninda
¢ogu SpA’ll hastanm ilk yakinmasi olan IBA’nin tanmnmamasi da énemlidir. Ancak genel
popiilasyonda kronik bel agrismnin sik goriilmesi ve AS’li hastalarda %Z20-30 oraninda
mekanik bel agrisinin olabilmesi nedeniyle SpA ve diger sik goriilen bel agrisi nedenlerinin
ayriminda giicliikler olabilmektedir [2, 7].

Klinik pratikte AS hastalarinin gereksiz yapilan MRG incelemelerinin sonucunda
siklikla LDH tanis1 kondugunu gérmekteyiz ve tani gecikmesinin olasi nedenlerinden birinin
abartili olarak konulan LDH tanisi olabilecegini diisiinmekteyiz. Literatiirde AS tanisinda
gecikmeye neden olan faktorlerin incelendigi calismalardan birinde AS tanisi almadan 6nce
hastalarin  %25’inin geng¢ yasta dejeneratif intervertebral disk hastaligi tanisi ile tadavi
gordiigii, diger bir caligmada ise hastalarin yarisinin LDH veya lumbago nedeniyle izlendigi
bildirilmistir [2, 8]. Ayrica biz daha onceki ¢alismamizda LDH tanis1 konulmasi veya LDH
endikasyonu ile opere olmanin AS hastalarinda tanisal gecikme ile anlamli iligki gosterdigini
ortaya koymustuk [9]. Bu nedenle bu calismada daha 6nce LDH nedeni ile opere olan
hastalarda IBA 6zellikleri ve SpA grubu hastaliklara iliskin diger klinik belirti ve bulgular ile
radyolojik sakroiliit sikligin1 aragtirmay1 amagladik. Boylece kronik bel agris1 nedeniyle LDH
tanisi alan hastalarda SpA bulgularinin saptanmasinin SpA grubu hastaliklar i¢in daha erken

tan1 ve tedaviye olanak saglayabilecegini diisiinmekteyiz.



2. GENEL BILGILER

2.1. Bel Agrilan

Bel agrilar1 tiim diinya niifusunun %80’inin yasamlar1 boyunca en az bir kez
yakindiklar1 tani. tedavi giderleri ve is giicii kayb1 agisindan 6nemli bir saglik problemi olarak
karsimiza ¢ikmaktadir [10]. Bu problem genellikle 40-50 yas arasindaki kisilerde, 6zellikle
sanayi kesimi ve hizmet sektoriinde ¢alisanlarda daha sik goriilmektedir [11]. Kronik bel
agrist, Ust solunum yolu hastaliklarindan sonra is giicii kayb1 nedenlerinden ikinci siray1
almaktadir ve tiretim azalmasini etkileyen en onemli faktor olarak kabul edilmektedir [12].

Yetiskin popiilasyonda yillik insidans %15-45, nokta prevalans ise ortalama %30
olarak bildirilmektedir [10]. Efektif tan1 ve tedavi, gereksiz saglik giderlerini diisiiriir ve
hastalarin gerektigi sekilde tedavi gormesini saglar. Tim bu nedenlerle, bel agrisi ile hekime
bagvuran hastalarda, uygun tanisal tetkiklerin ve tedavi yaklagiminin sergilenebilmesi igin
ulusal saglik politikalar1 ve tani-tedavi kilavuzlari olusturulmaktadir.

Bel agrilart oncelikle semptomlarin  belirli bir patofizyolojik mekanizmaya
baglanabildigi (LDH, enfeksiyon, inflamasyon, fraktiir veya timor gibi) spesifik bel agrilari
veya nonspesifik bel agrilari olmak {izere iki gruba ayrilir [13].

Semptomlarin siiresine gore ise 3 grupta incelenmektedir [14]:

1. Akut bel agrisi: En sik (% 90) karsilasilan ve 6 haftaya kadar siirebilen agrilardir.
2. Subakut bel agrisi: Alt1 ile 12 hafta arasi siiren bel agrilaridir.
3. Kronik bel agrisi: Oniki haftadan daha uzun siiren bel agrilaridir.

Akut bel agrisi olan hastalarin yaklasik %601 bir ay, %90°1 da 3 ay iginde islerine geri
doner, %10’unda ise kronik bel agris1 gelisir [15].

2.1.1 Bel agris1 nedenleri

Bel agrisi, pek ¢ok klinik antitenin neden olabilecegi bir semptomdur ve bunlar
asagidaki gibi 6zetlenebilir (Tablo 1) [16] .

Hekim, ayrintili 6ykd, fizik muayene ve gerektiginde uygun laboratuvar incelemelerini
isteyerek bel agrisiyla gelen hastasini bu gruplardan birinin i¢ine alarak ileri degerlendirme ve

tedaviyi gerceklestirmelidir.



Tablo 1: Bel agris1 nedenleri

Inflamatuvar nedenler: Spondiloartropatiler

Kas iskelet sistemine bagh nedenler: Akut veya kronik bel zorlanmasi, myofasiyal agri
sendromlari, fibromiyalji, postiir anomalileri

Dejeneratif nedenler: Lumbar disk hastalig1 ve lumbosakral radikiilopatiler,

dejeneratif eklem hastaligi, osteoartrit, spondilolizis,
faset eklem hastaligi, lumbar spinal stenoz,
spondilolistezis, diffiiz idiopatik iskelet hiperostozisi

Travmatik nedenler: Fraktiir ve dislokasyonlar

Konjenital veya gelisimsel nedenler: Displastik  spondilolistezis, skolyoz, transizyonel
vertebra

Infeksiyoz nedenler: Piyojenik vertebral spondilit, intervertebral disk
infeksiyonu, epidural abse

Metabolik nedenler: Osteomalazi, osteoporoz, paget hastalig

Neoplastik nedenler: Benign veya malign kemik tiimdrleri, menengiom,

norofibrom, yumusak doku tiimdrleri, metastaz,
astrositomlar, meningeal karsinomatozis

Visserojenik nedenler: Ust genitoiiriner sistem hastaliklari, retroperitoneal
bozukluklar (siklikla neoplastik)

Vaskiiler nedenler: Abdominal aort anevrizmasi veya disseksiyonu, renal
arter trombozu veya disseksiyonu

Psikojenik nedenler: Kompansasyon norozisi, konversiyon

Postoperatif ve multipl bel operasyonu

Bel agrilarin1 klinik bulgularina gore AHCPR (Agency for Health Care Policy and
Research) 3 farkli grupta incelemektedir [17]:
1. Ciddi omurga patolojisinin olas1 oldugu durumlar: Spinal timér. infeksiyon. kirik ve
kauda equina sendromu ciddi sorunlara yol agabilen akut bel agris1 nedenleridir. Dikkatlice
alinan O6ykil ve fizik muayene ile ilgili ipuclar1 elde edilebilir. Genellikle acil tan1 ve tedavi
yaklagimi gerektirirler. Bunlar “kirmizi bayrak™ olarak adlandirilmaktadir (Tablo 2).
2. Siyatalji (Sinir kokii agris1): Bel ile iliskili alt ekstremite semptomlar1 esas olarak sinir
kokii ile iligkili sorunlarin oldugunu disiindiiriir. Ayaga ve parmaklara yayilim gosterebilen,
uyusukluk ve parastezinin eslik edebildigi tek tarafli bacak agrisi 6n plandadir. Siyatalji,
genellikle son derece rahatsiz edici bir durumdur. Ama hastalarin %50’sinde konservatif
tedavi ile 6 hafta igerisinde diizelme saglanir.
3. Nonspesifik bel semptomlar: (Basit bel agrisi): Tipik olarak 20-55 yaslar1 arasinda ortaya
¢ikan; lumbosakral bolge, gluteal bolge ve uyluk bolgelerinde sinirli kalan, fizik aktivite ve
zamanla degisiklik gosteren, mekanik dogadaki agrilardir. Ne sinir basisi ne de altta yatan

ciddi bir sorun yoktur. Prognoz ¢ok iyidir, hastalarin % 90’1 6 hafta i¢inde iyilesir.




Tablo 2: Akut bel agrili hastalardaki alarm belirtileri ve bulgulari

Oykii

Fizik muayene

Yas> 50-55

Progresif nérolojik defisit

Kanser oykiisii

Bilateral siyatalji

Agiklanamayan kilo kaybi

Eyer seklinde duyu kusuru

Immiinsiipresyon Alt extremitede major kuvvet kaybi
Uriner infeksiyon Ates

Ates Omurgada duyarlilik

Dinlenmeyle azalmayan agr Omurga hareketlerinde sinirlilik
Ciddi travma Anal sfinkterde tonus kaybi

Idrar veya Gayta inkontinansi

Uriner retansiyon

2.1.2. Oykii

Bel agrili hastalarin ¢ogunda, 06zgiil etyolojiyi tam olarak belirlemek, agrinin
kaynagimi ortaya ¢ikarmak miimkiin degildir. Bu nedenle bel agrisiyla gelen her hastada,
dogru tan1y1 koyabilmek ve altta yatan mekanik veya daha ciddi sorunlar1 saptayabilmek i¢in
ayrintili bir 6ykii alinmalidir. Agrinin baslangic zamani, lokalizasyonu, baslatan neden
sorulmali. Agrinin niteligi sorulmalidir; sinir agris1 ¢cok siddetli ve yayildigi alan siirli iken
kas, bag dokusu ve eklem agrilarinin yayildigi alan daha genistir, agr1 daha hafiftir ama
agrinin yeri tam lokalize edilemez.

Agniy1 arttirici, azaltict ya da ortadan kaldirici faktorler arastirilmali. Agrinin postiir,
hareket ve istirahatle iligkisi degerlendirilmelidir. Agrinin giin i¢indeki olus zamani ve bir
glinliik periyotta agrinin karakterinde meydana gelen degisiklikler (giin i¢inde semptomlarda
artma ya da azalma, gece agrilari, uyku bozukluklari, agriyla birlikte olan sabah tutuklugu);
onceki agr1 epizodlar1 ve siireleri; mesane, barsak ve seksiiel fonksiyonlarinin etkilenip
etkilenmedigi sorulmalidir. Hastanin farkli amaglarla aldig1 tedaviler (6zellikle infeksiyon ve
timor tedavileri), aile 6ykiisii sorulmalidir [18].

Mekanik bel agnisi: Fiziksel aktivite ile siddetlenen, istirahat ile hafifleyen bel
agrilaridir. Beldeki anatomik yapilarin hasarlanmasi veya fonksiyonlarinin bozulmasindan
kaynaklanir. Sik goriilen sebepleri arasinda. lumbar strain (¢evre kas ve bag dokusunun asiri
zorlanmast), LDH, spondilolizis, spondilolistezis, disk dejenerasyonu, lumbar spondiloz, faset
eklem osteoartriti, lumbar spinal stenoz sayilabilir.

Inflamatuvar bel agrisi: Kronik bel agrili hastalar arasinda SpA prevalansinin
yaklastk %5 oldugu [19] gosterildigi i¢in SpA grubu hastaliklarda sakroilyak
eklem/omurganin inflamasyonu sonucu gelisen iIBA nin mekanik bel agrisindan ayrimi gok

onemlidir. Genellikle sinsi baglangicli, kalca ve alt lumbar bolgede derin yerlesimli, kiint bir




agridir ve aym boélgelerde buna birkag saat siiren sabah tutuklugu eslik eder. Aktivite ile
semptomlar diizelirken, inaktivite ile geri doner. Agri, birka¢ ay sonra siireklilik kazanir,
bilateraldir ve geceleri daha fazladir. Uyluk posterioruna yayilabilir. IBA igin farkli
tanimlamalar yapilmis ve siiflama kriterleri gelistirilmistir. (Tablo 3).

Tablo 3: inflamatuvar bel agris1 kriterleri

Calin (>4 ve iizeri) [20]

40 yas alt1 baslangi¢
Bel agrisinin >3ay siirmesi
Sinsi baslangi¢

Sabah katiliginin varligi

Sl > e D e

Egzersizle diizelme
Berlin ( >2 ve iizeri) (>50 yas, >3 ay) [21]
1. >30 dakika sabah katilig1
2. lIstirahatle degil egzersizle diizelme
3. Gecenin ikinci yarisinda bel agrisi ile uyanma
4. Alterne gluteal agr1
ASAS (>4 ve iizeri) [22]
1. 40 yas alt1 baslangig¢
2. Sinsi baslangi¢
3. Egzersizle diizelme
4. Istirahatle diizelme
5. Gece agr varligi (kalkmakla iyilesen)

Bu kriterlerin hemen hepsi inflamatuar bel agrisin1 saptamakta oldukga giivenilir
kriterlerdir. Calin kriterleri sensitivitesi en yiiksek ancak spesifitesi olduk¢a diisiik (%89 vs
%52.5), Berlin kriterleri ise sensitivitesi daha diisiik ancak spesifitesi en yiiksek bulunan (%70
Vs %81.4) kriter seti olmustur [20, 21]. Son olarak ASAS grubunun olusturdugu uzmana goére
bel agris1 kriterlerinin ise sensitivite ve spesitivitesi dengeli (%79.6 vs %72.4) bulunmustur
[22].

2.1.3. Fizik muayene

Postiir ve yiiriiyiig: Tim hastalarda gozlenmelidir. Skolyoz fonksiyonel olabilir ve
altta yatan kas spazmi veya norojenik tutulumu gosterebilir.

Hareket stmiri: Omurga hareketleri degerlendirilmelidir. Bel fleksiyonu ile ortaya
cikan agn siktir; genellikle mekanik nedenlerle iligkilidir. Agr1 ekstansiyon ile ortaya

cikiyorsa spinal stenozdan siliphelenilmelidir.



Omuga palpasyonu ve perkiisyonu: Omurga iizerinde palpasyon ve perkiisyonla
noktasal hassasiyetlerin saptanmasi omurgadaki kirik veya infeksiyon akla getirmelidir.
Paraspinal bdlgenin palpasyonu ile kas spazmi veya tetik noktalar saptanabilir.

Topuk-parmak ucu yiiriime ve ¢émelme-kalkma: Topuk-parmak ucu yiiriime ve
¢omelme-kalkma isemlerini yapamayan bel agrili bir hastada, ciddi cauda equina sendromu
veya norolojik rahatsizlik s6z konusu olabilir.

Siyatik kokiin palpasyonu: Palpasyon ile siyatik kok tizerinde, bacaga yayilan
duyarlilik siyatik sinir veya sinir koklerinin irritasyonunu diistindiirtiir.

Diiz bacak germe testi: Sirt iistli yatan hastada bir bacagin tek basina kaldirilmasi
durumunda yatak ile bacak arasindaki agri olustugu sirada oSlgiilen derecenin 30-60 derece
arasinda olmasi sinir kokii basisinin varligini diistindiiren bir bulgudur. Kalga fleksiyondayken
dizin biikiilmesi ile agrinin kaybolmasi ve popliteal bolgeye uygulanan basing ile agrinin
kotiilesmesi (popliteal kompresyon testi), yine diiz bacak germe testinde, diz tam
ckstansiyonda iken ayak bileginin dorsifleksiyona getirilmesi ile agrinin artmasi (Lasek
bulgusu) sinir kokii veya siyatik sinir irritasyonunun olasi oldugunu akla getirir. Diiz bacak
germe testi, operasyonla kanitlanmig disk hernisi olan hastalarin %95’inde pozitiftir. Ancak
cerrahi sirasinda herhangi bir sekilde disk protriizyonu saptanmayan hastalarin %80-90’1nda
da test pozitifligine rastlanmaktadir [23].

Refleksler. Motor ve Duyu Testleri: Diz ve ayak bilegi refleksleri. radikiiler
semptomlar1 olan hastalarda spinal kord tutulumunun diizeyi hakkinda bilgi verir. Bu
reflekslerdeki degisiklik, genellikle gecici ve tamamen geri doniisiimlii olmalar1 nedeniyle tek
basina invazif tedavi endikasyonu olusturmaz. Ayak basparmagindaki ve ayak bilegindeki
dorsifleksiyonun zayifligi, L5 ve bazen L4 kok disfonksiyonunu gosterebilir. Ayagin medial
(L4), dorsal (L5) ve lateral (S1) duyu muayenesi de sinir kokii disfonksiyonunun
saptanmasinda yardimeci olur.

2.1.4. Radyolojik degerlendirme

Alarm belirti ve bulgular1 olmayanlarda ve spondiloartrit diisiiniilmeyenlerde, siyatalji
olsun veya olmasin, ilk bagvuruda direkt grafi istenmesine gerek yoktur. ACP (American
College of Physicians) onerilerine gore acil radyografi ve MRG, Kanser i¢in major risk
faktorleri, spinal enfeksiyon riski, kauda equina semptomlarin varligi veya ciddi/progresif
norolojik defisit varligi s6z konusu oldugunda yapilmalidir [24].

Omurga goriintilleme yontemleri ile saptanan anatomik patoloji her zaman bel
agrismnin kaynagi degildir. Asemptomatik bireylerde ¢ekilen MRG’lerde %22-40 oraninda

LDH bulgusu ve %?24-81 bulging bulgusu saptanmistir. Bu nedenle goriintiileme
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yontemleriyle saptanan patoloji, hastanin sikayetleri ve muayene bulgular ile uyumlu
oldugunda dikkate alinmalidir [25-28].

2.2. Spondiloartropatiler

Spondiloartropatiler kendine ozgii fizyopatolojik, klinik, radyografik ve genetik
ozellikleri olan kronik, inflamatuvar, romatizmal hastalik grubudur (Tablo 4). Bu hastaliklar
HLA-B27 antijeni ile olan iliskileri, IBA. dzellikle alt ekstremite eklemlerini tutan asimetrik
tipte periferik artrit, sakroiliit, entesit gibi klinik bulgular agisindan ortak O6zellikler
gostermektedirler [29]. Akut anterior iiveit, psoriazis ve inflamatuvar barsak hastaliklari SpA
grubu hastaliklarda baslica eklem dig1 bulgulardir [30].
Tablo 4: Spondiloartropatiler

Ankilozan spondilit

Reaktif artrit veya Reiter sendromu
Psoriatik artrit

Inflamatuvar barsak hastaligi ile iliskili artrit

Undifferansiye spondiloartritler

SpA grubu hastaliklarin prototipi olarak bilinen Yunanca “ankylos” egilmis ve
“spondylos” spinal omurga anlamina gelen sézciiklerden tiiretilen ankilozan spondilit, daha
cok erkekler olmak iizere geng¢ eriskinlerde goriilen etyolojisi bilinmeyen bir hastaliktir.
Yaklasik hastalarin %80’inde ilk belirtiler 30 yasindan once baslarken bir grup hastada (<%?5)
45 yagindan sonra da baslangi¢ bildirilmistir [4].

2.2.1. Epidemiyoloji

Ankilozan spondilitte erkekler kadinlara gére bir miktar fazla etkilenir ve genel olarak
hastalik erkeklerde daha agir seyreder. Erkek, kadin orani yaklagik olarak 2/1” dir [31]. Eski
kaynaklarda belirtilen 10/1 gibi oranlar kadinlarda hastaligin daha hafif ve periferik tutulumla
gitmesi ve AS’nin kadinlarda goriilmedigi inanct dolayisiyla taninin konmamasina baglidir.
AS tiim diinyada goézlenebilirse de sikligi zencilerde ve Japonlarda (100000° de 9.5) diisiik,
Anglo-sakson orijinli topluluklarda ve Eskimolar (%2.5) gibi bazi etnik gruplarda ise
yiiksektir [32]. Hastaligin farkli toplumlarda degisen sikliklarda goriilmesi kismen irklara gore
HLA-B27 antijeninin dagilimina bagl olabilir [33]. AS prevalans1 ile HLAB27 antijeni
arasinda pozitif bir iliski mevcuttur. HLA-B27 sikligit Kuzey Avrupa’li toplumlarda AS’li
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hastalarda %90 olmasina karsin Tiirk toplumunda %70 civarindadir [34]. B27 pozitifliginin
erken yasta hastalik baslangici, {iveit gelisimi ve semptomlarin baslangicindan taniya kadar
gecen ortalama siirenin kisa olmasit ile iligkili bulundugu rapor edilmistir [34].

Ankilozan spondilitin iilkemizdeki prevelans1 Izmir’de yapilan epidemiyolojik bir
caligmada AS %0.49 diizeyinde oldugu; ayni toplumdaki romatoid artrit prevalansina esit
bulundugu bildirilmistir. Ayni ¢alismada AS’nin de dahil edildigi genel SpA prevalansi
%1.05 diizeyinde bulunmustur [35]. Cografi ve bolgesel farkliliklar goriilmekle birlikte HLA-
B27 pozitif kisilerin %1-2’sinde AS gelismektedir [33]. HLA-B27 pozitif AS’li hastalarin
birinci derece akrabalarinda ise prevalans %10-30 olarak bildirilmistir [36].

Tablo 5: Bazi iilkelerdeki ankilozan spondilit ve HLA-B27 prevalansi

Ulke AS Prevelansi HLA-B27 Prevelansi
Amerika [37] %1,0-1,5 %8

Hollanda [38] %0,1 %8

Almanya [39] %0,55 %9

Norveg [40] %1,1-14 %14

Haida Yerlileri [41] %6,1 %50

2.2.2. Etyopatogenez

Romatizmal hastaliklarin ¢ogunun ¢evre ve genetik etkilesim sonucu olustugu
bilinmektedir. Genelde SpA ve 6zellikle AS’nin etyopatogenezi tam olarak aydinlatilamamakla
beraber iizerinde en ¢ok durulan konular genetik yatkinlik, ¢evresel etkenler ve enfeksiyonlardir.
Otuz yildan uzun bir siire once HLA-B27°nin AS ile olan iligkisinin tanimlanmasi birgok
romatizmal hastalik i¢in doniim noktasi olmustur [42, 43].

Genetigin rolii

Hastaligin major doku uyumluluk (histokompatibilite) komplex (MHC) sinif I
antijenlerinden HLA-B27 ile olan yakin iliskisi oldukga net bir sekilde tanimlanmistir [44-
46]. Dizigotik ve monozigotik ikizlerde yapilan ¢alismalar, HLA-B27’nin hastalik riskinin
%16’sin1 olusturdugunu gostermistir [47]. HLA-B27’nin bilinen 40’dan fazla alleli vardir ve
bunlardan hastalikla iligkisi en ¢ok B*2705 ile gosterilmistir, B*2706 ve 2709°un ise
hastalikla ilgisi olmadigi bildirilmistir [48]. Bu subgruplar igerisinde en sik goriileni
B*2705°tir [48]. MHC antijeni geni 6. kromozom iizerinde 220’den fazla gen igeren ve bu
genlerin ¢ofgu immiin-regiilatér fonksiyona sahip bir bdlgedir. Bu bolgede hastaliga
yatkinligin belirleyicisi olan, B27 iliskisiz bolgeler de olduguna dair giiglii kanitlar vardir.
Bunlardan biri MHC smif I molekiilleri ile iligkili A genidir (MICA). Bu gen ileri derecede

polimorfizm gosteren, HLA sinif I molekiillerine yapisal olarak benzeyen, baslica fibroblast
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ve epitel hiicrelerinde eksprese olan bir gendir. Patogenezdeki roliinii diisiindiiren baslica
kanit Sardinya’daki B27 negatif AS’ li olgularda MICA-A4 sikligindaki artigtir [49]. Bazi
calismalarda AS’de HLA sinif III molekiilleri i¢inde yer alan tiimor nekrozis faktor-alfa
(TNF-alfa) bolgesi ile ilgili polimorfizmler bildirilmistir [50]. Bir baska c¢alisma, HLA-
DRB1*01 ve *08 allelleri’nin AS gelisimi acgisindan artmis bir risk oldugunu ortaya
koymustur [51].

2007 ve 2010 yillarinda yapilan iki biiyiik insan genom ¢aligmasinda AS i¢in yiiksek
risk tagiyan alt1 lokus daha sapatanmistir. Bunlar: endoplazmik retikulum aminopeptidaz 1
(ERAP 1), interlokin-23 reseptor (IL-23R), interlokin-1 reseptor tip 1T (IL-1R2), antraks
toksin reseptor 2 (ANTXR2, eski adi kapiller morfogenezis protein 2) ve kodlanmamis 2 tane
gen sekansidir [46, 52]. Genom ¢aligmalarinda onerilen diger aday genler: Sitokrom CYP2D6
[53], bilinen ANKH (inorganik pirofosfat diizenleyici gen) varyantlari [54], IL-1 gen kiimesi
[55, 56] ve TNF-alfadir [57].

HLA-B27’nin patogenezdeki roliine iliskin pek ¢ok goriis 6ne siiriilmiistiir. Bunlardan
artrojenik peptid hipotezi, eklem ya da entezis kaynakli artritojenik peptidlerin B27 tarafindan
CDB8+T hiicrelerine sunulmasi sonucu konagin kendi dokularina yonelmesini tanimlar [58].
Bagka bir varsayim da B27 molekiiliiniin mikrobiyal epitoplarla benzerli§ine dayanir
(molekiiler benzerlik hipotezi). Bu goriise gore mikrobik antijenler B27 ile ¢apraz reaksiyon
vermektedir. Dolayisiyla B27 agir zinciri, B2 mikroglobulin ve peptid kompleksi otoreaktif T
hiicrelerinin hedefi haline gelmektedir [48]. B27°nin peptidleri bagladiktan sonra stabilitesinin
bozularak hatali bir bicimde katlandigi ve hatali B27 molekiillerinin ¢esitli genleri aktive
ederek pro-inflamatuvar sitokinleri aktive edebildigi de ileri siiriilmektedir [59].

Enfeksiyonun rolii

Tetikleyici enfeksiyonlarin romatizmal hastaliklardaki roliiniin en giizel yansimasi
SpA’larda goriiliir. Reaktif artritteki rolii ile oncelikle C.Trachomatis olmak tizere Shigella ve
Salmonella enfeksiyonlari bunlara 6rnektir [60]. AS’nin patogenezinde intestinal bakterilerin
rolii, barsak gecirgenliginde artis ve intestinal inflamasyon ile ilgili kanitlar {izerinde
durulmaktadir. AS’li olgularda yapilan endoskopik calismalarda. 6zellikle aktif periferik eklem
hastalig1 olanlarin % 60’inda intestinal inflamasyon saptanmistir [61]. Ek olarak. SpA’l1 olgularin
serumlarinda Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli ve Proteus mirabilis gibi bakterilere karsi
IgA diizeylerinde artis bildirilmistir [62]. Ayrica HLA-B27’nin bazi boélgelerinin bakteriyel

proteinler ile benzerlik gosterdigi saptanmistir.
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Histopatoloji

Ankilozan spondilitteki en yaygin enflamasyon bolgeleri SIE’ler, entezisler,
intervertebral disklere bitisik vertebral cisimler, periferik eklem sinoviyum, gastrointestinal
sistem ve gozii igerir. Erken sakroiliitte miksoid goriiniislii kemik iligi ve ardindan pannus ve
graniilasyon dokusu olusumu ile sinovit s6z konusudur [63]. T hiicreleri (CD4>CD8) ve
CD68+ makrofajlara, proliferasyon yapici fibroblastlar ve neovaskiilarizasyon eslik eder
(40.41) ve asin TNF-alfa ve TGF-beta (transforming growth factor-beta) ve mMRNA
(messenger riboniikleikasit) ekspresyonu goriliir [64]. Parcalanmis kemik sonunda yenilenir
ve endokondral ossifikasyon kemik ankilozu ile sonuglanir [65].

Sitokinler

TNF-alfa hastaligin patogenezinde kritik bir role sahiptir. AS’li 22 hastada yapilan bir
calismada baslangi¢c ve 52.hafta infliksimab tedavisi sonrasi sitokin diizeyleri IL1, TNF-alfa
interferon-gama (INF-gama), TGF-beta, IL-10 degerlendirilmis ve yanit veren ve yanitsiz
hastalardaki sitokin diizeyleri karsilastirilmistir. Infliksimaba iyi yanit verenlerin baslangic
CRP (C-reaktif protein) ve TNF-alfa diizeylerinin daha yiliksek oldugu saptanmis [66].
Sakroiliyak eklemlerden alinan sinoviyal biyopsilerde makrofajlar, CD4+ ve CD8+ T
hiicrelerde TNF-alfa mRNA’s1 gosterilmistir [64]. Son yillarda yardimer T hiicre grubunun bir
alt tipi olan Th-17 hiicrelerinin ve onlarca tiretilen sitokinlerin de (IL-17 ve IL-23) hastalik
patogeneziyle iliskisi olabilecegi bildirilmistir [67].

Yeni Kemik Olusumu

Ankilozan spondilit’deki akut ve kronik spondilit vertebralarda destriiktif osteitis ve
ardindan tamir zemininde karelesmeye giden kemik sekil degisikliklerine yol agar. Hayvan
modellerinde yapilan ¢esitli ¢alismalarda Wingless proteinlerin (Wnt) ve kemik morfogenetik
proteinlerin (BMP) kemik formasyonundaki etkisi anlagilmstir. TNF-alfanin ekspresyonunu
arttirdigr Dickof (DKK-1) proteini Wnt yolunu diizenleyen bir inhibitor molekiildiir. TNF-
alfanin baskilanmas1 Wnt antagonisti olan DKK-1‘in de bakilanmasina ve sonugta Wnt sinyali
ve diger BMP’ler araciligiyla yeni kemik formasyonu artigina neden olur. Wnt ve BMP nin
ankiloz gelismindeki rolii yeni bir terapdtik hedef olarak dnemlidir ve belki de tedavide yeni
bir firsat penceresi agacaktir [68].

Prostoglandinlerin inflamatuvar yanit, artmis osteoklast aktivitesi ve izleyen kemik
rezorbsiyonuna; sonrasinda artmis osteoblast aktivitesi ve yeni kemik olusumuna katildigi

gosterilmis [69]. NSAIli‘lar (nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar) prostoglandin iiretimini
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inhibe ederek hem antiinflamatuvar hemde yeni kemik olusumunu engelleyici bir rol oynuyor

olabilirler.

2.2.3. Klinik Ozellikler

AS cogunlukla kas ve iskelet sistemini tutsa da bir¢ok sistemi tutabilen bir hastaliktir.

Kas iskelet sistemi tutulumu: AS’nin en énemli klinik belirtisi olan IBA genellikle
gec addlesan yada erken erigkinlikte baslar. Genel populasyonun yaklasik %80°ninde bel
agris1 goriildigi diistiniiliirse AS’deki bel agrisin1 mekanik bel agrisindan ayirmak onemlidir
[70]. Hastalarin %75°i klasik inflamatuar bel agrisina sahiptir. AS’de radyolojik olarak
sakroliitin ¢ikmasi ortalama 10 yil siirer. Dolayisiyla erken tani biiyiik dlgiide IBA nin
taninmasi ile olur. Bu nedenle uzun siireli bel agrisi ¢eken hastalarda agrinin 6zelliklerinin
sorgulanmasi AS’nin erken tanisi i¢in énemlidir. Ispanyol hasta kayit sistemi verilerine gore
bel agris1 AS’li hastalarin %72’sinde, farklilasmamis SpA’li hastalarin ise %56’sinda ilk
sikayet olarak saptanmistir [71].

Hastaligin ilerleyen donemlerinde sindesmofitler ve faset eklemlerin kemiklesmesi
sonucunda omurga hareketlerinde kisithilik ve ona bagh bulgular ortaya ¢ikabilir. Bununla
birlikte her hastada sindesmofit gozlenmez. Hastalik siiresi 10 yildan az olan olgularin sadece
%?25’inde sindesmofit ortaya g¢ikmaktayken, 20 yilin iizerindeki hastalarda bu oran %60
civarindadir [31, 72]. SpA’lara 6zgii bir bulgu olan entezit, ligamentlerin ve tendonlarin
kemige yapisma yerlerindeki inflamasyonu sonucu olusur. Entezit semptomlar1 kosto-kondral
bolge, ilyak krest, spin6z prosesler, tibial tiiberkiil ve topuklarda kemik duyarliligi seklinde
kendisini belli eder. Artrit hastalarin yaklasik %30’unda goriiliir ve oligoartrit seklinde (5
eklemden az), genellikle gecici, nonerozif ve alt ekstremite eklemlerini asimetrik tutma
egilimindedir. Hastalik siiresi ile artrit gelisim siklig1 artmaktadir. Baz1 hastalarda bilateral
kalga ve omuz artriti ilk semptom olabilir ve genellikle erken donemde ortaya cikar. Uzun
stireli hastalig1 olan olgularin yaklasik 1/3” iinde kalga eklemi tutulumu bildirilmistir. Kalga
eklem tutulumlu olgularin da %35’ lik bir kismu kalg¢a protezine gereksinim gosterir [73].
Torakal vertebralar, kostosternal, kostokondral. sternoklavikular ve manubriosternal
eklemlerin tutulusu gogiis agrilarina neden olur ve atipik anjina pektoris ve perikardit benzeri
klinik olusturabilir.

Ankilozan spondilitte %15 oraninda izlenen on goglis duvari tutulumu gogiis
ekspansiyonunu azaltarak solunum fonksiyonlarini bozabilir [31, 74]. Servikal bolgede agri

ve tutukluk ilerlemis hastalik bulgularindandir [74, 75].
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Gz tutulumu Akut anterior tiveit AS nin en sik goriilen eklem dig1 bulgusudur (%25-
40). HLA-B27 pozitif hastalarda daha siktir. Hastalarda ¢ogunlukla ani baslayan goz agrisi,
1s18a duyarlilik ve gérmede bulaniklik vardir [76]. Genellikle tek taraflidir, sekel birakmaz ve
rekiirrensler goriiliir.

Kardiyovaskiiler tutulum: AS’de kardiyovaskiiler tutulum nadir goriiliir. Uzun yillar
sonra geligsebilen komplikasyonudur. Asendan aortit, aort dilatasyonu, aort kapak yetmezligi,
iletim defektleri, myokardiyal disfonksiyon ve perikardit olabilir. Aort yetmezligi ve iletim
bozuklugu goriilme siklig1 yasla ve hastalik stiresi ile artar [77].

Pulmoner tutulum: Akciger parankim tutulumu nadirdir, hastalarin %1’inde {ist
loblarda kronik fibrotik ve infiltratif degisiklikler gozlenir (apikal fibrozis). Kavitelesip
tiiberkiilozu taklit edebilir ya da iglerine Aspergillus yerlesip mantar infeksiyonlarina yol
acabilir [78]. Torasik eklemlerin tutulumu sonucu gogiis ekspansiyonunun zamanla azalmasi ile
beraber restriktif tipte havalandirma bozuklugu goriiliir.

Renal tutulum: AS’de en sik renal tutulum sekonder amiloidoz olup hastalarin % 1-
3’tinde goriliir [79]. Hematiiri ve proteiniirisi olan hastalarda IgA nefropatisi akilda tutulmasi
gereken bir diger tutulum seklidir. Ayrica NSAII kulanimi ve hastalik modifiye edici ilag
kullanimu iligkili nefropati de goriilen diger tutulumlardir.

Gastrointestinal tutulum: Endoskopik yontemlerle hastalarin % 60’mnda terminal
ileum ve kolonda etyopatogenezle iliskili olabilecegi diisiiniilen asemptomatik mukozal
inflamatuvar lezyonlar goriilebilir [80]. Bu lezyonlar ¢ogu zaman subklinikken bazen kiigiik
bir oranda klinige yansiyabilirler. Klinik goriinim ¢ogu zaman Crohn hastaligi seklinde
olmaktadir.

Norolojik tutulum: Omurgada instabilite, kiriklar, inflamasyon, posterior longitudinal
ligaman ossifikasyonu, disk lezyonlari, spinal stenoz gibi nedenlerle basiya bagl noérolojik
komplikasyonlar olabilir. Kiriklar siklikla servikal bolgede gelisir ve quadriplejiye neden
olabilir. Atlantoaksiyel subluksasyon AS'li hastalarin %2’sinde goriiliir. bu durumda spinal
kord basisi ile veya basi bulgusu olmaksizin oksipital agr1 olur. Kauda equina sendromu
seyrek goriilen ama ciddi bir ge¢ donem komplikasyonudur [81].

Muayene bulgulari: Tipik fizik inceleme bulgusu, spinal mobilitenin kaybolmasidir.
Lumbar spinal; anterior, posterior (Schober testi) ve lateral fleksiyonlarinda ve gogiis
ekspansiyonunda kisitlanma vardir. Hastaligin derecesine ve aktivitesine bagli olarak
kisitlanmalar, hafif tutukluktan ankiloza kadar degisen derecelerde olabilir. Kalga, omuz
eklem hareketlerinde agri, kisitlanma ve ankiloz goriilebilir. Varsa, periferik artrit ve

ekstraartikiiler bulgular diger fizik muayene bulgular1 arasindadir. Tedavi edilmeyen ciddi
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AS’li vakalarda servikal ve lomber lordoz diizlesmesi, dorsal kifoz artis1 ve agirlik merkezi

degismesine sekonder kal¢ada gelisen fleksiyon pozisyonu ile karakteristik AS postiirii ortaya

cikar (Sekil-1) [75].

A BC D E

Sekil 1: Ankilozan spondilitte gézlenen postiir degisiklikleri

A: Fizyolojik postiir; B: Lomber lordozun kaybi; C: Servikal vertebralarin ileri ekstansiyonu ile
diizeltilen torasik kifoz; D: Diizeltilemeyen torakal kifoz ve bagin 6ne dogru uzanmasi; E: Torakal kifoz. lomber
lordoz. kalga fleksiyonu ile tipik ilerlemis AS postiirii

2.2.4. Laboratuvar Bulgulan

Hastalarin ancak %50’sinde CRP’de yiikselme goriiliir. Buna karsin eritrosit
sedimantasyon hizinin (ESH) sensitivitesi daha diistiktiir. Hem ESH hem de CRP’nin hastalik
aktivitesinin belirlenmesindeki yerleri sinirhidir [74]. Hafif normokromik. normositik anemi
bulunabilir. Artmis alkalen fosfataz diizeyi ciddi hastalikta tesbit edilebilirken, serum IgA
diizeylerinde yiikselme genel bir bulgudur.

2.2.5. Radyolojik Bulgular

Ankilozan spondilit tanisinda direkt grafiler ve MRG teknikleri kullanilir. Genel
olarak direkt grafiler MRG’nin aksine sadece kronik degisiklikleri gosterir, bu nedenle
hastaligin erken tanisinda kullanilamazlar, ancak yapisal hasarin progresyonunun izlemi halen
direkt radyografi ile yapilir. Sakroiliitin ilk radyografik belirtisi eklemin sinovyal zar ile kapli
alt 1/3 kisminda eklem yiizlerindeki netligin kaybolmasi, erozyonlar ve sklerozdur.
Erozyonlar ilerledik¢e eklem araligi yaniltici olarak genislemis izlenimi verir. Bunu eklem
araliginda daralma, fibroz ve kemik ankiloz takip eder. Direkt grafi ile anatomik olarak SIE’in
degerlendirilemedigi durumda skleroz, erozyon ve diizensizlik gibi degisiklikler SIE
bilgisayarli tomografi (BT) ile goriintiilenebilir. Hastaligin erken doneminde vertebralarda
karelesme, koselerde skleroz ve parlaklagsma ve daha ileri evrelerinde sindesmofitler goriiliir.
En ileri sathada bambu kamis1 goriiniimii ve total ankiloz geligir. Halen tercih edilen inceleme
direkt grafi olmakla birlikte yiiksek hastalik siiphesine ragmen direkt grafi siirekli normal ise
SIE ve spinal MRG yardimei olabilir. MRG inceleme ile kronik degisiklikler ortaya cikmadan

once SIE’lerde enflamasyonun varlig: tespit edilebilir, bu nedenle erken hastalik tanisinda
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kullanilabilir [30]. Ancak direkt radyografide sakroiliit saptanan hastalarda MRG yapilmasina
gerek yoktur. Radyografik sakroiliit saptanamayan aksiyal SpA’li hastalarda sakroiliitin
saptanmasinda MRG’nin duyarliligt %60, o6zgilligi %88 civarindadir [82]. Kontrastli
MRG’nin duyarlihi@i yag baskilamali T2 veya STIR (the short tau inversion recovery)

sekanslarindan daha iyi degildir ve bu nedenle kullanilmasina gerek yoktur.

Ankilozan Spondilitte Kronik Spinal Degisiklik

Bulgular
Sikleroz Sindesmofitier Koprilesen

“parlayan (ve spondilofitler) sindesmofitler ASAS
koseler” ¢

Sakroiliit Evre 3 Bilateral

Sekil 2: Ankilozan spondilitte radyografik degisiklikler

2.2.6. Smiflama Kriterleri

Ortak patofizyolojik, klinik, radyolojik ve genetik Ozellikler tasiyan bir grup kronik
romatizmal hastaliklar olan SpA’lar son yillarda 6nde gelen semptom ve bulgularina gore
aksiyel tutulumlu, yani sakroilyak ve/veya omurganin inflamasyonu ve periferik tutulumlu
yani periferik artrit, entezit ve daktilitin 6n planda oldugu hastalik olarak da siiflandirilmaya

baglanmistir[83]. Bu klinik simiflama ilk olarak ESSG siniflama kriterleriyle giindeme
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gelmistir [84]. Bu ¢alisma grubu IBA ile karakterize spondilitik tutulumu veya alt extremite

agirlikli asimetrik periferik tutulumu bir giris kriteri olarak ele almiglardir (Tablo 6).

Tablo 6: ESSG SpA simiflama kriterleri [84]

Inflamatuvar bel agrisi VEYA

Alt ekstremite eklemlerinde

asimetrik sinovit

Ek olarak asagidakilerden bir veya daha fazlasi:

Entezit

pozitif aile dykiisii

Psoriazis

Crohn hastaligy, tilseratif kolit

artrit baglangicindan 6nceki 1 ay igerisinde iiretrit/servisit veya akut ishal

gluteal agr1 (sag sol gluteal bolgeler arasinda alterne eden)
Sakroiliit

Amor Kriterlerinde ise bu tip bir giris kriteri bulunmamakta ancak hastaligin klinik,

laboratuvar ve radyolojik bulgular1 bir puanlama iizerinden kontrol edilerek hastalar
smiflandirilmaktadir. (Tablo 7) [85].
Tablo 7: Amor SpA siniflama Kriterleri [85]

A. Klinik belirtiler ve oyKkii

1.
2.
3.

~N o O &~

8.
9.

Lomber ve dorsal omurganin gece agris1 ve sabah katiligi
Asimetrik oligoartrit
Gluteal agr1 (herahngi bir taraf)

Yer degistiren gluteal agri

. Sosis parmak (ayak ve el parmaklarinda daktilit)

. Entezit (topuk)

. Irit

. Non gonokokal iiretrit/servisit (artrit baglangicindan onceki 1 ay

icinde)
Artritin baslangicindan onceki bir ay i¢inde akut daire
Psoriasis ve/veya balanit ve /veya IBH

B. Radyolojik Bulgular
10.Sakroiliit (bilateral ise derece 2, unilateral ise derece 3)
C. Genetik yatkinhk

11. HLA B 27 varlig1 veya AS,ReA,liveit,psoriasis veya inflamatuvar
barsak hastalig1 i¢in pozitif aile dykiisii

D. NSAil’lara iyi yamit

12. NSAII ile 48 saat igerisinde belirgin diizelme, NSAII’ lerin
kesilmesi ile 48 saatte agrilarin artmasi

Puanlar

P NN DNDDNDEFEPEDN PR

N
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Ankilozan spondilit igin gelistirilen spesifik siniflama kriterleri bircok kez
revizyondan ge¢mesine ragmen radyografik sakroiliitin varligin1 hastaligin tanisi i¢in olmazsa
olmaz olarak tutmaya devam etti (Tablo 8) [36]. Ancak bu konudaki en biiyiik kisitlilik
preradyografik donemde olan hastalarin siniflanmasinda giigliik ve dolayisiyla tanida
gecikmenin olmasiydi. Modifiye New York Kriterleri uzamis hastalikta oldukga ise yararken

hastaligin erken devrelerinde duyarliligini yitirmektedir [83].

Tablo 8: Modifiye New York AS siniflama kriterleri [36]

Kesin AS: Bir radyolojik kriter ve klinik kriterlerden biri
Olas1 AS: Tek basina ii¢ klinik kriter veya bir radyolojik kriter
A) Klinik kriterler

1.Ug ay veya daha uzun siiren, dinlenme ile gegmeyip, egzersiz ile diizelen bel agris1 ve tutuklugu

2.Lomber omurga hareketlerinde, sagittal ve frontal planlarda kisitlilik

3.Gogiis ekspansiyonunun yas ve sekse gore diizeltilmis normal degerlere gore kisitlanmasi

B) Radyolojik kriterler
1.Bilateral grade 2-4 sakroiliit

2.Unilateral grade 3-4 sakroiliit

Aksiyel Spondiloartrit

Gegtigimiz yillarda tan1 ve dolayisiyla tedavinin gecikmesinde ortaya atilan goriisler
ve veriler preradyografik donemdeki erken SpA’lar igin aksiyel SpA terimini
dogurmustur[82]. Inflamatuar bel agrisinin olmas: bu hastalarda tek basina tani icin yeterli
degildir. Tanisal olasiligi artirmak igin klinik bulgularin, laboratuvar bulgularinin,
gorlintiilemenin de eslik ettigi tanisal bir algoritma olusturulmasi bu hastalarin daha erken
taninmasina tedavilerinin de erken baglamasina neden olacaktir. Gliniimiizde biyolojik ajanlar
gibi tedavide ¢181r agan ¢ok etkili segeneklerin olmasi1 bu 6nemi daha da arttirmaktadir.

ASAS bir dizi tartisma ve degerlendirme sonucunda aksiyel SpAsiniflama Kriterleri
olusturmuslardir (Sekil 2) [82]. Kronik bel agrili ve bel agrisi 45 yasindan 6nce baslayan bir
hastada MRG veya radyografide sakroiliit bulgularina ek olarak bir SpA bulgusu; eger HLA-
B27 pozitif ise ek olarak 2 SpA (HLA-B27 disinda) bulgusunun olmasi aksiyel SpA
siniflamas1 igin yeterlidir. Kriterlerin duyarlilign %82.9, ozgilligi ise %84.4 olarak

saptanmistir. ESSG ve Amor kriterlerine MRG ile sakroiliitin saptanmasi da eklenerek
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yapilan degerlendirmede ASAS kriter setinin bu her iki kriter setine gore daha iyi performans
sergiledigi gorillmiistiir [82]. Bu kriterlerin yaygin sekilde kullanilmasiyla preradyografik
donemde sakroiliiti tanimlama ve ileride klasik AS gelistirebilecek birgok hastanin erken fark

edilmesi saglayabilir.

Aksiyal Spondiloartrit icin (SpA)
ASAS siniflama kariterleri

Bel agnsinin siiresi 23 ay olan ve baslangi¢ yasi <45 yas olan hastalarda

Goriintillemede sakroiliit* HLA-B27
arti VEYA arti
21 SpA bulgusu® >2 SpA Bulgusu*
*SpA bulgulan *Goruntilemede Sakroilit

Inflamatuar bel agrisi MRG'de akiif (akut) inflamasyon
artrit SpA ile iligkili sakrofliit icin oldukca
entezit (topuk) fazla fikir vericidir

tiveit Modifiye New York kriterlerine gore
daktilit kesin radyografik sakroikil

psdriyazis
Crohn/Kolit
NSAIl iyi yanit

SpA igin aile dykusi seON b haele

HLA-B27 Ouyandic 82 9%, Czgunii; 84.4%
artmig CRP Sadocs gbrImiiome: Duyariic 66 2%. OzgUnuk 97 3%

ASAS

Rudwaledt M et al. Ann Rheum Dis 2009.68.777-783 (izin ile)

Sekil 3: Aksiyel SpA i¢in ASAS siniflama kriterleri [82]

2.2.7. Tam gecikmesi

Ankilozan Spondilitte taninin geciktigi ve dolayisiyla hastaliga ge¢ miidahale edildigi
son yillarda bir¢ok calisma ile sik¢a tartisilmaya baslanmis bir konudur (Tablo 9). Tani
gecikmesi 5-10 yil arasinda degigsmekte olup bu siire, jiivenil baslangigl formlarda kadinlarda
ve HLA-B27 negatif kisilerde daha da uzamaktadir [2-5]. Tan1 gecikmesinde en &nemli
sebepler, erken hastalik doneminde objektif klinik bulgularin az olmasi, taniyr kanitlayacak
diyagnostik radyolojik sakroiliit bulgularinin geg¢ ortaya ¢ikmasi, aktif hastalik doneminde
akut faz reaktanlarinin her zaman aktivite ile korelasyon gostermemesi ve hekimlerce
hastaligin az taninmast olarak sayilabilir [75].

Ankilozan spondilitte erken tanida iki nokta dikkat ¢ekmektedir. Bunlardan birisi
IBA’sinin taninmasi digeri ise semptomlar1 ortaya ciktifi halde direkt radyografilerde
saptanamayan erken sakroiliit bulgularinin preradyografik donemde gosterilebilmesidir.

Spinal kolon veya kalca eklemi tutulumu gibi morbiditesi yiiksek eklemlerde geri
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dontistimsiiz degisiklikler ortaya ¢ikmadan tani ve tedavi bu hastalarin prognozu yoniinden
cok oOnemlidir. AS i¢in risk faktorlerinin bilinmesi taniy1r kolaylastirabilir; HLA-B27
pozitifligi, ailede spondilit oykiisii, erkek cinsiyet, sik barsak enfeksiyonlari bunlar arasinda
sayilabilir [86]. AS’li hastalarin HLA-B27 pozitif akrabalarinda, hastaligin gelisme riski
normal popiilasyondaki HLA-B27 pozitif kisilere gore 16 kez fazladir [38].

Tablo 9: Bazi ¢aligmalara gére AS’de tan1 gecikme siiresi

Hasta sayis1 (n) Tani gecikmesi (y11)

Dinger ve ark. [2] 111 53 £3.5
Bodur ve ark. [87] 1381 50 £6.8
Ozgdgmen ve ark [88] 322 5.6

Adult baslangig 279 5.0

Juvenil baslangi¢ 43 9.2
Giinal ve ark. [34] 112 8.6+ 8.6
Aggarwal ve ark. [8] 70 6.9+5.2
Feldtkeller ve ark. [4] 945 8.8+76
Yacoub ve ark. [89] 100 41+£3.9
Akar ve ark. [9] 393 8.1+8.5

2.2.8 Degerlendirme

AS uzun doénemde Onemli Olglide fonksiyon kaybina yol agan romatizmal
hastaliklardan biridir [74]. Hastalik siirecinin etkileri ve sonuglarini belgelemek, tedavi
yontemlerinin etkinligini degerlendirmek ve bunlar1 degisik ortamlarda nesnel ve standart bir
bi¢cimde yapmak 6nemlidir [90]. AS’de agr1 ve tutuklugun degerlendirilmesinde gorsel analog
olgek (VAS) en etkili yontemdir. Spinal mobilitenin degerlendirilmesinde en sik bagvurulan
yontemler oksiput-duvar ve tragus-duvar uzakligi, modifiye Schober testi, el-yer uzakligi ve
gogiis ekspansiyonunun Ol¢lilmesidir [91]. Hastalik aktivitesini degerlendirmek iizere
gelistirilen Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Indeksi (BASDAI) yorgunluk, spinal
ve periferik eklem agrisi, duyarlilik ve sabah katiligindan olusan 6 adet VAS 6l¢limiinden
olugmaktadir [92]. BASDATI’'nin 4 ve lizerindeki degerleri aktif hastaligin tanimlanmasinda
kullanilmaktadir [30]. islevsel degerlendirme icin gelistirilmis bir 6l¢iim olan Bath Ankilozan
Spondilit Fonksiyonel Indeksinin (BASFI) [93] degisime duyarlilik ayn1 amagla gelistirilmis
Dougados Fonksiyonel Indeksinden (DFI) daha iistiin oldugu saptanmistir [94]. BASFI,
BASDAI ve DFI’nin Tiirkce versiyonlarinin gegerlilik ve giivenilirlikleri gosterilmistir [95,
96].
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2.2.9 Tedavi

Ankilozan spondilitte tedavinin amaci agr1 ve katilik gibi semptomlari iyilestirmek ve
deformiteye yol acan yapisal hasar1 engellemektir. Tedavi kisaca ilagsiz ve ilach tedavi olmak
iizere ikiye ayrilir. lagsiz tedavi hasta egitimi ve egzersizden olusur. AS tanisi alan kisilere
hastaligin dogas1 ve tedavi segenekleri hakkinda bilgi verilmelidir. Gelecekteki muhtemel
deformiteler hakkinda hastay bilgilendirmek tedaviye uyumu arttirabilecektir. Ote yandan
kotli prognostik faktorlerden olan sigara i¢iminin kesilmesi mutlaka onerilmelidir [48, 86].
AS’de fiziksel tedavinin hedefleri, mobiliteyi ve giicii artirmak ve omurgada sekil
bozukluklarin1 6nlemektir. Hi¢bir zaman ilag tedavisinin yerini alamazlar ancak birbirlerini
tamamlayicidirlar. Tibbi tedaviyle agr1 ve inflamasyon kontrol edilmedikce fiziksel egzersiz
olas1 degildir. Fakat sertlik ve omurga deformitesi yalnizca ilaglar ile kontrol edilemezler.
Fiziksel tedavinin farmakolojik tedaviyi tamamladigi ¢ok iyi bilinmektedir.

Ankilozan spondilitte ilag tedavisi NSAII, siilfasalazin ve anti-TNF tedavileri igerir.
Tedavide sistemik steroidlerin yeri simnirhidir ancak artrit olgularinda eklem ig¢i kortizon
uygulamalar1 bazi hasta gruplarinda etkili olabilir. AS hastalarinin %70-80 kadari NSAIl
tedavilerinden fayda gormektedir. Bu oran mekanik karakterli bel agrili olgularda yaklasik
%15 civarindadir. Gerek konvansiyonel gerekse selektif COX-2 inhibitdrleri AS hastalarinda
semptomlar1 diizeltip fonksiyonel kisitlilig1 diizeltmektedirler. Diizenli NSAII kullaniminin
radyografik progresyonu engelledigi gosterilmistir. Herhangi bir kontrendikasyon olmadigi
miiddetce bu ilaglar AS tedavisinde ilk sirada kullanilmasi gereken tedavilerdir. NSAII’ler
maksimum yarar1 elde edebilmek amaciyla diizenli olarak ve tam anti-inflamatuvar terap6tik
dozda kullanilmahidir. Cogu hasta tam doz NSAII baslandiktan sonra 48 saat igerisinde bel
agrist ve tutuklulukta anlamli derecede diizelme tanimlamakta, ilag kesildikten sonra 2 giin
ierisinde de tipik olarak klinik bulgular tekrara ortaya ¢ikmaktadir. Herhangi bir NSAII’ye
yanitsiz diyebilmek i¢in o ilacin en az 1 ay siireyle diizenli olarak ve tam dozda kullanilmasi
gereklidir. Farkli NSAIl’lerin karsilastirildigi calismalar herhangi bir molekiil lehine veya
aleyhine bir istiinliik tespit etmemis olup. buna karsin bireysel bazdaki yanitlarda yan
etkilerde ve ilac etkilesimlerinde degisiklikler bildirilmistir. Gastrointestinal sistem (GIS)
komplikasyonlar1 agisindan yiiksek risk grubunda olan kisilerde NSAII misoprostol veya
proton pompa inhibitdrii gibi GIS koruyucusu bir ilagla birlikte kullanilmalidir. Alternatif
olarak selektif COX-2 inhibitorleri de bu kisilerde kullanilabilir [97-100].

Stilfasalazin, AS tedavisinde en c¢ok denenen temel etkili ilagtir. Yapilan meta-
analizlerde siilfasalazin, aksiyal agr ve katilik iizerinde etkisiz bulunmustur. Periferik eklem

yakinmalarinda ise kismen de olsa yararli olabilir [101]. Romatoid artrit tedavisinde yaygin
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olarak kullanilan metotreksat ve hidroksiklorokin gibi antiromatizmal ilaglar da aksiyal
semptomlar lizerinde etkisizdir.

TNF-alfa’y1 inhibe eden biyolojik ilaglar AS tedavisinde bir devrim yaratmistir. AS
tedavisinde kullanim i¢in Ttlkemizde lisans almig ii¢ anti-TNF ajan bulunmaktadir
(infliksimab, etanersept ve adalimumab). Yeterli standart tedaviye ragmen, yakinmalari
devam eden aktif AS hastalarinda (aksiyel veya periferik hastalik) biyolojik ajanlarin
kullanilmast 6nerilmistir. Aksiyel hastalikta anti-TNF tedavisine gecilmeden once en az 3 ay
siireyle maksimum tolere edilen, ya da énerilen dozda en az iki farkli NSAII’nin kullanilmasi
gereklidir (intolerans, toksisite ya da kontrendikasyon olmadik¢a). Buna ragmen aktif olan
hastalarda (BASDAI skoru >4) anti-TNF tedaviler endikedir. Periferik artriti olan hastalarda
ise; tolere edilebildigi takdirde 3 ay boyunca maksimal dozda NSAII ve sulfasalazin (3
gr/glin) tedavisine karsin devam eden aktif hastalik biyolojik ajan baslamak icin yeterli
endikasyon olarak belirtilmistir [30]. Anti-TNF ajanlarin en 6nemli yan etkileri arasinda basta
tiiberkiiloz (Tbhc) olmak iizere artmis enfeksiyon riski sOylenebilir. Tbc riski %0.5’in
altindadir. Diger bir ciddi yan etki olarak artmis lenfoma ve non-hematolojik malignite
riskinin varlig1 bildirilmisse de, uzun siireli hasta takiplerine dayanan ¢alismalarda bdyle bir
artmus riskin ¢ok az ya da hi¢ olmadigi iddia edilmektedir.

2.2.10. Prognoz

Cesitli calismalar kalga artriti, daktilit varligi, NSAII tedavisine kotii yanit, akut faz
yanitlarinda yiikseklik, omurga hareketlerinde kisitlilik, oligoartrit ve hastalik baglama yasginin
16°dan kiigiik oldugu durumlarin kétii prognoz ile iliskili oldugunu ortaya koymustur. Ote
yandan sigara i¢imi, erkek cinsiyet, iiveit dykiisii, yiikksek BASDAI degerleri ve diisiik egitim
diizeyinin de kotii prognostik faktorlerden oldugu belirtilmistir [86, 102].

2.3. Lumbar disk hernisi

Tiim bel agrilarinin %2-3t LDH’ya baglhidir [103]. LDH en ¢ok orta yas grubunda
goriilen bir hastaliktir. Olgularin %70°1 30-50 yas grubu arasinda iken %10°u 60 yasindan
sonra ortaya ¢ikmaktadir [104].

Lumbar intervertebral disk dokusu anulus fibrozusu ile niikleus pulpozusunun
vertebral kanal igine yer degistirmesine disk herniasyonu denilmektedir. Herniye disk
materyali ya direkt mekanik etkiyle ya da olusturdugu inflamatuar cevap ve buna sekonder
gelisen 6dem etkisiyle spinal sinirlere ya da koklere basi yaparak semptomatik hale gelir .

Lumbar disk hernisinin etiyolojisinde, mikrotravmalar sorumlu tutulmakla beraber
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motorlu tagit kullananlarda, diizenli spor aliskanlig1 olmayanlarda, sigara igenlerde daha sik
goriildiigii bildirilmektedir [105-107].

Lumbar disk hernisinin dogal seyri ii¢ asamada Ozetlenebilir. Birinci asama
dejenerasyon; internal disk bitiinliigiiniin bozulmas: ve harabiyeti sonrasi ortaya ¢ikar.
Insanoglunda yiiriime ile birlikte diskteki dejenerasyon baslar ve zamanla engellenemez bir
sekilde tam dejenerasyonla sonuglanir. Ikinci asamada ise herniye disk dokusu sinir
elemanlarina yonelir boylece bel agrist ve bacak agrilart ortaya ¢ikar. LDH’larin konservatif
tedavi ile %70’inde 4-6 hafta icinde tam fonksiyonel iyilesme goriiliir. Ilerleyici nérolojik
defisiti olanlar, kauda equina sendromu gelisenler, tibbi tedaviye direng gosterenler ve klinik
semptom ve bulgulart radyolojik olarak da korele olanlarda cerrahi tedavi uygulanir. Son
asama ise diskin kollaps oldugu, kemik ve eklem deformitelerinin olustugu ankiloz ile
sonuclanan devredir. Bu asamanin temel yakinmasi ise bel agris1 ve hafif radikiiler agridir
[108].

Fitiklasma lokalizasyonuna gore median, lateral ve posterolateral olmak iizere lige
ayrilir. Disk herniasyonuna %98 gibi yiiksek bir oranda [4-L5 ve L5-S1 seviyelerinde

rastlanir. Disk herniasyonunda patolojik siniflama ise sekil 4’de gosterilmistir.

Q P a Disc Degeneration

§‘ / é J Prolapse

WS) Extrusion

b

Sequestration

Bulging: Nukleus pulpozusun
anulus fibrozusa dogru yer
degistirmesidir. Anulus fibrozus lifleri
intakttir.

Protriizyon(prolapsus): Nukleus
pulpozusun yirtilan anulus fibrozus lifleri
icine dogru yer degistirmesidir. Anulus
fibrozusun dis lifleri saglamdir.

Ekstriizyon: Nukleus pulpozusun
anulus fibrozusu yirtarak spinal kanal
icine dogru tagmasidir.

Sekestrasyon: Disk materyalinin
koparak serbest materyal halinde spinal
kanal i¢inde bulunmasidir.

Sekil 4: Disk herniasyonunda patolojik siniflandirma

2.3.1 Klinik

Klinik olarak hastalarin en 6nemli yakinmasi lokalize bel agrisidir. Yavas yavas
gelisen yaygin, batici, hareketle artan istirahatle azalan, belde ve etkilenen sinir kokiiniin
anatomik dagilimma uygun olarak bacaga yayilan bir agridir. One egilme veya arkaya donme

gibi ters bir hareket sonrasi ani olarak baslayabilir, en kiicliik bir hareketle siddetlenip,
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kilitlenme veya bel tutulmasina yol agar. Agr1 oturmakla, ayakta durmakla, okstirmekle,
ikinmakla, araba kullanmakla, omurganin fleksiyon hareketi ile artar. Yatmakla, lomber
lordozun desteklenmesiyle, ekstansiyon hareketi ile hafifler. LS veya S1 radikiilopatilerinde
siklikla gluteal bolgeye, uyluk arkasina, malleolun lateral veya medialine dogru yayilir. Agri
siyatik sinir trasesini takip eder ve “siyatik agrisi” olarak ifade edilir. L3 veya L4
radikiilopatilerde ise agr1 uyluk 6n yiiziindedir. Disk hernisi ekstriide oldugunda, bel agris
azalir veya kaybolur, fakat radikiiler semptomlar daha belirgin hale gelir. LS ve Sl
radikiilopatiler genellikle intervertebral diskin dejenerasyonu veya herniasyonu sonucu olur.
Orta hatta gelisen paramedian disk protriizyonlar1 belirgin bir radikiilopati yapmaksizin bel
agrisina neden olabilir. Biiyiik orta hat disk herniasyonlar: iki tarafli radikiilopatiye veya
kauda equina sendromuna yol agabilirler. Biitiin disk herniasyonlar1 i¢inde kauda equina
sendromuna rastlama orani1 %1°dir [109].

2.3.2. Fizik muayene

Muayene sirasinda siklikla paraspinal kas spazmi oldugu, lumbar lordozun
kayboldugu, belde eklem hareket agikliginin azaldigi goriliir. Hastalar genellikle agriyan
tarafin ters yoniine dogru veya kok basisini hafifletecek herhangi bir yone dogru egilir,
etkilenen bacagini fleksiyonda tutar ve miimkiin oldugunca o bacagina az yiikk vermeye
calisarak antaljik yliriiyiis yaparlar.

Disk herniasyonlarinda nérolojik muayene ¢ok onemlidir. Lumbar bolgede gelisen
posterolateral herniasyonlarda genellikle disk mesafesinin Oniinden asagiya dogru inen ve
alttaki komsu verebranin forameninden ¢ikan sinir kokiiniin sikismasina ait belirti ve bulgular
saptanir. Cogunlukla L4-L5 herniasyonunda L5, L5-S1 herniasyonunda S1 kokii etkilenir.
Akut gelisen orta hat herniasyonlarinda kauda equina sendromu ortaya ¢ikabilir. Daha nadir
goriilen {ist mesafelerdeki herniasyonlarda radikiilopatiye ait bulgular olabilecegi gibi konus
medullaris basisi da olabilir [110].

2.3.3. Tam

Hastalarda tiim rutin laboratuvar testleri normaldir. Kok tutulumu olan hastalarda
elektrondromiyografi bulgular1 pozitif olabilir. Radyolojik olarak direkt grafilerin tamami
normal olabilir. Belirli bir seviyede disk araliginin daralmasi, lumbar lordozda azalma ve
siyatik skolyoz disk hernisini akla getirebilir. Direkt radyografilerin normal olmasi disk
hernisi olmadigi anlamma da gelmez. BT veya MRG spinal enfeksiyon ve kanser gibi
durumlarda oldugu kadar spinal stenoz ve disk herniasyonunu gosterme agisindan da direkt
radyografiden daha duyarlidir. BT spinal kanali, faset eklemleri, vertebra korpusu ve arkusu

ile ilgili kemik patolojileri ¢ok daha iyi goriintiileyebilmektedir.
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MRG, disk hastaliginin teshisinde standart, non-invaziv ve en degerli tan1 yontemidir.
Disk herniasyonunun seviyesi, tipi, derecesi, kok basilart ve foramen intervertebralislerin
durumu ¢ok iyi goriintiilenebilir. Saptanan goriintiilerle. klinik durum arasinda iyi korelasyon
kurulmalidir. Ancak asemptomatik yetiskinlerde disk anormallikleri sik goriildiigiinden
(Tablo 10) erken veya stk MRG kullanimi tesvik edilmemelidir [25-28]
Tablo 10: Asemptomatik bireylerde MRG sonuglari [111]

Anatomik bulgular (%prevalans)

Disk Disk Disk Stenoz Annuler yirtik
Galisma Katiimci 6zellikleri  perja  pulgingi  dejenerasyonu
syonu
Boden ve ark.[27] Gonlilliler < 60y 22 54 46 1 Bildirilmemis
Gonulliler = 60y 36 79 93 21 Bildirilmemis
Jensen ve ark.[26] Gondilller (ort.42 y) 28 52 Bildirilmemig 7 14
Weishaupt ve Gondlltler (ort.35 y) 40 24 72 Bildirilmemis 33
ark.[25]
Stadnik ve ark.[28] Bas/boyun MRI igin 33 81 72 Bildirilmemis 56

refere edilen hastalar

Myelografi, gelismis non-invaziv goriintiilleme yontemlerinin ortaya ¢ikmasindan 6nce
cok kullanilmis olan ve halen az da olsa kullanilan bir tan1 yontemidir. Spinal subaraknoid
araliga kontrast madde enjeksiyonu ile spinal kanalin sinirlarin1 gériintiileyen invaziv ve
indirekt bir tan1 yontemidir.

2.3.4. Tedavi

Konservatif tedavi: Agriy1 azaltmak igin analjezik, NSAIl ve myorelaksan ilaglar
verilmelidir. Lumbar vertebra traksiyonu, lumbosakral korseler akut agrili donemde faydali
olabilir. Epidural ve paravertebral steroid enjeksiyonlari denenebilir. Sikayetlerin kismen
azalmasiyla Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon programina gegilebilir.

Cerrahi tedavi: Lumbar disk herniasyonlu hastalarin yaklagik %10 u cerrahi tedavi
gerektirir. Cerrahi tedavi endikasyonlar1 [112]

a) Yeterli konservatif tedaviye ragmen iyilesme goriilmeyen hastalar.

b) Siyatalji ile birlikte veya siyatalji olmaksizin, sik araliklarla tekrarlayan ve giinliik yagsam
aktivitelerini kisitlayacak derecede bel agrisi olan hastalar.

c) Biiyiik santral herniasyonlara bagl olarak ortaya ¢ikan myelopati ve kauda ekina basist
belirtilerinin gelistigi hastalar.

d) ilerleyen nérolojik defisitlerin ortaya ¢iktig: hastalar.
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3. GEREC VE YONTEM
Calismaya 2008-2010 tarihleri arasmnda Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi

“Beyin ve Sinir Cerrahisi” anabilim dalinda “LDH” tanis1 ile opere edilen tiim hastalar
poliklinige davet edildi. Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Kurulun’dan 137/2009 protokol numarasiyla etik kurul onami alindi. Tim goniillillerden
aydinlatilmis onam formu alindi. Tim hastalar ile standart bir form (Ek-1) kullanilarak
yaklasik 30 dakika siireyle goriisme yapildi ve ardindan fizik muayeneleri gergeklestirildi.
Hastaneye gelemeyenlere kabul etmeleri durumunda telefonla goriisiilerek calisma formu
dolduruldu.

Hastalarin kendilerinden ve dosya kayitlarindan demografik verileri, bagvuru ve klinik
takip sirasinda gozlenen klinik bulgular1 ve tedavi hakkinda veri elde edildi. LDH nedeniyle
opere edilen hastalarin operasyon sonrasi sikayetlerinin ge¢ip gegmedigi, operasyon dncesi ve
sonrasi NSAII kullanim siklig1 ve yamit orani, siyatalji yakinmalarinin olup olmadig1, derin
tendon refleks, duyu ve kas giicii muayene bulgular1 kaydedildi.

Tiim hastalar IBA ve diger SpA semptomlar1 agisindan sorguland. IBA igin Calin ve
Berlin kriterleri [20, 21] (Tablo 3), SpA ve AS i¢in ESSG [84] (Tablo 6), Amor [85] (Tablo 7)
ve mNY AS [36] (Tablo 8) kriterleri kullanildi. Tiim hastalardan SIE’lerin degerlendirilmesi
amaciyla pelvis grafisi istendi. SpA ile uyumlu 6ykii ve fizik muayene bulgularinin varhigi
durumunda SIE MRG veya SIE BT istendi. Hastalarin radyolojik degerlendirmeleri bir
ogretim iiyesi tarafindan yapildi.

3.1.Istatistik

Tim veriler SPSS 15.0 paket programina girildi. Siirekli degiskenler ortalama ve
standart sapma olarak, kategorik degiskenler yiizde olarak ifade edildi. Gruplar arasinda fark
olan parametreler siirekli degiskenler icin ikili gruplar seklinde Student t testi yapilarak
karsilastirildi. Kategorik degiskenler karsilastirilirken dort gozlii tabloda ki-kare testi
uygulandi. P< 0.05 degeri anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma i¢in yapilan taramada uygun 789 hasta tespit edildi. Bunlardan 468 hastaya en
az 2 kez denenmesine karsin ulasilamadi. Ulasilan 321 hastadan 123’1 ile yiiz yiize, 198’1 ile
telefon goriismesi yapildi. Ulasilan hastalarin demografik ve klinik verileri Tablo 11’de
Ozetlenmistir. Ulasilan ve ulasilamayan hastalarda yas ve cinsiyet agisindan fark saptanmadi.

Tablo 11: Calismaya alinan hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri

Degiskenler Tiim Tiim P degeri* Yiiz yiize Telefonla p **
ulasilmayan  ulasilan goriisillen goriisiilen degeri
hastalar hastalar grup grup
(n:468) (n:321) (n:123) (n:198)
Yas 48 +11.5 49 +10.8 0.086 49+114 50+10.5 0.344
(ortalama+SD)
Cinsiyet 184; 39.3 142; 44.2 0.168 59; 48.4 83; 41.7 0.244
(erkek ; %)
Sigara 166; 51.7 67;54.9 99; 49.7 0.368
kullanim
(n; %)
Egitim siiresi 7+4.3 9+4.4 7+41 <0,001

(ortalama+SD)
Bel agris1
baslangic yasi 34+125 34+13.0 34+123 0.771
(ortalama£SD)
LDH tam yas1 41+ 124 41+£123 41+125 0.671
(ortalama+SD)
Semptom 14+10.2 14+10.7 14+9.9 0.865
siiresi
(ortalama+SD)
Operasyon
sonrasi bel 186:; 58 83; 68 103; 51.7 0.013
agris1 devam
edenler
(n; %)
Operasyon
sonras1 NSAil 81; 25.2 36; 29.5 45; 22.6 0.186
ihtiyaci
olanlar (n; %)

* Tiim ulagilmayan hastalar ve tlim ulasilan hastalar arasindaki P degeri

** Yiiz ylize goriisiilen ve telefonla gortisiilen grup arasindaki P degeri

Poliklinikte goriilen ve telefon goriismesi yapilan hastalarin yas, cinsiyet, semptom
sliresi ve tan1 yaslar1 benzerdi. Yalnizca yiiz ylize goriismeyi kabul eden hastalarin egitim
stireleri daha uzundu (9+4.4 vs 7+4.1 ve p<0.001) ve daha fazla oranda agrilariin operasyon

sonrast devam ettigini belirttiler (%68 vs %51.7 ve p<0.001). Hastalarin %51.7°sinde sigara
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kullanim1 mevcuttu (devam eden veya ge¢miste kullanan). Ortalama sigara kullanim paket yil
olarak 21 + 15.1 yil olarak bulundu ve goriisme sekline gore olusturulmus gruplarda anlaml
farklilik saptanmadi.

Goriisme sekillerine gore hastalarin  yasadiklar1 yerler g6z Oniine alindiginda
goriismeye gelmeyi kabul eden hastalarin biiyiik cogunlugunun Izmir i¢inde yasadig1 goriildii
(Tablo 12). izmir’de yasayan ulasilan ve ulasilamayan hastalarin %21.6’s1 ile yiizyiize
goriisiildii. Izmir’de yasayan ve yiizyiize goriisiilenlerin %67.5’inin agris1 devam etmekyedi.

Tablo 12: Gériisme Sekillerine gore hastalarin izmir igi ve disinda yasama durumlari

Goriisme Sekli * Izmir’ de yasayan Izmir disinda Yasayan
Yiiz yiize goriisiilen 114 (%92.7) 9 (%7.3)

Telefonla goriisiilen 97 (%49) 101 (%51)
Ulasilamayan hastalar 315 (%67.3) 153 (%32.7)

*Yiiz yiize- Telefonla: p degeri <0.001
Yiiz yiize- Ulagilmayan: p degeri <0.001
Telefonla- Ulasilmayan: p degeri <0.001

Hastalar IBA igin tiim kriter setlerinin bilesenlerini icerecek sekilde sorgulandi. Tiim
hastalarda ve goriisme sekillerine gore set bilesenlerinin siklig1 tablo 13’de 6zetlenmistir.

Tablo 13: IBA bilesenlerinin hastalardaki siklig1

Tiim ulasilan Yiiz yiize Telefonla
Kcriter setlerinin bilesenleri hastalar goriigiilen grup goriisiilen
(n:321) (n:123) grup (n:198)
(n;%) (n;%) (n;%)
40 yas altinda baslangic 213; 67.2 85; 70.2 128; 65.3
Sinsi baslangic 152; 47.9 38;31.4 114; 58.2
Egzersizle diizelme 78; 24.6 31; 25.6 A47: 24
3 aydan uzun siiren bel agrisi 263; 83 101; 83.5 162; 82.7
Sabah tutuklugu 226;71.3 92; 76 134, 68.4
Bel agris1 nedeni ile gecenin ikinci
yarisinda uyanma 32; 10 14;11.6 18;9.2
Dinlenmeyle diizelmeme, egzersizle
diizelme 73; 23 28;23.1 45; 23
Alterne gluteal agri 23;7.3 8; 6.6 15; 7.7
Sabah tutuklugunun 30 dakikanin
iizerinde olmasi 109; 34 48; 39.7 61; 31.1
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Yapilan sorgulama sonucunda hastalar IBA kriter setlerine, SpA ve AS siniflandirma

kriterlerine gore simiflandirildi (Tablo 14).

Tablo 14: Hastalarda farkli kriter setlerine gére IBA ve SpA prevalansi

Tiim ulasilan Yiiz yiize Telefonla P * degeri
hastalar goriisiilen grup goriisiilen grup
(n:321) (n:123) (n:198)
%; (%95 CI) %; (%95 CI) %; (%95 CI)
Calin 34; (28-38) 30; (22-38) 36; (29-42) 0.266
Berlin 16; (12-20) 16; (10-22) 16; (11-21) 0.844
ESSG 18; (13-22) 21; (14-29) 16; (11-21) 0.082
Amor 9; (6-12) 12; (7-19) 6.6; (5-12) 0.219
NYAS 1.2; (0.6-3) 3.3; (1-8) 0.5; (0.09-2) 0.059
Aksiyel SpA 2.8; (1-5) 6.5; (3-12) 0.5; (0.09-2) 0.002

* Yiiz yiize goriisiilen grup ile telefonla goriisiilen grup arasindaki P degeri

Aksiyel SpA hastalar1 yeni ASAS aksiyel SpA siniflandirma kriterlerinin goriintiileme
kolunu doldurmaktaydi.

Calismada AS olarak degerlendirilen 5 hastanin 2’sinin tanis1 daha Onceden
bilinmekteyken 3 hastaya ¢alisma sirasinda tan1 kondu.

Ankilozan spondilit tanis1 konulabilen hastalarin tiimiiniin kronik bel agrist mevcuttu.

Ulasilan hastalardan 57 tanesi ESSG ye gore SpA olarak siniflandirildi. Bu hastalarin
SpA ozellikleri Sekil 5’de 6zetlenmistir.

ESSG’ye gore SpA kabul edilen hastalarin bilyiik cogunlugunda artrit ya da IBA” ya
en ¢ok topuk agris1 (37 hasta) ve alterne gluteal agr1 (12 hasta) eslik etmekteydi. Aile dykiisii

pozitifligi on hastada, psoriazis bes hastada, iiveit ise dort hastada saptandi.

ESSG ye gore SpA olarak
degerlendirilen hastalarin dagihmi

entezis+ radyolojik sakroiliit
psoriazis+ entezis

AO+ Gveit

AGA+ entezis+ radyolojik sakroiliit
AGA+ psoriazis

. AGA+ AO+ entezis

AGA+ AO+ psoriazis+ entezis

AGA + AO+ Uveit+ radyolojik sakroiliit
uveit + entezis

_psoriazis

AO+ entezis

AO

1
1
1
1
1
1
1
1

AGA
entezis

AGA: Alterne gluteal agr1. AO: Aile dykiisii
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Sekil 5: ESSG’ye gore SpA olarak siniflandirilan hastalarin klinik 6zellikleri

Spondiloartrit olarak degerlendirilen hastalarin tiim kriter setlerine gore olan durumlari
bir ven diagrami ile degerlendirildi (Sekil 6). NYAS olarak degerlendirilen bes hastadan
dordii hem ESSG hem de Amor kriterlerini doldururken, bir hasta ESSG ve Amor kriterlerine
gore SpA olarak smiflandirilamadi. Bu hasta NYAS’a muayenede kisitliliktan girdi. 20 hasta
hem Amor hem de ESSG kriterlerini karsilamaktaydi ancak radyografik sakroiliitleri yoktu.
Toplamda  tiim kriter setlerine gore 321 hastadan 63 hasta (%19.6) SpA olarak

siiflandirilmaktaydi.

NYAS
ESSG | s Amor
33 4
\\\ \\\_» =

Sekil 6: LDH nedeni ile opere olan hastalarin SpA siniflandirma kriterlerine gore
dagilimi

Spondiloartrit hastalarinin ¢ogunlugunun operasyon sonrast bel agris1 (degisik kriter
setlerine gore %70-%100 arasinda) devam ederken (Tablo 15), SpA olarak siniflandirilmayan
258 hastanin 141’nin (%54.7) bel agris1 devam etmekteydi ve bu durum iki grup arasinda
anlamli farkliliga ulagmaktaydi (p: 0.016).

Tablo 15: Farkli kriter setlerine gore SpA olarak kabul edilen ve edilmeyen hastalarin
operasyon sonrasi bel agrisit devam etme oranlari

SpA smiflandirmasi icin kullanilan Operasyon sonrasi bel agris1 devam edenler
farkh Kriter setleri % (n)

ESSG (57) 70 (40)

Amor (28) 64 (18)

NYAS (5) 80 (4)

Aksiyel SpA (9) 88.9 (8)

Tiim hastalarin hem operasyon Oncesi hem de operasyon sonrasi goriintiilemeleri
incelendi. Hastaneye gelen goniilliilerin hepsinden yeni pelvis grafisi istendi. Gelen ve grafi

cektirenlerin pelvis grafilerinden, telefonla goriisiilen ya da geldigi halde grafi ¢ektirmeyen
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hastalarin hastane sistemindeki en son pelvis yada lumbosakral anterior-posterior
grafilerinden SIE’ler degerlendirildi. 308 hastada 616 SIE degerlendirildi, bes hastada
radyografik sakroiliit saptandi. AS hastalarinin SIE gradeleri Tablo 16’da verilmistir.

Tablo 16: AS hastalarinin radyografik sakroiliit evreleri

Sag SIE Sol SIE
1. hasta Grade 3 Grade 3
2. hasta Grade 3 Grade 1
3. hasta Grade 3 Grade 1
4. hasta Grade 2 Grade 3
5. hasta Grade 2 Grade 2

Ayrica yiiz yiize goriisilen ve SIE MRG planlanan 34 hastamin 12’sinde MRG
cekilebildi ve 4’tinde ASAS tanimlamasina uygun olarak aktif sakroiliit saptandi. Buna gore
radyolojik goriintiileme ile sakroiliit prevalansi yiizyiize goriisiilen hastalarda minimum %6.5
((4+4)/123) olarak hesaplandi. Degerlendirilen grafilerde siipheli sakroiliiti olmasi nedeni ile
BT gereken 63 hastadan 8’ine yeni SIE BT cekilirken, 19’unun eski BT lerine ulagilabildi. Bir
hastada BT ile sakroiliit saptandi.

Hastalarin operasyon dncesi ve sonrast muayeneleri degerlendirildiginde baslangicta
%99’unda olan siyatalji yakinmasinin, operasyon sonrast %16 ya kadar geriledigi goriildii.
Aksiyel SpA olan 9 hastamizin 7’sinde Operasyon Oncesi siyatalji yakinmasi varken
operasyon sonrasi bir tanesinin yakinmas: devam etmekteydi. Idrar inkontinans: disinda diger
muayene bulgularinda operasyon sonrasi belirgin diizelme oldugu gériildii. Tam bulgularin

ylizde olarak degerleri tablo 17°de verilmistir.

Tablo 17: Hastalarin operasyon dncesi Ve operasyon sonrasi klinik ve muayane bulgulari

Bulgular Operasyon oncesi Operasyon sonrasi
(%) (%)
Kas giicsiizliigii 66.7 12.3
Reflekslerde azalma ya da 83.1 14
kaybolma
Siyatalji 99 16.4
Duyu kusuru 61.2 18
Idrar inkontinans 8.7 8.2
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Tiim hastalardan 83’i (%25.8) en az 2 kez opere olmustu (1 hasta 5 kez, 18 hasta 3

kez). Bes AS hastasinin {i¢ii (%60) 2 kez opere olmustu bu ii¢ hastadan sadece bir tanesine

yeni AS tanist konmustur. ESSG’ye gore SpA olarak degerlendirilen 57 hastadan 18’1

(%31.5) en az 2 kez opere olmustu. Birden fazla opere olma riski agisindan SpA ve SpA

olmayan grup arasinda anlamli farklilik saptanmadi.

Yiiz yiize goriisiilen hastalarin yapilan AS Olglimlerinde belirgin bir kisithilik

saptanmadi. Tiim 6l¢iim verileri tablo 18°de verilmistir

Tablo 18: Hastalarin operasyon sonrasi 6lgtimleri

Olgiimler ESSG SpA Amor SpA NYAS Aksiyel SpA
SpA olmayan
Grup
(n:23) (n:18) (n:4) (n:9) (n:91)
Anterior schober (cm)
43+14 47+1.6 45+1.0 44+0.8 3.8+1.2
(ortalama + SD)
Gogiis ekspansiyonu (cm)
46+1.0 5014 3.5+0.8 42+14 4.6x1.5
(ortalama = SD)
Ortalama lateral spinal
fleksiyon (cm) (ortalama 143 +4.6 142 £4.5 140+1.8 15.1+51 14.0+£3.6
+ SD)
El- yer mesafesi (cm)
10.9+10.3 13.9+11.8 23+40 8.7£85  21.2+14.0
(ortalama + SD)
Oksiput duvar mesafesi
09+20 2.5+35 3.1+3.8 2.7+3.1 0.4+1.4
(cm) (ortalama + SD)
Tragus duvar mesafesi
12.0+2.6 13.2+34 13.3+4.4 13.4+4.1 11.5+1.9
(cm) (ortalama + SD)
Ortalama servikal
rotasyon (derece) 76 +£11.6 78+7.1 75+ 11 75+10.1 74 £9.6
(ortalama + SD)
Intermalleolar mesafe
1049+13.4 1046+ 163 103.6+23 108+17.5 103+£17.1
(cm) (ortalama + SD)
BASFI (ortalama + SD) 25+2.1 25+£2.0 14+1.2 1.7+1.6 2.0+£2.5
BASDAI (ortalama + SD) 3.7£23 3.6£25 33+£45 3.6+29 2.6£2.4
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Spondiloartrit olarak smiflandirilan 63 hasta ve SpA olmayan 258 hastanin
Ozelliklerine bakildiginda SpA olan hastalar daha geng (46 vs 50, p: 0.015), daha erken yasta
bel agrilar1 baslamis (30 vs 35, p: 0.004) ve daha erken yasta LDH tanis1 almiglardi (36 vs 42,
p<0.001). Beklenilenin aksine SpA olan grupta kadin oran1 daha fazla (% 66.7) olarak bulundu.

Tiim veriler tablo 19°da 6zetlenmistir.

Tablo 19: SpA olan ve olmayan hastalarin demografik ve klinik verileri

Degiskenler ESSG SpA Amor SpA NYAS Aksiyel SpA
SpA olmayan
Grup
(n:57) (n:28) (n:5) (n:9) (n:258)
Yas 47 +£10.2 45 +8.8 48 +12.2 48+11.1 50+10.8
(ortalama £+SD )
Cinsiyet 17, 29.8 9,321 3;60 6; 66.7 121; 46.9
(erkek ; %)
Sigara kullanim 30; 52.6 16; 57.1 3; 60 6; 66.7 132;51.2
(n; %)
Egitim siiresi 8+4.3 8+4.0 6.8+2.2 9+38 7.7+43
(ortalama y1l
+SD )
Bel agris1 30£11.2 27+79 30+9.1 29+6.9 35+12.7
baslangi¢ yasi
(ortalama £SD )
LDH tam yas1 36:11.8 33+85 33+151 34+123 42+123
(ortalama +SD )
Semptom siiresi 16 £10.7 16 +12.1 18+10.3 18+112 14+10.1
(ortalama £SD )
Operasyon 40; 70.2 18; 64.3 4; 80 8; 88.9 141;54.7

sonrasi bel agrisi
devam edenler
(n; %)
Operasyon 17; 29.8 8; 28.6 1; 20 5; 55.6 60; 23.3
sonras1 NSAII
ihtiyaci olanlar
(n; %)
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5. TARTISMA
Ortak patofizyolojik, klinik, radyolojik ve genetik 6zellikler tasiyan bir grup hastalik

olan SpA’lar toplumda en sik goriilen romatolojik hastaliklardan olup prevelansi %0.5 ile 1.9
arasinda degismektedir [39, 40, 113]. Bu grubun prototipi olarak bilinen AS romatizmal
hastaliklar i¢inde semptom baslangici ile tan1 arasindaki siirenin en fazla oldugu hastaliktir ve
bu siire 5-10 y1l arasinda degismektedir [2-5].

Hastaligin, bireyin en iiretken oldugu yirmili yaglarda basladig: dikkate alindiginda bu
hastalara tan1 konulamamasi agri, tutukluk ve kisitlilik nedeniyle hastalarda yasam kalitesini
azaltmakta ve dahasi ciddi derecede isgiicii kaybina yol agmaktadir. Onceleri bu hastaliklarin
tedavisinde egzersiz ve NSAII disinda etkin tedavi yaklasimlarinin olmamasi nedeniyle erken
tan1 koyma ¢abas1 dikkat ¢cekmemistir. Hastalik aktivitesi, fiziksel fonksiyon, spinal mobilite,
periferik artrit, entezit ve akut faz yanitlar1 gibi hemen tiim hastalik bulgular1 {izerinde 6nemli
etkileri olan anti-TNF ajanlarin kullanima girmesinden sonra erken tani oldukga Onem
kazanmistir [114, 115]. Ustelik anti-TNF tedavi hastalik siiresi 10 yildan daha az olan
hastalarda daha etkilidir [116]. Ayrica AS hastalarinda diizenli NSAII kullanimmin
radyolojik progresyonu azalttigi gosterilmistir [4, 117]. Biitiin bu bulgular erken taninin neden
onemli oldugunu ortaya koymaktadir.

Tan1 gecikmesinde en Onemli sebepler, taniyr kanitlayacak radyolojik sakroiliit
bulgularmin ge¢ ortaya ¢ikmasi ve hekimlerce IBA ve hastaligin diger bulgularinin az
taninmasidir [75]. Erken aksiyel yakinmalarla bagvuran ve SpA ile uyumlu klinik 6zellikleri
olan hastalarin alindig1 bir ¢alismada ancak hastalarin %36’sinin ilk 5 yilda ve %59’unun 10
yilda radyolojik sakroiliit gelistirdigi gosterilmistir [6].

Ankilozan spondilit basta SpA’larin en belirgin 6zelliklerinden birisi kronik bel
agrisidir. Kronik bel agrili hastalar arasinda SpA prevalansinin yaklagik %35 oldugu
gosterildigi icin [19] SpA grubu hastaliklarda SIE ve omurganin inflamasyonu sonucu gelisen
IBA’nin mekanik bel agrisindan ayrimi olduk¢a énemlidir. Ancak SpA grubu hastaliklarin
anahtar semptomu olan IBA’ nin AS’li hastalarin ancak %75’inde bulundugu bildirilmektedir
[118].

Aggarwal ve arkadaslar [8] AS’de ortalama tanisal gecikmeyi 6.9 + 5.2 y1l bulmuslar

ve AS tanis1 6ncesi bu vakalarin %35’inin nonspesifik bel agrisi, %25’inin ise dejeneratif disk
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hastaligi tanis1 aldigini belirtmisler. Dinger ve arkadaslari [1] ise gecikme stiresinin 5.3 + 3.5
y1l oldugu hastalarin yarisinin LDH veya lumbago nedeniyle izlendigini bildirmislerdir.

Biz daha once ¢ok merkezli bir aragtirmada AS’li hastalarda ortalama tani gecikmesini
8.1 £ 8.6 yil bulmustuk [9]. Calismadaki hastalarin %33.4’{inde ilk klinik tani, LDH idi ve bu
hastalardan %6.6’sina LDH tanis1 ile disk cerrahisi uygulanmisti. Ayni1 ¢alismada tanisal
gecikme daha 6nce LDH tanisi alanlar yaninda bu nedenle opere edilen hastalarda da anlamli
sekilde fazlaydi [9]. Bu nedenle bu ¢alismada LDH tanisi alan ve bu tani ile opere edilen
hastalarda IBA, AS ve diger SpA grubu hastaliklara iliskin klinik belirti ve bulgularin
sikligini aragtirdik.

Calismamizda LDH tanisi ile opere olmus telefonla ulasilan ya da yilizyiize goriisiilen
toplam 321 hastadan Calin kriterlerine [20] gore 108 hastada (%33.6) ve Berlin kriterlerine
[21] gore 51 hastada (%16.4) IBA saptandi. Calin’e gore IBA olarak degerlendirilen
hastalarin yaklasik yaris1 (52 hasta; %48.6) ESSG’ye gore SpA olarak simiflandirildi. Bu
nedenle Calin kriterleri 1. basamak hekimler, ortopedistler ve beyin cerrahlar1 tarafindan
goriilen kronik bel agrili hastalarda iyi bir tarama testi olabilir. Bir hastada IBA olmasi
durumunda SpA olasiligi %14’ken, IBA yoksa aksiyel SpA olma olasiligi %2’nin altina
diismektedir [119]. Bununla birlikte IBA aksiyel SpA’larin tipik klinik semptomu olmakla
birlikte aksiyel SpA tanisinda sensitivite ve spesifitesi %80°1 asmamaktadir [24].

Calisma grubumuzda 5 (%1.2) kisi mNY [83] kriterlerine gore AS tanisi aldi. Bu
hastalardan dordi ile yiiz ylize goriisiildii. Yiiz ylize goriisiilen hastalara gore AS sikligina
bakildiginda %3.3 (%95 CI 1-5), aksiyel SpA (ASAS aksiyel SpA siniflama kriterlerinden
goriintiileme kolunu dolduranlar) sikligi ise % 6.5 (%95 CI 3-12) olarak bulundu. SpA tanisi
icin 57 kisi (%17.7) ESSG [84] ve 28 kisi de (%8.7) Amor kriterlerini [85] karsiliyordu. SpA
olan grupta kadin cinsiyet oranini beklenilenin aksine daha fazla (%66.7) bulduk. Genel
toplumda yapilmis prevelans calismalarinda ise SpA prevelanst %0.5 ile 1.9 arasinda
degismektedir [39, 40, 113]. Ulkemizde ise Izmir’de yaptigimiz epidemiyolojik bir ¢aligmada
AS prevalansiin %0.49 (%95 Cl 0.22-0.77) diizeyinde oldugunu; ayni toplumdaki romatoid
artrit prevalansina esit bulundugumuzu, AS’nin de dahil edildigi genel SpA prevalansinin ise
%1.05 diizeyinde oldugunu bildirmistik ( %95 CI 0.70-1.5) [35]. Aym c¢alismada, bu
calismamizda oldugu gibi kadinlarda SpA sikligi daha fazla olup, erkekler i¢cin %0.88,
kadinlar i¢in %1.22 olarak hesaplanmisti.

Bizim ¢alismamizdaki artmis SpA sikliginin sebebi LDH nedeni ile opere olan hasta
populasyonumuzun %383’tiinde kronik bel agris1 olmasiydi. Oysa daha énce Underwood ve

arkadaglarinin yaptiklar1 ¢alismada bel agris1t nedeni ile 1.basamak hekimlerine bagvuran 313
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hastanin 46’sinda IBA, bunlarin da 18’inde (%5) SpA ile uyumlu klinik, laboratuar ve
radyolojik bulgular saptanmusti [19]. Bu calismada IBA igin Calin kriterleri, sabah
tutuklugunun >30 dakika {izerinde olmasi seklinde modifiye edilerek kullanilirken, Mau ve
arkadaslarinin olusturdugu erken AS diyagnostik bulgularini [120], Roma ve mNY AS [36]
kriterlerini, ESSG kriterlerini [84] dolduran tiim hastalar SpA olarak kabul edilmistir.

Inflamatuvar bel agris1 ya da SpA ile uyumlu bulgular: olan hastalarin gecikmeden
tan1 alabilmesi igin bel agris1 sikayeti ile ilk bagvurduklar: hekimlerden romatologlara refere
edilmelerini saglayan bir takim Oneriler tlizerine ¢esitli galismalar yapilmis ve bu ¢alismalarda
kronik bel agrili hastalarda IBA ve SpA sikliklari ile ilgili degisik oranlar verilmistir. Bu
caligmalarda genellikle ama¢ romatologa yonlendiren Onerilerin performansini saptamak
oldugundan SpA olma olasilig1 daha yiiksek secilmis hasta gruplarinda bakildigindan IBA ve
SpA sikliklar1 oldukg¢a yiiksek bulunmustur. Bunlardan Brandt ve ark.’lar1 [121] 114
ortopedistten, 130 1.basamak hekiminden 45 yasindan Once baslayan kronik bel agrili
hastalarm1 IBA, HLA-B27 pozitifligi ve sakroiliitten biri olmas1 durumunda romatologa
refere etmelerini istemislerdir. Refere edilen 350 kronik bel agrili hastanin %45.4’{inde
aksiyel SpA saptamuglardir. Son olarak Braun ve ark.’larinin [122] g¢alismasinda 143
ortopedist 45 yastan 6nce baslayan ve 2 aydan uzun siiren belagrist sikayeti ile bagvuran 950
hastaya 4 tane IBA bulgusunu sormuslar ve bu sorulara verilen cevaplara gére 670 hasta
randomizasyon sonrasi romatologa refere edilmistir. Romatolog tarafindan degerlendirilen
322 hastanin %35’inde aksiyel SpA, %15’inde AS bulunmugstur. Onalt1 iilkenin katildig1
Radar ¢aligmasinda ise birinci basamak hekimleri 2 farkli strateji kullanarak kronik bel agrili
hastalar1 romatologa refere etmislerdir. Romatologla en iyi konkordans gdsteren bulgu IBA
olup hastalarin % 35’inde SpA saptanmistir [123].

SpA igin en sik kullanilan siniflandirma kriterleri olan ESSG kriterlerinde IBA’s1 olan
bir hastada bir SpA ile uyumlu klinik bulgu yeterli olmakta oldugundan yapilan bir ¢alismada
ESSG’ye gore SpA denilen bir hastanin SpA olma olasiliginin %25 ile %51 arasinda
degismekte oldugu hesaplanmistir [119]. Bir Ispanyol ¢alismasinda ise basta ESSG
kriterlerine gore SpA olarak siniflandirilan hastalarin %46.6’s1 5 yillik izlemde romatolog
tarafindan SpA tanisi ile izlenmeye devam etmekteymis. Ayni ¢aligmada Amor kriterlerini
karsilayan hastalarin %76.5’1 5 yilin sonunda halen SpA olarak siiflandirilmaktaymis [124].
Ancak su an ESSG kriterleri ile SpA olarak siniflandirdigimiz bir hastanin %50 gibi yiiksek
bir oranda hasta olma olasiligi nedeni ile bu agidan dikkatli izlenmesi gerekir. Amor
kriterlerinin performansi ise daha iyi goziiktiiglinden bu hastalarin izlemi daha da fazla nem

tagimaktadir.
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AS tanisi konulan hastalarin tiimiiniin radyolojik sakroiliit ile birlikte kronik bel agrisi
mevcuttu. Yiiz yiize goriisiilen ve IBA’s1 olmasi nedeniyle SIE MRG planlanan 34 hastanin
12’sinde MRG g¢ekilebildi ve 4’linde ASAS tanimlamasina uygun olarak aktif sakroiliit
saptandi. Buna gore yiizyiize goriisiilen hastalarda radyolojik goriintiileme ile sakroiliit
prevalanst minimum %6.5 olarak hesaplandi. Daha 6nce O’shea ve ark.’nin [125] yaptiklari
bir calismada bel agrisi ile fizik tedavi klinigine bagvuran ve pelvis ve/veya lumbar grafi
istenen 315 hastada inflamatuvar ve dejeneratif SIE hastaligi arastirilmistir. Hastalarin
%23.8’inde dejeneratif, %7.9’unda inflamatuvar SIE hastaligi saptanmis olup bunlardan
%3.8’1 mNY radyolojik kriterlerini karsilamaktaydi. Bizim calismamiza gore ise %3.3
radyografik sakroiliit saptanmigtir. Ancak bizim hasta profilimiz LDH tanisiyla opere olan
yani 6nceden romatolojik hastalik diginda bir teshis konan secilmis homojen bir grupken bu
hasta grubu tiim bel agris1 sebeplerini igerebilecek ger¢ek diinyadaki bel agrisi portresini daha
iyi yansitan bir gruptu. Tiim sakroiliit hastalarinda bel agris1 devam etmekteydi. Bu durumda
operasyondan sonra bel agrist devam eden hastalarda spondiloartrit bulgularini sorgulamak ve
radyolojik tetkiklerini gozden gecirmek gereklidir.

Tim hastalardan %25.8’1, AS hastalarinin %60°1 ve SpA olarak siniflandirilan
hastalarin ise %31.5’1 en az 2 kez opere olmustu. Amerika Birlesik Devletler’inde her yil 7
milyon yeni kronik bel agris1 hastasi ortaya ¢ikmakta ve bunlarin 200.000 nine lumbar spinal
cerrahi uygulanmaktadir. Bu hastalarin %20’sinin agrilarinin devam etmesi nedeniyle tekrar
opere edilmektedir [126, 127]. Oysa bizim calismamizda oOzellikle AS tanisi konulan
hastalarda tekrar operasyon edilme siklig1 yaklasik 3 kat artmisti. Bu da 1. operasyondan
fayda gormeyen hastalarda tekrar operasyon karari vermeden dnce SpA grubu hastaliklari

akilda tutmak gerektigini gostermektedir.
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6.SONUC VE ONERILER

Son yillarda anti-TNF ajanlar gibi, yeni ve etkin tedavi ajanlarmin kullanima girmesi
nedeniyle AS’li hastalarda erken ve dogru tani 6nemli hale gelmistir. Bununla birlikte bu
hastalara siklikla yillar ile ifade edilebilen sekilde ge¢ tani konulmaktadir. Radyografik
sakroiliitin uzun siirede gelismesi yaninda tan1 gecikmesinde, erken donemde. ¢cogunlukla ilk
yakinma olan IBA gibi klinik belirti ve bulgularin yeterince iyi taninmiyor olmas1 énemli rol
oynamaktadir. Nitekim AS tanis1 koymak igin tek ve spesifik semptom yada laboratuvar testi
yoktur. Bu nedenle birinci ve ikinci basamak saglik hizmeti alan hastalarda siklikla uygunsuz
tan1 konularak gecikmeler gozlenmektedir.

Ozellikle IBA &zelliklerinin yaygin ve yeterli sekilde bilinmiyor olmasi nedeniyle
daha Once bizim ve diger arastiricilarin gozlemleri dogrultusunda bu hastalarin 6nemli bir
kesimine yanlis sekilde LDH tanis1 konulabilmektedir. Ayrica yine daha onceki ¢alismamiz
LDH tanist konulmasi veya LDH endikasyonu ile opere olmanin AS hastalarinda tanisal
gecikme ile anlamli iliski gosterdigini ortaya koymustur. Bu bulgulardan yola c¢ikarak
yaptigimiz bu ¢aligmada bir {iniversite hastanesinde LDH tanisi ile opere edilmis olan hastalar
arasinda SpA ve AS sikligiin genel toplumla kiyaslandiginda artmis olabilecegini saptadik.
Bu durum bu hastalara saglik hizmeti verme olasilig1 yiiksek olan diger hekim gruplarinin
farkindaliklarmin ve IBA basta hastalik hakkinda bilgi diizeylerinin artirilmasi gerekliligine

isaret etmektedir.
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Ek-1 Anket Formu

LDH Hastalarinda iBA, Sakroiliit ve SpA Grubu Hastahklarin
Arastirillmasi1 Calisma Formu

Tarih :

1.Demografik veriler:
Ad soyad: Dosya no:
Cinsiyet : Erkek [ Bayan [
Dogum tarihi/ Yag: | | | | | | L1 | yi
Telefon:
Adres:
Egitim diizeyi: L1 | yu Meslek:

Gelir diizeyi (TL):
hane bagina diisen aylik gelir)

Sosyal giivence:

Sigara kullanirmi:  Hig kullanmamig [J[1Halen kullanmakta [J[1Exsmoker [

L1 lpaket/y1l |1 Ipaket/y1l
LDH tani yasi: yil
Komorbid hastaliklar:
Operasyon Oykiisii: evet [Thayir [J evetse 2’ye, hayirsa 3’e geciniz

2.0perasyon oncesi veriler:
2.1 Klinik veriler:

Operasyon oncesi duyu kusuru: evet [J hayir [J veri yok [



Siyatalji: evet [J hayir [ veri yok [

Operasyon Oncesi kas glicsiizliigii: ~ evet [ hayir [ veri yok [

sag bacak flex: ...../5 sol bacak flex: ...../5

sag bacak ext : ..... /5 sol bacak ext : ..... /5

sag diz flex: ...../5 sol diz flex: ...../5

sag dizext: ..... /5 soldizext: ..... /5

sag ADF: ...../5 sol ADF: ...../5
Atrofi: : var [J yok [J veri yok [J
DTR’lerde azalma/kaybolma, patella: var [ yok [J veri yok [
gooooooood asil: var [J yok []
veri yok [J

Operasyon sonrasi bel agris1 devam ediyor mu: evet [Jhayir [J

Su an NSAID kullanim sikligi: giin/hafta bilinmiyor [J
NSAID’lara yanit: [ bir daha tekrarlamamis
1 [ dahaiyi

[J [0 sadece kiictik bir yanit/ iliml1 yanit
(1 daha iyi degil
L] hi¢ kullanmamuis
2.2 Radyolojik veriler:

LSV Grafilerde patoloji: var [ yok 0O veri yok [J
Lokalizasyon:

Lumbar BT/MR’da patoloji: var [ yok [J veri yok [J
Lokalizasyon:
2.3 Radyoloji ile klinik verilerin uyumlulugu var [J yok [

3. Bel agrisinin ozellikleri

Bel agrisinin basladig: yas yil
Bel agrisinin siiresi yil
Son ii¢ ayda siiregelen (giinliik) bel agris1 var mi1? Evet [1 Hayir [J

Geg¢miste 3 ayin iizerinde siiregelen (giinliik) bel agrisi var m1? Evet [J Hayir [
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¢ Bel agrisiin baglangict: saatler i¢inde [J 7 giin icinde [ 4 hafta icindel’

3 Ay Iginde [ 1 YillIginde [1 Birkag sene Iginde [

Size gore bel agrisinin baslangici ‘sinsimidir’? Evet [ Hayir [
e Sabah katilig1 (herhangi bir donemde) Evet [1 Hayir [
Evet ise, <10 Dakika O
10-30 Dakika O
31-60 Dakika O
>60 Dakika O

Size gore, sabah tutuklugunun siiresi (simdiye kadar) spa i¢in anlamli m1?

Evetl] Hayir [J

Son Hafta Simdiye Kadar
e Egrzersiz ile bel agrisinda diizelme evet [1 hayir [J evet [ hayir [
e Istirahat ile diizelme evet [ hayir [ evet [ hayir [
¢ Gluteal agn evet [ hayir [ evet [ hayir [
e evetise, degisken gluteal agr evet [J hayr [J evet [J hayir [J
e Gece olan bel agris1 evet [J hayir [J evet [ hayir [
(yataktan kalkma ile diizelmenin eslik ettigi)
evet ise (son hafta veya simdiye kadar), sadece gecenin ilk yarisi O
gecenin ikinci yarisinda O
gecenin her iki yarisinda da O

1.1 Size gore, hastann tarif ettigi bel agrisim inflamatuar bel agris1 (IBA) olarak
smiflayabilirmisiniz?

evet [ hayir [J
1.2 1BA olarak simiflamak i¢in giiven seviyenizi belirtiniz.

1.3 NSAIi ile bel agrisina iyi bir yanit varm ?
24-48 saatlik tam doz nsaii ile bel agrist:

0 bir daha tekrarlamamis
0 daha iyi
O sadece kiigiik bir yanit/ ilimli olarak daha iyi



O daha iyi degil
O hi¢ kullanmamis

1.4 Eger hastada inflamatuar bel agrisi yoksa, gecmiste olan inflamatuar bel agrisi
varmu (sizin degerlendirmenize gore)?

evet [J hayir [

2. Ik muayenede periferal artrit (aktif sinovit, atralji degil) bulgular1 var m?

evet (1 hayr [J
evet ise, su anda hangi eklemler etkilenmistir? (liitfen diger sayfada isaretleyiniz: mevcut

artritler).

hayir ise, hastanin su anda olmayan ve ge¢miste olup ge¢mis artriti olmus mu ?

evet [J hayir [J
evet ise, liitfen bu eklemleri diger sayfada belirtiniz (gecmis artritler)

mevcut artritler (klinik olarak) gecmis artritler (klinik olarak)
(litfen etkilenen eklemleri isaretleyiniz)  (liitfen etkilenen eklemleri isaretleyiniz)

2.1 Devam eden (siiregelen) artritlerin siireleri: ay
(eger birkag eklem etkilenmisse, en uzun sure etkilenen eklemin siiresini aliniz)
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2.2 NSAIi ile peripheral artrit bulgularinda iyi yamit varmm?
24-48 saat tam doz NSAII kullanimi sonras1 artritik agrinin durumu:

bir daha tekrarlamamais

daha iyi

sadece kiigiik bir yanit/ ilimli olarak daha 1yi
daha iyi degil

hi¢ kullanmamis

I O A B A

3. ilk muayenede entezit bulgular: varmi? evet [ hayr [J

yoksa, soru 3.4’e geginizevet ise, klinik olarak entezit alanlarin1 diger sayfada
belirtiniz (rutin klinik muayenenize gore) [

Su anki entezit alanlar (klinik olarak)
(etkilenen alanlari isaretleviniz)
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3.1. Bagka su anda mevcut entezitle ilgili alan var m? evet [ hayir [

3.2 Mevcut entezitlerin (siiregelen) siiresi: ay
(eger birkag entezit alan1 varsa, en uzun siiregelen entezit alani siiresini yaziniz)

3.3  Klinik olarak belirlenen entezit alanlarimi1 degerlendirmek i¢in herhangi bir
radyolojik goriintiileme yontemine basvurdunuz mu?

evet [ hayir [J
hayir ise, soru 3.4’e geginiz evet ise hangi entezit alanlarini goriintiilediginizi
belirtiniz.

evet ise, goriintiileme i¢in neyi kullandiniz? usg O
power doppler 1] 0
direk radyografi (x-rays) O
MR 0
sintigrafi 0
evet ise, goriintilleme yontemi enteziti dogruladi m1? evet [] hayir [J

3.4 NSAiiile entezitte iyi bir yamt elde edildi mi ?
24-48 tam doz NSAII kullanim1 sonrasi entezite bagli agrinin durumu:

bir daha tekrarlamamis

daha iyi

sadece kiigiik bir yanit/ iliml1 olarak daha iy1
daha 1yi degil

hi¢ kullanmamuis

I O B A

3.4.  Su anda belirtisi olmayip gecmiste bulunan entezit ile iliskili bulgu var nm?
evet [J hayir [J

evet ise, gecmiste etkilenen entezit alanlarini belirtiniz (su anda belirtisi olmayan)

4. 11k muayenede daktilit bulgusu var m? evet [ hayir [J
evet ise, lltfen etkilenen el veya ayak parmaklarini belirtiniz............................
4.1 Daktilit (klinisyen tarafindan dogrulanan) daha 6nce meydana gelmis mi?
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evet [ hayir [

evet ise, liitfen etkilenen el veya ayak parmaklarini

5. Diger vertebra dis1 bulgular (simdi yada gecmiste) ?

e akut anterior iiveit evet [J hayr [J evetise, simdi [J ge¢miste []

e psoriazis evet [ hayir [ evetise, simdi [l ge¢miste [

e crohn/iik evet [ hayir [ evetise, simdi [l ge¢miste [
6. SpA icin pozitif aile hikayesi? evet (1  hayir [1  bilinmiyor [J

Eger sadece bir aile bireyi etkilenmisse, liitfen hastaligini ve hasta ile olan iligkisini belirtiniz.
Birden fazla etkilenen aile bireyi varsa, en yakin olandan baslayarak sirasiyla listeleyiniz:

1. derece akraba: AS[1 ReA [ veit[]  psoriazis [  Crohn/iik [J
psoriasis ile birlikte olan artrit/spondilit [J  crohn/iik ile olan artrit/spondilit [J

etkilenen aile bireyi kisinin: babas1 O annesi O
erkek kardesi [ kiz kardesi O
oglu 0 kiz1 O
biiyiikbabas1 [ biiyiilkannesi [
erkek torunu [ kiz torunu O
amcast [ teyzesi 0
kuzeni (erkek) [J kuzeni (bayan) [
yegeni (erkek) [] niece (bayan) [J

birden fazla etkilenen aile bireyi varsa liitfen kim olduklarin1 ve hastaliklarini belirtiniz:

akraba hastah@in tipi (yukarida belirtilen)
7. Olgiimler, Muayene : 1
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7.1 anterior schober test (cm): cm

7.2 el-yer mesafesi (cm): 1 }:m
7.3. lateral spinal fleksiyon (cm):  sag: cm sol:|_|_!_|cm

7.4. occiput duvar mesafesi:

L1t ]

[ 11 ]
7.5. tragus duvar mesafesi: { |cm

LI

[ 11 ]

L1 |

7.6. servikal rotasyon: sag: sol:| | |°
7.7. gbgiis expansiyonu: cm
7.8. intermalleoler mesafe: cm
7.9. FABERE: sag: pozl] neg [] : sol: poz(] neg []
7.10.FADIR: sag: pozl[]l neg [] : sol: pozlJ neg []
7.11.SIE kompresyon:  poz [J neg [
7.12 duyu kusuru: var [J yok [J
7.13 DTR’lerde azalma/kaybolma, patella: var [ yok [
googodoodonooooo asil:  var
0 yok [J
7.14 Atrofi: var [J yok [J
7.15 Kas giigsiizligii: ~ var [ yok [
sag bacak flex: ...../5 sol bacak flex: ...../5
sag bacak ext : ...../5 sol bacak ext : ...../5
sag diz flex: ...../5 sol diz flex: ...../5
sag dizext: ...../5 soldizext:...../5
sag ADF: ..... /5 sol ADF: ..... /5
8. HLA-B27 : poz [J neg [
9. CRP (zorunlu): mg/l veya mg/dl normal deger aralig1 (....-....)
9.1 ESH (zorunlu): mm/saat

10. Sakroiliak (SI) eklemlerin x-ray grafisi (pelvis AP veya LSV; new york kriterlerine
gore):

e sag Sl grade 0 [J gradel (] grade2[] grade3 (] grade4 (]

e sol SI: grade 0 [J gradel (] grade2[] grade3 (] grade4 (]

10.1 Bel omurlarmmin x-ray grafisi: sindesmofit bulgular?
evet [J  hayir [J

10.2 Servikal omurga x-ray grafisi (opsiyonel): sindesmofit bulgulari?
evet [J hayrr [J  yapilmamis [J
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11. Sakroiliak eklemlere yonelik MR goriintiileme (opsiyonel):
evet [1  hayir [1  yapilmamis [

11.1Evet ise, axial spa ile uyumlu SIE veya SIE dis1 entesopati alanlarinda tipik akut/aktif*
inflamatuar lezyonlarla uyumlu goriiniim mevcut mu?
evet [1 haywr [1  siipheli [

11.2  SI eklem veya cevresinde tipik kronik** inflamatuar lezyonlarla uyumlu gériiniim
mevcut mu?
evet [1 hayir [1  siipheli [J

12. Vertebranin MR goriintiilesi mevcut mu (opsiyonel)?: evet [] hayir []

12.1 evet ise, vertebrada tipik akut/aktif* inflamatuar lezyonlar mevcut mu?:
evet [1 hayir [1  uncertain []

12.2evet ise vertebrada tipik kronik* inflamatuar lezyonlar mevcut mu?

evet [1 haywr [1  stipheli [J

* akut/aktif inflamatuar lezyonlar Si eklemlerin iginde/komsulugunda orta derecede
o0dem/kontrast artis1 veya vertebra kdselerde veya tiim vertebrada entesopatik degisiklikler
(disk tutulumu ile birlikte yada tutulum olmadan, as/axiel spa ile uyumlu aktif lezyonlar;
STIR ve/veya T1 gadolinium sonuglar1 gereklidir)

** kronik lezyonlar tipik skleroz, erezyonlar, kemiksi kopriiler veya ankiloz (SI eklemler)
veya vertebrada sindesmofitlerin lezyonlarin bulunmasidir.

12. Bakteriyel enfeksiyon (klinik oyKkii, Kiiltiir, seroloji) kaniti bulunmakta m?

evet [ haywr 1000
13.  size gore tani:

e SpA evet [ hayir [J

evet ise, the SpA [100agirlikl olarak axiel
[10agirlikl olarak peripheral
[10axiel ve periferal birlikte

evet ise, en uygun SpA altgrubu :

= ankilozan spondilit 0

= kesin radyolojik sakroileit (< grade 2 bilateral or < grade 3 tek tarafl)
bulgularinin eslik etmedigi agirlikh olarak axiel tutulumlu belirlenemeyen spa

J
= periferal tutulumun agirlikh oldugu belirlenemeyen spa O
= axiel and periferal tutulumun eslik ettigi belirlenemeyen spa 0
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reaktif artrit
crohn/iilseratif kolit ile iligkili artrit/spondilit
psoriazis ile iligkili artrit/spondilit

giivenilir
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