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1. GĠRĠġ ve AMAÇ 

Romatoid artrit (RA), sebebi net olarak bilinmeyen, simetrik ve poliartiküler 

eklem tutulumu yapan, inflamatuar bir hastalıktır. Sıklıkla periferik eklem tutulumu 

yapmakla beraber aksiyal iskelette en sık tutulum yaptığı yer servikal bölgedir. 

Servikal bölgede de atlantoaksiyal eklem, en sık etkilenen kısımdır (1). 

Ankilozan spondilit (AS), tipik olarak aksiyal iskeleti ve entezleri etkileyen 

kronik bir inflamatuar hastalıktır. AS'de servikal omurgadaki patolojik değiĢiklikler 

kareleĢme, sindesmofitler, ankiloz, longitudinal ligamentlerin ossifikasyonu ve 

atlantoaksiyal subluksasyondur (AAS) (2).  

Psöriatik artrit (PsA), psöriazis ile iliĢkili, kas ve iskelet sisteminin tutulduğu 

kronik inflamatuar bir hastalıktır (3). Hastalarda cilt ve tırnak tutulumu yanında 

artrit, daktilit ve/veya entezit vardır. Hem periferik hem de baĢta sakroiliak olmak 

üzere aksiyal eklemler etkilenebilir (4). RA ve AS gibi PsA‟da da servikal tutulum 

görülmekle birlikte sıklığı diğer iki hastalığa göre daha azdır (5). 

Atlantoaksiyal eklem, C1 (atlas) vertebrada bulunan anterior ark ile C2 

(aksis) vertebrada bulunan dens arasında oluĢan eklemdir. Bu eklem aralığının çeĢitli 

faktörlere bağlı olarak artması atlantoaksiyal eklem subluksasyonu (AAS) olarak 

adlandırılmaktadır.  

AAS nedenleri arasında travmalar, baĢ-boyun operasyonları dıĢında, 

romatolojik hastalıklardan sıklıkla RA ve spondiloartropatiler (AS, PsA gibi) 

bulunmaktadır (1, 6). AAS, erken tanınması gereken bir tutulumdur. Geç tanı alması 

durumunda hastalarda özellikle üst ekstremitede baĢlayabilecek nöropatik 

yakınmalardan, tetraplejiye kadar gidebilen komplikasyonlara sebep olabilmektedir 

(7).  

 Romatolojik hastalıklarda hastalık Ģiddetini belirlemek için kompozit 

indeksler kullanılmaktadır. RA için kullanılan baĢlıca kompozit indeksler Disease 

Activity Score-28 (DAS-28), Simplified Disease Activity Index (SDAI) ve Clinical 

Disease Activity Index (CDAI)‟dir. AS ve PsA için en sık kullanılan kompozit 

indeksler ise Ankilozan Spondilit Hastalık Aktivite Skoru-CRP (ASDAS-CRP) ve 

Bath Ankilozan Spondilit Hastalık Aktivite Ġndeksi (BASDAI)‟dir.  
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Literatürde RA, AS veya PsA ile AAS iliĢkisini ve etkileyen faktörleri 

inceleyen bir çok çalıĢma bulunmaktadır. ÇalıĢmamızda bu üç hastalığı birlikte 

değerlendirerek, hastalık aktivite skorları ve ek faktörler ile AAS arasındaki iliĢkiyi 

belirlemeyi amaçladık.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Romatoid Artrit 

Romatoid artrit (RA), sebebi net olarak bilinmeyen, simetrik ve poliartiküler 

eklem tutulumu yapan, inflamatuar bir hastalıktır. Eklem tutulumu kontrol edilmezse 

eklem deformitelerine neden olarak yaĢamı olumsuz etkileyebilmektedir (8). RA 

eklem dıĢı doku ve organları da etkileyebilen sistemik inflamatuar bir hastalıktır (9).  

2.1.1. Epidemiyoloji  

Marita Cross ve ark. yaptığı çalıĢmaya göre RA‟nın dünyadaki prevalansı % 

0,24 bulunmuĢtur (10). Amerika BirleĢik Devletleri ve kuzey Avrupa ülkelerindeki 

RA prevalansının % 0,5 ile 1 arasında olduğu tahmin edilmektedir (11, 12). 

Ülkemizde yapılan çalıĢmalarda RA prevalansı %0,5 civarında bulunmuĢtur (13). 

Sıklıkla 30 -50 yaĢ aralığında baĢlangıç gösterse de her yaĢta ortaya çıkabilmektedir. 

RA görülme sıklığı kadınlarda erkeklere oranla iki-üç kat daha fazla olmakla birlikte 

bu oran yaĢ arttıkça azalmaktadır (14). 

2.1.2. Etiyoloji  

RA etiyolojisi henüz tam olarak açıklanamamıĢtır. Ancak yapılan çalıĢmalar 

etiyolojide genetik, çevresel, cinsiyet, endokrin, enfeksiyon gibi faktörlerin 

olabileceğini göstermiĢtir (15).   

2.1.2.1. Genetik Faktörler 

Yapılan çalıĢmalarda genetik geçiĢin seropozitif RA için %40-65 (16, 17), 

seronegatif RA için %20 olduğu gösterilmiĢtir (18). Ġkizlerde uyum oranının artması 

patogenezde genetik faktörlerin rol oynadığını göstermiĢtir (19). Genetik çalıĢmalar, 

HLA-DRB1 (insan lökosit antijeni-DRB1) alellerinin (HLA-DRB1*04, *01 ve *10) 

RA geliĢme riskinin artıĢı ile iliĢkili olduğunu göstermiĢtir (20). 

Aile öyküsünün pozitif olması RA sıklığını 3-5 kat artırmaktadır (21).   
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2.1.2.2. Çevresel Faktörler 

Sigara içmek, RA için en önemli çevresel risk faktörüdür (22). Ayrıca düĢük 

sosyo-ekonomik düzey ve/veya eğitim düzeyi diğer çevresel risk faktörlerindendir 

(23). Öte yandan, RA hastalarında bağırsak mikrobiyomu çeĢitliliğinin, sağlıklı 

bireylerle karĢılaĢtırıldığında daha düĢük olduğu görülmüĢtür (24). Collinsella ve ark. 

yaptıkları çalıĢmada, bağırsak mukozal geçirgenliğinin artmasını, RA hastalığının 

Ģiddetinin artmasıyla iliĢkilendirmiĢtir (22). 

Gözlemsel çalıĢmalarda, RA tanılı hastalar, kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırıldığında daha düĢük karbonhidrat enerji alımı, daha yüksek doymuĢ yağ 

tüketimi ve daha düĢük mikro besin alımı ile birlikte kötü bir beslenme durumu 

göstermiĢtir (25). Bu, RA hastalarında görülen daha yüksek kardiyovasküler hastalık 

riskine katkıda bulunabilir (26). 

2.1.2.3. Enfeksiyonlar 

RA, periodontal hastalıklarla iliĢkilidir. Ancak bu iliĢkinin etyolojisi tam 

olarak tanımlanmamıĢtır (27). Bir hipotez, Porphyromonas gingivalis‟in anormal 

sitrulinasyonu teĢvik ettiğini ve arginini sitrüline dönüĢtüren PADI-4'ün (Protein-

arginin deiminaz tip-4) endojen ekspresyonu yoluyla sitrülinlenmiĢ peptitlere karĢı 

reaksiyonu tetiklediğini öne sürmektedir (28). Diğer enfeksiyöz ajanların (örneğin, 

Proteus mirabilis, Escherichia coli ve Epstein-Barr virüsü), genellikle moleküler 

taklit yoluyla RA‟yı tetiklediği ileri sürülmüĢtür (29); ancak bu mekanizmalar henüz 

kanıtlanmamıĢtır. 

2.1.2.4. Cinsiyet ve Endokrin Nedenler 

RA'nın görülme oranları kadınlarda erkeklerle karĢılaĢtırıldığında neredeyse 

iki kat daha yüksektir (12). Hastalığın ortaya çıkıĢı cinsiyete göre değiĢkenlik 

gösterir; erkeklerde deri altı nodüller ve interstisyel akciğer hastalığı gibi eklem dıĢı 

özellikler geliĢme olasılığı daha yüksektir (30).  

Karlson ve ark. yaptığı çalıĢmada emzirmenin RA riskini azalttığı 

bulunmuĢtur (31). Ancak doğum ve oral kontraseptif kullanımı, RA riski ile anlamlı 

düzeyde iliĢkili değildir (32). Erken menopoz yaĢının, menapozal faktörlerin 
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özellikle seronegatif RA riski daha yakından iliĢkili olduğu rapor edilmiĢtir (33). 

Erkeklerde düĢük testosteron düzeyleri, daha yüksek seronegatif RA riski ile 

iliĢkilendirilmiĢtir (34).  

2.1.3. Klinik Özellikler 

2.1.3.1. Eklem Bulguları 

RA'nın erken ve doğru tanısı, artrit tipleri ile otoimmün hastalık tipleri 

arasında ayrım yapmak ve doğru tedaviyi erken baĢlamak ve uzun vadeli 

komplikasyonları önlemek için oldukça önemlidir (35). RA, eklem ağrısı, hassasiyet, 

ĢiĢlik ve simetrik eklem hasarı ile iliĢkili olarak sinsi bir baĢlangıç ve kademeli 

ilerleme gösterir (36). RA çoğunlukla yaĢlı grubunda görülür ve erken tespit edilip 

tedavi edilmezse iĢlev kaybına, sakatlığa ve hastalık yükünün artmasına yol açabilir 

(37). 

RA, özellikle küçük eklemleri etkileyen otoimmün bir hastalıktır. Etkilenen 

eklemler üst ekstremitede (el, el bileği, dirsek, omuz), alt ekstremitede (ayak 

eklemleri ve ayak bileği, dizler, kalçalar), omurga ve aksiyal eklemlerde 

(atlantoaksiyal eklem, sternoklaviküler eklem, manubriosternal eklemler, 

temporomandibular eklem, krikoaritenoid eklem, kulak kemikçikleri) olabilir. 

2.1.3.2. Eklem DıĢı Bulgular 

RA'daki eklem dıĢı bulgular (EDB), yüksek morbidite ve mortalite oranları 

ile iliĢkilidir. EDB, kan dolaĢımına proinflamatuar sitokinlerin salınımı ile 

oluĢmaktadır (38). 

ÇeĢitli dokular ve organ sistemleri etkilenebilir. En Ģiddetli tutulumlar 

arasında vaskülit, Felty sendromu, perikardit ve plörit bulunur. 424 vakadan oluĢan 

bir kohortta yürütülen retrospektif bir çalıĢmada hastaların %39,8'inin Ģiddetli 

EDB'ler geliĢtirdiği bildirilmiĢtir (39). Dahası, çok merkezli bir araĢtırma 587 RA 

hastasında EDB'lerin sıklığını değerlendirmiĢ ve hastaların %40'ının eklem dıĢı 

özellikler geliĢtirdiğini göstermiĢtir (40). 
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Sistemik vaskülit cilt bulgularına, gastrointestinal komplikasyonlara, kalp 

hastalığına ve pulmoner bulgulara neden olabilir. En yaygın cilt bulgusu, esas olarak 

seropozitif hastalarda görülebilen romatoid nodüllerdir (41). Diğer cilt bulguları 

arasında periungual inflamasyon, ülserasyonlar ve dijital gangren bulunur (42). 

Oküler bulgular ciltteki bulgular kadar yaygın değildir ve gözde en sık görülen 

bulgular keratokonjunktivitis sicca, episklerit, sklerit ve keratittir. Tükürük bezinin 

ĢiĢmesi ve kserostomi, görülebilen oral bulgulardır. Bununla birlikte, oküler ve oral 

bulgular Sjögren hastalığında da bulunabilir (38). 

Akciğer komplikasyonları sık görülür ancak asemptomatiktir; plevral 

efüzyonlar, pulmoner fibrozis, interstisyel akciğer hastalığı ve arteriti içerir. Sigara 

içenler RA'nın yaĢamı tehdit eden komplikasyonlarını geliĢtirme açısından daha 

büyük risk altındadır (42). 

RA, ateroskleroz, koroner arterit, konjestif kalp yetmezliği, kapak hastalığı ve 

fibrinöz perikardite yol açabillir. Kardiyak tutulum, çok sayıda yapının yer alması 

nedeniyle artmıĢ kardiyovasküler mortalite riski ile iliĢkilendirilebilir (43). 

Hipertansiyon ve dislipideminin eĢlik etmesi hastaların prognozunu olumsuz etkiler 

(44). 

Glomerülonefrit ve vaskülit varlığıyla iliĢkili olan interstisyel böbrek hastalığı 

da dahil olmak üzere böbrek belirtileri nadirdir; nörolojik komplikasyonlar ise 

periferik nöropati ve servikal myelopatiyi içerir (45).  

RA hastalarında en sık görülen hematolojik anormallik, hepsidin artıĢı ile 

demir taĢınmasının engellenmesi sonucu görülen anemidir. Hepsidinin RA'da değerli 

bir prognostik biyobelirteç olabileceği bildirilmiĢtir (46). Diğer EDB'ler arasında 

maligniteler, nötropeni, eozinofili ve trombositopeni bulunur (42). 

Felty sendromu, esas olarak lökopeni ve splenomegalisi olan seropozitif 

hastalarda ortaya çıkabilen ciddi bir EDB'dir. Bu nedenle, bu hastalar fırsatçı 

enfeksiyonlara karĢı daha duyarlıdır (47). 

2.1.4. Laboratuvar Bulguları 

RA hastalarının kanında ve sinovyal sıvısında sistemik ve eklem içi 

inflamasyonun varlığını yansıtan bir dizi anormallik mevcuttur. Bunlar arasında 
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inflamatuar eklem sıvısı, kronik inflamasyona bağlı anemi, romatoid faktör (RF) ve 

anti-sitrüline peptit/protein antikorlarının (ACPA) varlığı bulunur. 

Sinovyal sıvı değerlendirildiğinde genellikle inflamatuar karakterde olduğu 

görülür. Lökosit sayısı tipik olarak 1500 - 25.000 mm
3
 arasında olup, 

polimorfonükleer hücrelerin baskınlığı ile karakterizedir (48). Çok aktif hastalıkta 

25.000 mm
3
'ü aĢan hücre sayıları görülebilir, ancak 25.000 mm

3
'ün üzerindeki 

değerlerde septik artrit yönünden dikkatli olunmalıdır (49).  

Aktif hastalıkla iliĢkili yaygın hematolojik anormallikler arasında kronik 

hastalık anemisi, trombositoz ve bazen hafif lökositoz bulunur. Hodgkin dıĢı lenfoma 

dahil olmak üzere lenfoproliferatif hastalık riski artar. Nötropeni ve splenomegali ile 

seyreden Felty sendromu ve büyük granüler lenfosit lösemi nadiren görülebilir (50). 

RA hastalarının yaklaĢık %75 ile %80'i RF, ACPA veya her ikisi için pozitif 

test sonucu verir; RA ve bu antikorlara sahip hastalar "seropozitif RA" olarak 

tanımlanır ve antikorların varlığı tanı, tedavi ve prognoz açısından önemlidir. 

Hastaların yaklaĢık dörtte biri ile üçte biri antinükleer antikorlara (ANA) da sahiptir. 

RA'da translasyon sonrası modifiye edilmiĢ proteinlere karĢı baĢka otoantikor 

yanıtları gözlemlenmiĢtir, ancak bunların klinik faydası tanımlanmamıĢtır.  

Eritrosit sedimantasyon hızı (ESH), RA'da hastalık aktivitesi ve hastalığın 

Ģiddetiyle iliĢkili olma eğilimindedir ve terapötik yanıtı izlemek için yararlıdır (51). 

Ayrıca, erken RA'lı hastalarda yüksek ESH, konvansiyonel hastalığı modifiye eden 

antiromatizmal ilaçlarla (DMARD'lar) tedaviye rağmen geliĢebilecek radyografik 

eklem hasarının habercisidir (52). 

ESH, büyük ölçüde fibrinojenin plazma konsantrasyonuna bağlıdır (53). 

Ancak ESH, kırmızı hücrelerin boyutu, Ģekli, sayısı ve immünoglobulinler gibi diğer 

plazma bileĢenleri tarafından büyük ölçüde etkilenebilir. Bu nedenle, sonuçlar bazen 

yanıltıcı olabilir. 

C-reaktif protein (CRP) değerlendirmesi, RA'da hastalık aktivitesinin objektif 

bir ölçüsüdür. RA'da izlenen radyolojik hasarın, RF varlığı veya yokluğundan ve 

terapötik müdahaleden bağımsız olarak CRP ve ESH yükseldiğinde, ilerleme 

olasılığı önemli ölçüde daha yüksektir (54). ESH'nin aksine, CRP saklanan serum 

örnekleri kullanılarak ölçülebilir, hemoglobin konsantrasyonundan bağımsızdır. Hem 
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ESH hem de CRP'deki yükselmeler, CRP'nin tek baĢına yükselmesinden daha güçlü 

radyolojik ilerleme göstergeleridir (55). 

2.1.5. Tanı 

2010 Amerikan Romatoloji Koleji (ACR) ve Avrupa Romatizma KarĢı 

Birliği (EULAR) RA tanı kriterleri, risk faktörleri, ilgili eklem sayısı ve türü, 

semptomların süresi gibi bir dizi değiĢkeni değerlendirerek RA'nın erken tespitine 

yardımcı olur (56).  

Tablo 2.1. RA klasifikasyon kriterleri (36) 

EKLEM TUTULUMU 

1 büyük eklem 0 puan 

2-10 büyük eklem 1 puan 

1-3 küçük eklem 2 puan 

4-10 küçük eklem 3 puan 

>10 eklem (en az 1 küçük eklem) 5 puan 

SEROLOJĠ 

Negatif RF ve negatif ACPA 0 puan 

DüĢük titrede pozitif RF veya düĢük titrede pozitif ACPA 2 puan 

Yüksek titrede pozitif RF veya yüksek titrede pozitif ACPA 3 puan 

SEMPTOM SÜRESĠ 

< 6 hafta 0 puan 

≥ 6 hafta 1 puan 

AKUT FAZ REAKTANLARI 

Normal CRP ve normal ESH 0 puan 

Anormal CRP veya anormal ESH 1 puan 
 

Burada bahsedilen büyük eklem kategorisi ayak bilekleri, kalçalar, dirsekler, 

omuzlar ve dizleri içerirken, küçük eklem kategorisi proksimal interfalangeal 

eklemler (PIF), bilekler ve ikinci ile beĢinci metatarsofalangeal (MTF) eklemlerden 

oluĢur. ≥ 6 puan olması ile RA tanısı konur (36). 

2.1.6. Hastalık Aktivite ve Yanıt Ölçekleri 

Aktif RA hastalığı eklem deformitesine, yaĢam kalitesinde düĢüĢe, artmıĢ 

morbidite ve mortaliteye neden olmaktadır. Etkin tedavi ile remisyon ya da düĢük 
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hastalık aktivitesi sağlanması, hastalarda eklem hasarı oluĢumunun azalmasını 

sağlamaktadır (57). Bu sebeple düzenli aralıklarla hastalık aktivitesinin çeĢitli test ve 

skorlamalarla değerlendirilmesi gerekir. 

RA hastalığı için kullanılan hastalık kompozit indeksleri DAS-28-CRP veya 

DAS-28-ESH (Disease Activity Score-28), VAS (Visual Analog Skala), SDAI 

(Simplified Disease Activity Index) ve CDAI (Clinical Disease Activity Index)‟dir.  

DAS-28: Hastanın 10 MKF, 10 PĠF, el bilekleri, dirsekler, omuzlar ve 2 diz 

eklemi olmak üzere toplam 28 eklemde hassas eklem sayısı (HES) ve ĢiĢ eklem 

sayısı (ġES), CRP veya ESH düzeyleri ve global hasta değerlendirmesi (GSD) ile 

hesaplanır.  

<2,6 = Remisyon 

2,6-3,2 = DüĢük hastalık aktivitesi 

3,2-5,1 = Orta Ģiddette hastalık 

>5,1 = Yüksek hastalık aktivitesi 

olarak değerlendirilir (58).  

VAS, yatay 10 santimetrelik (cm) cetvel kullanılarak hesaplanır. Hastalar ağrı 

derecelerini “ağrı yok” (sol uç, 0 mm) ile dayanılmaz ağrı (sağ uç, 10 cm) arasına bir 

iĢaret koyarak gösterirler (59). 

SDAĠ, DAS-28 de değerlendirilen 28 eklemdeki HES ve ġES, CRP (mg/dL), 

hastanın kendisini global değerlendirmesi (0 çok iyi, 10 çok kötü), hekimin hastayı 

global değerlendirmesi (0 çok iyi, 10 çok kötü) ile hesaplanır. 

≤3,3 = Remisyon 

3.3-11 = DüĢük hastalık aktivitesi 

11-26 = Orta hastalık aktivitesi 

> 26 = Yüksek hastalık aktivitesi 

olarak değerlendirilir (60).  



10 

 

CDAĠ, DAS-28 de değerlendirilen 28 eklemdeki HES ve ġES, hastanın 

kendisini global değerlendirmesi (0 çok iyi, 10 çok kötü), hekimin hastayı global 

değerlendirmesi (0 çok iyi, 10 çok kötü) ile hesaplanır. 

≤ 2.8 = Remisyon 

2.8-10 = DüĢük hastalık aktivitesi 

10-22 = Orta hastalık aktivitesi 

> 22 = Yüksek hastalık aktivitesi, 

olarak değerlendirilir (61). 

2.1.7. Tedavi 

RA hastalarında tedavi stratejileri sinovitin kontrolüne ve eklem hasarının 

önlenmesine yöneliktir. Tedavi yaklaĢımları, hastalığın erken dönemlerinde 

baĢlatılan DMARD tedavisi ile remisyona veya düĢük hastalık aktivitesine ulaĢmayı 

ve bunu sürdürmeyi hedefler. Uygun tedavinin erken dönemde baĢlatılması hastanın 

yaĢam kalitesini önemli ölçüde artırabilir, eklem hasarını ve gelecekteki ortopedik 

cerrahi ihtiyacını azaltabilir. 

2.1.7.1. Non-Farmakolojik Tedavi  

Hastalığın tüm evrelerinde RA‟nın yönetiminde bir dizi farmakolojik 

olmayan tedavi önerileri sunulmalıdır. Bu kapsamda RA ve yönetimi konusunda 

hasta eğitimi, psikososyal destek, fizik-tedavi desteği, beslenme ve diyet 

danıĢmanlığı verilmelidir (62).  

2.1.7.2. Farmakolojik Tedavi  

Steroid olmayan antienflamatuvar ilaçlar (NSAĠĠ) ve/veya glukokortikoidler, 

inflamasyonu kontrol etmek için hızlı bir Ģekilde etki eder ancak çoğu hastada 

hastalığın uzun vadeli kontrolü veya eklem hasarının önlenmesi için yeterli fayda 

sağlamaz. Bu ajanların gastrointestinal ve kardiyak sistem üzerine olan yan etkileri 

nedeni ile uzun süreli kullanımı önerilmez (63). 
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Bu nedenle steroid ve NSAĠĠ‟lar, DMARD'lar ile tedavi yeterince etkili olana 

kadar kullanılmalıdır. Ayrıca alevlenen hastalık için ek tedaviye ihtiyaç duyulan 

hastalarda hastalık aktivitesinin geçici olarak kontrolü için kullanılmalıdır. Bazı 

hastaların yönetimi, diğer tedavilere rağmen bu tür ajanların sürekli kullanımını 

gerektirir, ancak ne NSAĠĠ'lar ne de glukokortikoidler DMARD'larla etkili tedavinin 

yerine geçmemelidir (63). 

BaĢlangıçta, sinoviti ve aktif hastalığın diğer belirti ve semptomlarını 

bastırmak ve eklem hasarını önlemek için DMARD‟lar ile tedavi baĢlanmalıdır. RA 

tedavisinde mümkün olduğunca erken DMARD tedavisine baĢlanır, çünkü bu tür 

ilaçların gecikmiĢ kullanımı tedavi yanıtının azalması ile ve artan eklem hasarı ile 

sonuçlanır (64).  

RA hastalarında DMARD tedavisi baĢlanmadan, tedavisi devam eden 

hastalarda tedavi devamına karar vermeden önce ve tedavi dozu ve/veya rejimi 

değiĢtirilmeden önce aĢağıdaki tetkikler mutlaka istenmelidir. Bunlar:  

 Tam kan sayımı, serum kreatinin, aminotransferazlar, ESH ve CRP. 

Ġnterlökin 6 (IL-6) inhibitörleri ve Janus kinaz (JAK) inhibitörleri alan 

hastalarda lipitler de istenmelidir. 

 Hepatit öyküsü olmayan tüm hastalarda, metotreksat (MTX) ve 

leflunomid (LEF) dahil olmak üzere geleneksel DMARD'larla; biyolojik 

DMARD'larla ve JAK inhibitörleriyle tedaviye baĢlamadan önce hepatit 

B ve C taraması yapılmalıdır (65).  

 Hidroksiklorokin (HCQ) ile tedavinin ilk yılında, geniĢletilmiĢ bir göz 

bebeği ve otomatik görme alanı testi aracılığıyla retinanın incelenmesi de 

dahil olmak üzere tam bir oftalmolojik muayene yapılmalıdır.  

 Tüm biyolojik DMARD‟lardan önce veya bir JAK inhibitörünün 

kullanımından önce deri testi veya interferon-gama salınım testi ile 

tüberküloz (TB) taraması yapılmalıdır (66).  

EULAR‟ın 2016 yılında yayınlanan tedavi kılavuzunda; DMARD‟lar sentetik 

ve biyolojik ajanlar olarak sınıflandırmıĢtır. Sentetik DMARD‟lar kendi içinde 

konvansiyonel DMARD‟lar (kDMARD) ve hedefe yönelik sentetik DMARD‟lar 

(tsDMARD) olarak ikiye ayrılmıĢken, biyolojik DMARD‟lar biyolojik orjinli 
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DMARD‟lar (boDMARDs) ve biosimilar DMARD‟lar (bsDMARDs) olarak ikiye 

ayrılmıĢtır (67). 

kDMARD grubunda, MTX, LEF, HCQ ve sulfasalazin (SLZ) bulunmaktadır. 

MTX, RA‟nın tedavisinde ilk tercihtir. Monoterapi veya diğer ilaçlarla kombinasyon 

Ģeklinde sıkça kullanılmaktadır. MTX, folik asitin yapısal bir analoğu olduğundan 

ilaca bağlı mukozal, gastrointestinal ve sitopenik yan etkileri azaltmak için folik asit 

ile birlikte kullanılmalıdır (68). MTX tedavisi alan hastalar viral hepatit aktivasyonu, 

sitopeni veya hepatotoksisite açısından takip edilmelidir (69). 

LEF, lenfosit proliferasyonunda azalma yaparak RA tedavisi için faydalı bir 

immünsüpresyon sağlar (70). MTX kontrendikasyonu ya da erken dönem intoleransı 

gözlendiğinde ikinci basamak tedavi olarak değerlendirilebilir (68). SLZ, hem 

antienflamatuar hem de immünomodülatör etkiler sağlarken, HCQ immünsüpresif 

etki yaptığı düĢünülen bir antimalaryaldir (70).  

tsDMARD‟lar, Janus Tirozin Kinaz-Sinyal Ġletimi ve Transkripsiyon 

Aktivatörü sinyal yolağını inhibe ederler. Bu sayede patogenezden sorumlu olan bazı 

sitokinlerin hücre içi sinyal oluĢturmalarını engelleyerek etki gösterirler. Bu grupta 

yer alan Tofacitinib ve baricitinib oral yolla kullanılırlar (67).  

boDMARD‟lar, adalimumab, etanercept, infliksimab, golimumab, 

sertolizumab pegol gibi anti-TNF ajanlardır. Abatacept T hücre kostimülasyon 

inhibisyonu yaparak etki göstermektedir. Rituksimab anti-CD 20 monoklonal 

antikordur. B hücre baskılanması sağlayarak etki gösterir. Tosilizumab, IL-6 reseptör 

inhibisyonu yaparak, anakinra, IL-1 inhibisyonu ile inflamasyonun baskılanmasında 

rol almaktadırlar (67). 

BsDMARD‟lar, infliksimab ve etanersept biyobenzerler bazı romatizmal 

hastalıkların tedavisi için onay almıĢ biyobenzerlerdir (71). 

2.1.7.3. Cerrahi Tedavi 

Erken tanı ve uygun ileri tedavi yöntemlerinin de ortaya çıkması ile son 

zamanlarda RA‟ya bağlı ciddi deformitelere çok sık rastlanmamaktadır. Ancak 

hastada günlük yaĢam aktivitelerinde ciddi düzeyde bozulmaya sebep olan deformite 
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geliĢirse, eklem ve tendon rekonstrüksiyonu, eklem replasmanı gibi cerrahi iĢlemler 

uygulanabilmektedir (72). 

2.2. Ankilozan Spondilit (AS) 

2.2.1. Tanım 

AS, tipik olarak aksiyal iskeleti ve entezleri etkileyen kronik bir inflamatuar 

hastalıktır. AS'nin ayırt edici klinik özellikleri arasında inflamatuar sırt ağrısı ve 

sabah tutukluğu bulunur; sindesmofitler ve spinal ankiloz en karakteristik 

özellikleridir. Spinal ossifikasyon, fiziksel iĢlevin ve yaĢam kalitesinin azalmasına 

yol açabilir. Hastalık aktivitesi veya inflamasyonla iliĢkili hasar geri döndürülebilir. 

Uygun tedavi yapısal hasarın daha fazla ilerlemesini önleyebilir. Yapısal hasar, 

spinal hareketlilikte ve fiziksel iĢlevde kalıcı kısıtlamaya neden olabilir (73). 

2.2.2. Epidemiyoloji 

Hastalık genellikle yaĢamın üçüncü dekadında baĢlar. HLA-B27 pozitif 

hastalarda HLA-B27 negatif hastalara göre yaklaĢık 5 yıl daha erken baĢlamaktadır 

(74). AS hastalarında yaklaĢık erkek/kadın oranı 2-3:1'dir, ancak radyografik 

olmayan spondiloartropati (SpA) hastalarında cinsiyet dağılımı eĢittir (75). 

Avrupa kökenli popülasyonlarda HLA-B27 pozitifliği yaklaĢık % 8 oranında, 

AS ise yaklaĢık % 0,5 oranında mevcuttur (76). HLA-B27 prevalansı daha düĢük 

toplumlarda, örneğin Afro-amerikanlarda, AS daha az sıklıkta görülür (77). Tüm 

SpA türleri (periferik formlar dahil) için toplu prevalans, Güneydoğu Asya'da %0.20 

ile Kuzey Arktik topluluklarda % 1.6 arasında değiĢmektedir (76). 

Türkiye‟de Onen ve ark. yaptığı bir çalıĢmada ise AS prevalansının % 0,49 

oranında olduğu görülmüĢtür (78). 

2.2.3. Klinik Özellikler 

Hastalar kronik inflamatuar sırt ağrısı ve ağırlıklı olarak pelviste ve belde 

sabah tutukluğu ile baĢvurur, ancak omurganın herhangi bir kısmı da tutulabilir. 

Hastalar çoğunlukla bel ve kalçadaki sabah tutukluğundan Ģikayetçidir. ġikayetleri 
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dinleme ile artar, ancak egzersizle iyileĢme görülür. Ayrıca gece, genellikle gecenin 

ikinci yarısında sırt ağrısıyla da uyanabilirler. 

Aksiyal iskelette inflamasyon ve bunun sonucunda yapısal hasar meydana 

gelebilir. Bu da omurga hareketliliğinin kısıtlanmasına neden olabilir. Bu kısıtlama, 

Schober testi uygulanmasıyla ölçülebilir (79). 

2.2.3.1. Eklem Bulguları 

Artrit ve entezit, hastalığın seyrinde herhangi bir zamanda ortaya çıkabilen en 

yaygın periferik belirtilerdir. AS hastalarının % 30 - 50'sinde görülür. Bu bulgular 

ağırlıklı olarak alt ekstremitelerde, sıklıkla asimetrik bir Ģekilde bulunur (80). 

Tendonların, bağların veya kapsülün kemiğe yapıĢma yerindeki inflamasyona 

entezit denir. Tipik bir konum, aĢil tendonunun veya topuk kemiğindeki plantar 

fasyanın yapıĢma yeridir, ancak herhangi bir entezis bölgesinde inflamasyon 

mümkündür. Periferik yapılarda görülen bir belirti de, tendovajinit sonucu olarak el 

veya ayak parmağının ĢiĢmesi olan daktilittir. 

AS'de servikal omurgadaki patolojik değiĢiklikler kareleĢme, sindesmofitler, 

ankiloz, longitudinal ligamanların ossifikasyonu ve atlantoaksiyal subluksasyondur 

(AAS). AAS prevalansı, AS de %2 ile 6,7 arasında olup, %21 e kadar çıkmaktadır 

(2). AAS'li hastaların çoğu AS'de asemptomatik kalmasına rağmen, yaklaĢık %32 

sinde takip sırasında radyolojik ilerleme görülür (81). Net bir değerlendirme 

önemlidir çünkü AAS, AS seyri sırasında omurilik basısı, vasküler bası ve cerrahi 

müdahale gerektirebilecek diğer ciddi komplikasyonlara yol açabilir (82). 

Semptomatik ve radyolojik bulgular arasındaki tutarsızlık, cerrahi tedavi ile klinik 

izlemi koordine etmeyi zorlaĢtırır (81). 

2.2.3.2. Ekstraartiküler Bulgular 

Seronegatif SpA‟da, bazı eĢ zamanlı hastalıklar eklem hastalığıyla o kadar 

güçlü bir Ģekilde iliĢkilidir ki, SpA‟nın bir parçası gibi görünmektedir. Bu eĢ zamanlı 

hastalıklar, akut anterior üveit, psöriazis (PsO) ve inflamatuar bağırsak hastalığıdır 

(ĠBH).  
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2.2.3.2.1. Göz Bulguları 

Akut anterior üveit, AS hastalarında hastalık süresi boyunca görülme sıklığı 

yaklaĢık %30‟dan fazla olan yaygın bir ekstraartiküler bulgudur (83). Üveitin ortaya 

çıkması, daha uzun hastalık süresi ve HLA-B27 varlığı ile iliĢkilidir (84). AS tanılı 

hastalardaki insidansı, sağlıklı popülasyona göre 20 kat daha fazladır (1000 hastada 

yıl baĢına 8,9'a karĢı 0,42) (84). 

Üveit tipik olarak akut tek taraflı ağrı, fotofobi ve görme bulanıklığı olarak 

ortaya çıkar (85). Üveit, hastanın doktora ilk baĢvuru nedeni olabilir ve klinisyenleri 

SpA olasılığı konusunda uyarmalıdır. Akut tekrarlayan tek taraflı ön üveitli 

hastaların yaklaĢık %50'sinde bir SpA formu vardır (86). Göz hastalığının aktivitesi 

ve Ģiddeti, eklem hastalığının aktivitesi ve Ģiddeti ile iliĢkili değildir. 

2.2.3.2.2. Cilt Bulguları 

PsO, AS hastalarının yaklaĢık %10'unda mevcuttur (87). EĢ zamanlı PsO olan 

hastalarda, PsO olmayan AS hastalarına kıyasla daha sık periferik eklem tutulumu ve 

muhtemelen daha Ģiddetli bir AS hastalık seyri görülür (88). ĠBH ile benzer Ģekilde 

HLA-B27 ile PsO arasındaki iliĢki, yalnızca AS olan hastalara göre daha zayıftır 

(89). 

2.2.3.2.3. Ġntestinal Bulgular 

Sıklıkla asemptomatik olan ileal ve kolon mukozal inflamasyonu, aksiyal 

SpA'lı hastaların yaklaĢık % 50'sinde histolojik inceleme ile tespit edilebilir (90). 

Histolojik inflamasyonu olanların az bir kısmında, Crohn hastalığı veya ülseratif 

kolit gibi, klinik olarak belirgin ĠBH geliĢmektedir. Radyografik olmayan aksiyal 

SpA'lı hastaların yaklaĢık %6,4'ünde ve radyografik aksiyal SpA‟lı hastaların % 

4,1'inde belirgin ĠBH bulunmuĢtur (89). 

Öte yandan, sırt ve eklem ağrısı ĠBH da yaygındır. ĠBH‟ya sahip hastaların en 

az üçte biri, görüntülemede görülebilen sakroiliak eklemlerdeki değiĢikliklerle 

birlikte aksiyal SpA ve periferik SpA dahil olmak üzere SpA'nın bazı özelliklerini 

gösterir (91). Ancak, prospektif bir çalıĢmada kronik sırt ağrısı veya periferik eklem 
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Ģikayetleri olan ĠBH hastalarının yalnızca yüzde 10'unun SpA tanısı aldığı 

görülmüĢtür (91). 

2.2.3.2.4. Pulmoner Bulgular 

AS de akciğer tutulumu tipik olarak asemptomatiktir. Akciğer parankim 

tutulumu sık görülmez. Akciğer apeksinde fibrozis ve kostokondral eklem 

tutulumuna bağlı olarak semptomlar ortaya çıkmaktadır ve akciğer volümünde 

azalmaya neden olmaktadır (92). 

2.2.3.2.5. Kardiyak Bulgular  

AS‟de en sık kardiyak bulgu iletim anormallikleri olup kapak yetmezliği gibi 

diğer kardiyak bulgulardan daha sık gözlenmektedir (93). Dijkmans ve arkadaĢları 

yaptığı bir çalıĢmada birinci derece AV bloğun AS hastalarında normal popülasyona 

göre anlamlı derecede daha yüksek prevalansa sahip olduğunu ve iletim 

bozukluklarının hastalığın aktivitesi ve süresi ile iliĢkili olduğunu göstermiĢtir (94). 

AS‟li hastalarda kapak tutulumu olarak en sık aort yetmezliği gözlenmekle birlikte 

mitral yetmezlik de bu grup hastalarda sık görülmektedir (95).  

AS‟deki inflamasyonun ateroskleroz riskinde de artıĢa neden olduğu yapılan 

çalıĢmalarda saptanmıĢtır ve yapılan bir meta-analizde artan ateroskleroz riskinin 

karotis intima-media tabakasındaki kalınlaĢma ile de iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir 

(96). 

2.2.4. Tanı Kriterleri 

2009 yılında aksiyal SPA, 2011 yılında periferik SPA için ASAS kriterleri 

yayınlanmıĢtır. Ancak aksiyal ve periferik SPA birlikte var olabildiğinden, bu iki 

klinik durum ile baĢvuran hastalar için kriterler geliĢtirilmiĢtir (Tablo 2) (97). 

Hastalık genellikle sakroiliak eklemlerde baĢladığından, omurganın kronik veya aktif 

inflamatuar kemik değiĢiklikleri sınıflandırma kriterlerinin bir parçası değildir, ancak 

hastaların küçük bir yüzdesinde sakroiliak eklemler olmadan omurganın tutulumu 

meydana gelebilir ve tanı için kullanılabilir (97). 
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Tablo 2.2. AS için ASAS sınıflandırma kriterleri (98)  

3 aydan uzun süredir bel ağrısı olan 45 yaĢ altı hastalarda 

Görüntülemede sakroileit* + ≥1 

spondiloartrit özelliği SpA tanısı koydurur 

HLA B-27 pozitifliği + ≥2 

spondiloartrit özelliği SpA tanısı 

koydurur 

Spondiloartrit özellikleri: 

 Ġnflamatuar bel ağrısı 

 Artrit 

 Üveit 

 Ġnflamatuar barsak hastalığı 

 Psoriazis 

 Daktilit 

 NSAĠĠ‟ lara iyi yanıt 

 Ailede SpA öyküsü 

 HLA B-27 pozitifliği 

 CRP yüksekliği 

Kriterlerin genel sensitivitesi %82.9, genel spesifitesi ise %84.4'tür. Tek baĢına görüntüleme kolu: 

sensitivite %66.2; spesifite %97.3. Tek baĢına klinik kol: sensitivite %56.6; spesifite %83.3. 

*Görüntülemede sakroileit, modifiye New York kriterlerine göre kesin radyografik sakroileiti veya 

ASAS tanımına göre MRG de sakroileiti ifade eder. 

2.2.5. Hastalık Aktivitesi Değerlendirilmesi 

AS‟de hastalık aktivitesi ve tedavi yanıtı değerlendirilmesi açısından 

ASDAS-CRP ve BASDAI kullanılmaktadır.  

BASDAI için hastaya aĢağıdaki 6 soru sorulur, ilk 5 soruya 0-10 arası 

puanlama (0 yok, 10 çok Ģiddetli), son soruda 30 dk 2,5 puan, 1 saat 5 puan, 1,5 saat 

7,5 puan, 2 saat ve daha uzun süre için 10 puan olacak Ģekilde puanlama yapması 

istenir.  

1. Halsizlik/yorgunluk düzeyinizi genel olarak nasıl tanımlarsınız? 

2. Ankilozan spondilite bağlı boyun, sırt,bel veya kalça ağrılarınızın 

düzeyini genel olarak nasıl tanımlarsınız? 

3. Boyun, sırt, bel ve kalçalarınız dıĢındaki diğer eklemlerinizdeki 

ağrı/ĢiĢliğin düzeyini genel olarak nasıl tanımlarsınız? 

4. Dokunmaya veya baskıya karĢı hassas olan bölgelerinizde duyduğunuz 

rahatsızlığın düzeyini genel olarak nasıl tanımlarsınız? 
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5. Uyandıktan sonraki sabah tutukluğunuzun düzeyini genel olarak nasıl 

tanımlarsınız? 

6. Uyandıktan sonraki sabah tutukluğunuz ne kadar sürüyor? 

Hesaplaması ise 1+2+3+4+ [(5+6)/2] olarak yapılır. 

5 ve üzerinde olan skorlar hastalık aktivitesinin kontrol altında olmadığını ve 

tedavinin yeniden düzenlenmesinin gerekliliğini ifade eder (99).  

ASDAS-CRP için ise hastaya aĢağıdaki sorular sorularak, elde edilen puanlar 

(0 çok iyi hissediyorum, 10 çok kötü hissediyorum) ve CRP düzeyi formülde 

yerlerine konarak hesaplanır. 

1. YaĢadığınız AS boyun, sırt veya kalça ağrısının düzeyini nasıl 

tanımlarsınız? 

2. Sabah tutukluğunuzun düzeyini nasıl tanımlarsınız? 

3. Geçen hafta boyunca hastalığınız ortalama olarak ne kadar aktifti?  

4. Boyun, sırt ve kalça dıĢındaki eklemlerdeki ağrı/ĢiĢlik düzeyini nasıl 

tanımlarsınız? 

5. CRP (mg/L) 

ASDAS-CRP = (0,12 x sırt ağrısı) + (0,06 x sabah tutukluğu) + (0,11 x 

hastalık aktivitesini hastanın genel değerlendirmesi) + (0,07 x periferik ağrı/ĢiĢlik) + 

(0,58 x ln(CRP + 1)) 

<1.3 = Remisyon 

1.3-2 = DüĢük hastalık aktivitesi 

2.1-3.5 = Yüksek hastalık aktivitesi 

>3.5 = Çok yüksek hastalık aktivitesi 

olarak değerlendirilir (100). 

2.2.6. Laboratuvar Bulguları 

AS‟nin tek baĢına tanısını koyabilecek bir laboratuvar testi yoktur. Ancak 

HLA-B27 ve CRP tanı koymaya katkıda bulunabilir. 
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Yapılan çalıĢmalarda HLA-B27, AS‟li beyaz hastaların % 85 ile % 95'inde 

pozitif bulunmuĢtur (101). Ancak, beyaz Kuzey Avrupa popülasyonlarında, HLA-

B27 pozitif popülasyonda AS prevalansı yalnızca yaklaĢık % 5 bulunmuĢtur (102). 

Nonradyografik-SpA'daki HLA-B27 sıklığı, radyografik-SpA'dakinden biraz daha 

düĢük olabilir; Almanya'da yapılan bir çalıĢmada nonradyografik-SpA'daki prevalans 

yaklaĢık %75 ile %85 arasında bulunmuĢtur (103). Bu nedenle, yalnızca HLA-B27 

için pozitif bir test, AS için tanısal değildir ve HLA-B27 için negatif bir test, AS 

tanısını dıĢlamaz (104). 

HLA-B27, ilk değerlendirmede inflamatuar ve kronik bel ağrısı olan 

hastalarda bir tarama aracı olarak da kullanılabilir; bu, çalıĢılan hastanedeki HLA-

B27 testinin mevcudiyetine ve maliyetine bağlıdır (105). HLA-B27 pozitifse, kronik 

sırt ağrısı olan hastalarda AS olasılığı %5'ten yaklaĢık %30'a ve inflamatuar sırt 

ağrısı olan hastalarda yaklaĢık % 14'ten yaklaĢık % 60'a çıkar (104). Bu nedenle, bu 

hastalarda görüntüleme dahil olmak üzere daha fazla değerlendirme yapılmalıdır. 

ESH ve CRP dahil olmak üzere akut faz reaktanları, AS Ģüphesi olan 

hastalarda ölçülmelidir. Akut faz reaktanları, AS tanısını belirlemek için kullanılan 

11 SpA özelliğinden biridir. YükselmiĢ CRP seviyeleri, AS'li hastaların neredeyse % 

40'ında gözlenir ve radyografik-SpA alt grubunda, nonradyografik-SpA alt grubuna 

kıyasla yükselmiĢ seviyelere sahip hastaların yüzdesi daha yüksektir (106). CRP 

seviyeleri ayrıca bazı hastalık aktivitesi kompozit indekslerinin bir bileĢeni olarak 

kullanılır, ancak normal bir CRP veya ESH, AS tanısını veya hastalığın aktif 

durumda olduğunu dıĢlamaz (98). 

2.2.7. Tedavi 

AS‟de ana tedavi hedefi hastalığın remisyonudur. DüĢük hastalık aktivitesi 

ikincil hedef olarak kabul edilir. Hem radyografik hem de radyografik olmayan SpA 

formları için remisyon, düĢük BASDAI skoru ve normal CRP değerleri veya düĢük 

ASDAS skoru olarak tanımlanır (107). 
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2.2.7.1. Steroid Olmayan Anti-Ġnflamatuar Ġlaçlar 

NSAĠĠ'lar, AS‟li hastalarda sırt ağrısını ve sabah tutukluğunu azaltmada 

oldukça etkilidir ve bu nedenle bu hastalar için birinci basamak tedavi olarak önerilir. 

NSAĠĠ'ların etkinliğinde belirgin bir fark yoktur ve radyografik/non-radyografik 

SpA‟lı hastalarda benzer Ģekilde etkilidirler (108). Hastalar genellikle NSAĠĠ 

tedavisinin ilk 2 haftasında yanıt verirler, yanıt veren hastalarda yanıt oranı ilk 24 

haftada maksimuma ulaĢır (109). 

AS‟li hastalarda erken dönemde NSAĠĠ kullanılırsa, tedavi etkinliği artar 

(109). Erken hastalığı olan hastalarda (hastalığın süresi <3 yıl) klinik remisyon oranı 

% 35‟e ulaĢırken, uzun süredir hastalığı olan hastalarda bu oran yaklaĢık %12-15'tir 

(110). 

NSAĠĠ tedavisi, AS‟li hastalarda inflamasyonda azalma ve artan hareketlilik 

ile iliĢkilidir; bu faktörler kardiyovasküler morbiditeyi azaltabilir. Bununla birlikte, 

hastalar kardiyovasküler, gastrointestinal ve renal riskler de dahil olmak üzere uzun 

vadeli tedavinin potansiyel riskleri hakkında bilgilendirilmelidir (108). 

Kullanılan baĢlıca NSAĠĠ‟lar diklofenak, etodolak, indometazin, naproksen 

olarak sayılabilir. 

2.2.7.2. cDMARD’lar ve Glukokortikoidler 

MTX, SLZ veya LEF gibi cDMARD‟lar genellikle SPA‟nın aksiyal 

belirtilerinin tedavisinde etkili değildir, ancak bu ajanların aksiyal hastalıkla birlikte 

olan periferik belirtilerin tedavisinde sınırlı bir rolü olabilir (105).  

Hastalığın aktivitesi üzerinde etkin bir yanıt elde etmek için günde yaklaĢık 

50 mg veya daha yüksek dozlarda prednizolon gerektiğinden uzun süreli sistemik 

glukokortikoid tedavisi önerilmemektedir (111). 

2.2.7.3. Biyolojik DMARD’lar (TNF ve JAK inhibitörleri, IL-17 

antagonistleri) 

Dünyanın birçok yerinde AS için onaylı beĢ TNF inhibitörü mevcuttur: 

infliximab, etanercept, adalimumab, golimumab ve sertolizumab. Bu TNF 

inhibitörlerinden herhangi biriyle tedavi, NSAĠĠ ile konvansiyonel tedavinin baĢarısız 
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olduğu aktif AS hastalarında tüm eklem belirtilerinde, CRP seviyelerinde, sakroiliak 

eklemlerde veya omurgada MRI ile tespit edilebilen inflamasyonda iyi bir iyileĢmeye 

yol açar (112). TNF inhibitörlerinin etkinliği genel olarak birbirine benzerdir (113). 

Yapılan çalıĢmalarda IL-17 antagonisti olan secukinumab ve ixekizumab 

tedavileri AS de onay almıĢtır (113). Ayrıca son dönemde yapılan araĢtırmalarda 

JAK inhibitörleri olan tofasitinib ve upadasitinib de AS tedavisinde onaylanmıĢtır 

(114). 

2.3. Psöriatik Artrit 

Psöriatik artrit (PsA); psoriasis ile iliĢkili, kas ve iskelet sisteminin tutulduğu 

kronik inflamatuar bir hastalıktır (3). Hastalarda cilt ve tırnak tutulumu yanında 

artrit, daktilit ve/veya entezit vardır. Hem periferik hem de baĢta sakroiliak olmak 

üzere aksiyal eklemler etkilenebilir (4). Hastalarda düĢük bir sıklıkta RF pozitifliği 

görülse de genel itibarı ile RF negatiftir. PsA, ortak HLA iliĢkileri, karakteristik ortak 

klinik özellikleri ile seronegatif SpA ailesinin bir üyesidir (115).  

2.3.1. Epidemiyoloji 

Genel popülasyonda PsA prevalansı % 0,1 ile %1 arasında değiĢmektedir 

(116). Bir meta-analiz, PsO‟lu hastalarda PsA prevalansını yaklaĢık % 20 olarak 

tahmin etmiĢtir (117). ÇalıĢmalar periferik PsA'nın kadın hastalarda daha yaygın 

olduğunu, aksiyal hastalığın ise erkek hastalarda daha yaygın olduğunu göstermiĢtir 

(118). Kadınlarda, erkek hastalara kıyasla daha az radyografik ilerleme görülür, 

ancak ağrı, iĢlev ve yorgunluk açısından daha kötü sonuçlar görülür (119).  

PsA genellikle orta yaĢlı kiĢilerde görülür. Ancak hastaların % 25'inde geç 

baĢlangıç olabilir (120). Ġleri yaĢlarda PsA geliĢen hastalar genellikle daha uzun 

süreli PsO, obezite ve HLA-C*06 varlığı olan erkek hastalardır (121). Ek olarak, 

cinsiyet ve hastalık ortaya çıkma yaĢı açısından da farklılıklar vardır, erken 

baĢlangıçlı PsA'lı erkek hastalarda kadınlara kıyasla daha fazla aksiyal tutulum 

vardır, kadınlarda ise daha fazla PsA aile öyküsü mevcuttur (122). 
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2.3.1.1. Genetik Faktörler 

PsA ve PsO‟nun güçlü bir kalıtsal bileĢeni vardır. Yapılan bir çalıĢmada hem 

PsO‟nun hem de PsA'nın önemli bir kalıtsal yüke sahip olduğu sonucuna varılmıĢtır, 

ancak bu PsO'da PsA'dan daha yüksektir (123). 

Kromozom 6'nın kısa kolundaki majör histokompatibilite kompleksinin 

(MHC) genetik bölgesi, PsO ve PsA için artmıĢ risk ile iliĢkili olan ve ayrıca 

hastalığın çeĢitli klinik fenotipleri ile iliĢkili olan HLA sınıf I'in birkaç alelini veya 

haplotipini içerir. HLA-C*06:02'nin PsO ile iliĢkisi PsA'dan daha güçlüdür ve bu alel 

ayrıca PsO'nun erken baĢlangıcı ve cilt ile eklem tutulumunun baĢlangıcı arasındaki 

daha uzun bir zamanla iliĢkilidir (124). HLA-B*27, HLA-B*39, HLA-B*38 ve 

HLA-B*08, PsA riski ile iliĢkilidir, ancak HLA-B*27 ve/veya HLA-B*39 

pozitifliğinde PsO‟den PsA‟e geçiĢ zamanının daha kısa olduğu görülmüĢtür. Diğer 

genotip-fenotip iliĢkileri Ģunlardır: HLA B*08.01 asimetrik sakroileit, periferik artrit, 

ankiloz ve artmıĢ eklem hasarı ile iliĢkilidir, buna karĢın HLAB*27 simetrik 

sakroiliit, daktilit ve entezit ile iliĢkilidir (125).  

2.3.1.2. Çevresel Faktörler 

Enfeksiyonlar, bağıĢıklık sisteminin bağıĢıklık aracılı bir hastalık geliĢtirmesi 

için tetikleyici görevi görür. Streptococcus enfeksiyonu guttat PsO'nun geliĢimiyle 

yakından bağlantılıdır (126). PsA'lı hastalarda bile Streptococcus, hem sinovyal 

sıvıda hem de periferik kanda bulunmuĢtur (127). Ek olarak, farenks enfeksiyonu 

PsA geliĢtirme riskini artırabilir, çünkü yakın zamanda patojenden bağımsız olarak 

pozitif farenks kültürü ile PsA riskinin artması arasında güçlü bir spesifik iliĢki 

bulunmuĢtur (128). 

Yapılan çalıĢmalar obezitenin artan PsA riski ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir 

(129). PsA hastalarında, eklemin mekanik olarak yüke maruz kalan bölgelerinde 

entezit oluĢumuna dair kanıtlar bulunurken, sağlıklı kontrollerde yoktur (130). 

Sigara içmenin PsA riskiyle pozitif bir iliĢkisi olduğu gösterilmiĢtir (131), 

ancak bazı çalıĢmalar PsO olan hastalarda sigara içmenin paradoksal bir etkisi 

olduğunu vurgulamıĢtır (132).  
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2.3.2. Klinik Bulgular 

2.3.2.1. Cilt Bulguları 

Adından da anlaĢılacağı gibi, PsA tipik olarak sedef hastalığı ile iliĢkilidir; 

PsA, PsO hastalarının % 10 - 30'unda bildirilmiĢtir (133). PsA'lı hastaların %80'inde 

kas-iskelet sistemi semptomları geliĢmeden önce PsO görülür. PsA'da en yaygın 

sedef hastalığı türü psoriasis vulgaristir, ancak püstüler, guttat, tırnak, eritrodermik 

ve intertriginöz gibi diğer PsO türleri de PsA ile iliĢkili olabilir (134). Önceki 

çalıĢmalar, PsA‟da tırnak tutulumunun hastaların %85'inden fazlasında tespit 

edilebileceğini göstermektedir (134). Bu nedenle, romatoloji kliniklerinde, kas-

iskelet sistemi belirtileri olan hastalarda cilt veya tırnak lezyonlarının 

değerlendirilmesi ve tanımlanması, PsA'nın erken ve doğru bir Ģekilde teĢhis 

edilmesi için önemlidir. 

Hasta muayenesinde kafa derisindeki sedef hastalığı, intergluteal veya göbek 

bölgelerindeki sedef hastalığı, dirsek veya dizlerin ekstansör yüzeylerindeki hafif 

sedef hastalığı değiĢiklikleri veya tırnak lezyonları genellikle hem hasta , hem de 

doktor tarafından göz ardı edildiği için ilk değerlendirmede bu bölgelerin de 

incelenmesi önemlidir. Yapılan çalıĢmalarda kafa derisi lezyonları, tırnak distrofisi 

ve intergluteal/perianal lezyonları olan hastalarda PsA geliĢim riskinin arttığı 

görülmüĢtür (135). 

2.3.2.2. Kas-Ġskelet Sistemi Tutulumu 

PsA'nın kas-iskelet sistemi tutulumu periferik ve aksiyal tutulum olmak üzere 

ikiye ayrılır. Moll ve Wright daha önce hastalığın heterojenliğini vurgulayan beĢ PsA 

alt türü önermiĢtir. Bunlar; poliartiküler, oligoartiküler, distal, artrit mutilans ve 

aksiyal SpA‟dır (136). 

2.3.2.2.1. Periferik Tutulum  

Periferik belirtiler arasında periferik artrit, daktilit ve entezit bulunur. Distal 

alt tip, distal interfalangeal eklemleri (DIF) etkiler, tırnak değiĢiklikleri özellikle bu 

PsA alt tipinde sık görülür. Oligoartiküler alt tip ≤4 eklemi etkiler ve tipik olarak 

asimetrik bir dağılım gösterir. Poliartiküler alt tip ≥ 5 eklemi etkiler, bunların 
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tutulumu simetrik olabilir ve RA‟ya benzeyebilir. PsA'nın teleskopik parmaklar, 

kemik yıkımı ve deformite ile iliĢkili yıkıcı bir alt türü olan artritis mutilans, 

hastaların <% 5'inde görülen en Ģiddetli ve en az yaygın PsA türüdür (137). 

Diğer periferik hastalık formları arasında entezit ve daktilit bulunur. Entezit 

hastaların %30-50'sinde görülür ve en sık plantar fasya ve AĢil tendonunu tutar, 

ancak patella, iliak krest, epikondil ve supraspinatus ek yerleri de dahil olmak üzere 

baĢka yerlerde ağrıya neden olabilir (138). Genellikle "sosis parmak" olarak 

adlandırılan, tüm bir ayak veya el parmağının yaygın ĢiĢmesi ile karakterize daktilit, 

hastaların %40-50'sinde görülür (139). Daktilit genellikle poliartrit alt tipinde görülür 

ve hastaların üçte ikisinde yalnızca ayaklarda bulunur (140). 

2.3.2.2.2. Aksiyal Tutulum 

Bazen spondilit alt tipi olarak da adlandırılan aksiyal tip (aksiyal PsA), 

öncelikle omurgayı ve sakroiliak eklemleri içerir. Kollar, bacaklar, eller ve 

ayaklardaki eklemler de etkilenebilir. Aksiyal tutulum, PsA'lı hastaların % 25-

70'inde görülür ve hastaların % 5'inde yalnızca aksiyal tutulum vardır (141). Yapılan 

çalıĢmalarda PsA aksiyal tutulumunun, AS‟ye göre daha az Ģiddetli olduğu 

görülmüĢtür (142).  

PsA hastalarının büyük bir kısmında asemptomatik aksiyal hastalık olabilir. 

Leung ve ark. yaptıkları bir çalıĢmada aksiyal tutulumu olan PsA'nın %45'inin 

asemptomatik olduğunu ve durumun yalnızca radyografik muayene ile tespit 

edilebildiğini bildirmiĢtir (143). 

Ek olarak PsA‟da konjonktivit birlikteliği daha sık olmakla birlikte; üveit 

tablosu AS‟den farklı olarak bilateral, posterior ve kronik üveit olarak ortaya çıkar 

(144). 

2.3.3. Laboratuvar Bulguları 

PsA'nın karakteristik laboratuvar bulguları yoktur, bu durum onu diğer 

inflamatuar artrit veya sistemik otoimmün romatizmal hastalık formlarından ayırır. 

Akut faz yanıtı, inflamasyonun derecesi ile uyumludur. RF, ANA ve ACPA gibi 

otoantikorlar hastaların az bir kısmında bulunur. 
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Hastaların yaklaĢık üçte birinde, nonspesifik bir inflamatuar yanıtı yansıtan 

yüksek ESH ve lökositoz görülür. Anemi, kronik hastalık veya uzun süreli NSAĠĠ 

kullanımından kaynaklanan demir eksikliği nedeniyle ortaya çıkabilir (145). 

HLA-B*27, PsO olan hastalarda, PsA geliĢimine yatkın olan hastaları 

tanımlayan genetik belirteçlerden biridir (146). 

2.3.4. Tanı 

PsA tanısı psöriatik lezyonları olan veya PsO tanısı almıĢ olan hastalarda 

artrit geliĢmesi durumunda düĢünülmelidir. Ancak tanı öncesinde RA, osteoartrit 

(OA), gut, reaktif artrit gibi diğer artrit formları dıĢlanmalıdır. DıĢlama yapılabilmesi 

için eklem tutulum tipi, görüntüleme, laboratuvar ve eklem sıvısı örneklemesinden 

yararlanılır. PsA tanısı için her zaman PsO varlığı Ģart değildir (147). 

PsA‟da tanı ve sınıflandırma için 2006 yılında CASPAR (Classification 

Criteria for Psoriatic Arthritis) kriterleri geliĢtirilmiĢtir. CASPAR kriterlerinin 

özgüllüğü %98,7, duyarlılığı %91,4‟tür. Eklem, omurga ve entez bölgelerinde 

inflamatuar değiĢikliklerin varlığı ve Tablo 3‟ teki maddelerden ≥3 puan alınması ile 

PsA tanısı konulur (148). 

Tablo 2.3. PsA‟da “CASPAR” kriterleri (148) 

 PUAN 

Psoriasis varlığı:  

Mevcut 2 

GeçmiĢte daha önce mevcut 1 

Hasta etkilenmiyorsa ailede PsO öyküsü 1 

Tırnak lezyonları (onikoliz, çukurlaĢma)  1 

Daktilit (Ģimdiki veya geçmiĢteki, bir romatolog tarafından belgelenen)  1 

Negatif RF 1 

Radyografide PsA bulgusu (jukstaartiküler kemik oluĢumu) 1 

2.3.5. Hastalık Aktivite ve Yanıt Ölçekleri 

PsA hem aksiyal hem de periferik tutulum yapabilen bir hastalıktır. Bu 

sebeple özellikle aksiyal tutulumu olan vakalarda AS de olduğu gibi ASDAS-CRP ve 
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BASDAI kullanılabilir. Periferik tutulumu olan hastalarda ise RA hastalarında 

olduğu gibi DAS-28-CRP kullanılabilir. DAS-28-CRP skorlamasında değerlendirilen 

28 eklemin içinde DIF olmaması skorlamayı kullanmayı zorlaĢtırsa da, özellikle üst 

ekstremite tutulumlu periferik PsA‟da yol gösterici olabilmektedir. 

PsA da kullanılan diğer skorlama sistemleri arasında bulunan VAS (görsel 

analog skala) ise hasta ve hekim gözüyle hastanın genel durumu değerlendirmede 

kullanılabilmektedir (59). YaĢam kalitesi değerlendirmesi ise HAQ (Health 

Assessment Questionnaire) skoru ile yapılabilir (149). 

2.3.6. Tedavi 

PsA hem periferik hem de aksiyal tutulumu olan heterojen bir hastalıktır ve 

multidisipliner yaklaĢım gerektirir. Tedavide remisyon veya düĢük hastalık aktivitesi 

hedeflenmelidir (150). 

2.3.6.1. Nonfarmakolojik Tedavi 

PsA‟da obezite ve metabolik sendrom sık görülen komorbiditelerden olduğu 

için hastalar uygun fizik tedavi ve egzersize yönlendirilmelidir. Yine obeziteden 

korunma için diyetisyen desteği ile uygun diyet önerileri verilmelidir. 

2.3.6.2. Farmakolojik Tedavi 

Hastalar, PsA da eklem ağrıları için NSAĠĠ ve PsO için topikal tedaviler gibi 

basit tedavilere baĢlar, yanıt alınmaz ise tekli DMARD'lar tedaviye eklenir. Tekli 

DMARD ile tedaviye yanıt alınmaz ise standart DMARD'ların kombinasyonlarına 

baĢlanır. Son olarak hastalar önceki tedaviye yanıt vermezse biyolojik ilaçlar ile 

tedaviye geçilir. 

NSAĠĠ‟lar, periferik artrit, aksiyal hastalık ve entezitli hastalarda ağrı ve 

inflamasyonu kontrol etmek için önerilir, yan etki riski yüksek olan bireyler 

açısından dikkatli kullanıldığında semptomatik olarak faydalıdır (151). 

Kortikosteroidler genellikle eklem iltihabının kısa süreli kontrolü için eklem 

içi veya kas içi enjeksiyonlar olarak verilir. Genellikle kDMARD/bDMARD‟lar 

etkili oluncaya kadar „köprüleme tedavisi‟ olarak kullanılırlar. Ancak eklem içi 
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steroid enjeksiyonları mono/oligoartriti uzun süreli kontrol etmek için kullanılabilir 

(152). 

kDMARD'lar periferik artrit, daktilit ve cilt/tırnak hastalıkları için tedavi 

olarak önerilmektedir. MTX, etkinlik konusunda en yaygın birinci basamak DMARD 

tedavisi olmaya devam etmektedir (153). Yapılan çalıĢmalarda hem entezit, hem de 

daktilit tedavisinde etkili olduğu görülmüĢtür (154). Bir Cochrane incelemesi, 

SLZ‟in plaseboya karĢı anlamlı ancak küçük bir etkisi olduğunu, ama entezite bir 

faydası olmadığını doğrulamıĢtır (155). LEF, PsA için kullanılan kDMARD'lar 

arasında en güçlü kanıta sahip olanıdır (156).  

TNF-α inhibitörleri (etanersept, adalimumab, infliksimab, sertolizumab pegol 

ve golimumab) ve IL-17A inhibitörleri (sekukinumab ve ixekizumab) tüm PsA 

alanlarında (deri/periferik eklem/aksiyal) önerilmektedir (157). Etanersept, diğer 

anti-TNF seçeneklerine kıyasla cilt sedef hastalığını kontrol etmede potansiyel olarak 

daha az etkilidir (158). Benzer Ģekilde, infliximab, sertolizumab ve adalimumab, 

inflamatuar barsak hastalığı veya tekrarlayan üveitli hastalarda etanerseptten daha 

etkilidir (159). Ayrıca, IL-17A inhibitörlerinin mevcut (veya yeni geliĢen) 

inflamatuar barsak hastalığını kötüleĢtirebileceği (veya tetikleyebileceği) 

bilinmektedir (160). 

T hücresi inhibitörü abatacept, cilt ve eklem iltihabını kontrol eder, ancak 

AS'de yapılan bir çalıĢmada aksiyal tutulum için sınırlı bir etkinlik göstermiĢtir 

(161). IL-12/23 inhibisyonunun (ustekinumab) cilt ve periferik eklem hastalığını 

kontrol etmede bir fosfodiesteraz-4 inhibitöründen (apremilast) daha etkili olduğu 

görülmüĢtür, ancak her ikisinin de aksiyal tutulumda kanıtlanmıĢ bir faydası yoktur 

(158). IL-23 inhibitörleri guselkumab ve risankizumab PsO ve PsA periferik artriti 

için etkilidir (162).  

Janus Kinaz inhibitörü tofasitinib, PsA ve PsO tedavisinde iyi bir etkinlik 

göstermiĢtir (163), yapılan çalıĢmalarda aksiyal inflamasyon yanıtında da etkili 

olduğu görülmüĢtür (164). Benzer Ģekilde upadacitinib, PsA ve PsO tedavisinde iyi 

bir etkinlik göstermiĢtir (165) ve aksiyal tutulumda da etkili olduğu görülmüĢtür 

(166). 



28 

 

2.4. Atlantoaksiyal Subluksasyon 

Servikal omurga iki bölümde incelenir; üst servikal omurga (C1 ve C2, 

atlantoaksiyal, atlantoodontoid ve atlantooksipital eklemler) ve alt servikal omurga 

(C3 ve C7 arasındaki tüm vertebral ve faset eklemler). Boynun rotasyon hareketi 

daha çok üst servikal omurga tarafından gerçekleĢtirilirken fleksiyon ve ekstansiyon 

hareketi ise çoğunlukla alt servikal omurga tarafından yapılmaktadır. Atlantoaksiyal 

eklem, C1 (atlas) anterior arkı ile C2 (aksis) densi arasında oluĢan eklemdir. Bu 

eklem transvers ligament, alar ligament ve aksesuar atlantoaksiyal ligament olmak 

üzere bir grup ligament tarafından stabilize edilir. Söz konusu yapıda inflamatuar 

duruma bağlı pannus geliĢmesi ve/veya eklem stabilizasyonunu sağlayan 

ligamentlerde bir hasar geliĢmesi durumunda atlantoaksiyal eklem aralığı açılır ve 

AAS meydana gelir. AAS‟nin travma olmaksızın inflamatuar hadiselere bağlı olarak 

geliĢmesi ise Grisel Sendromu olarak adlandırılmıĢtır (167). 

AAS‟nin görüldüğü durumlar; travmalar ve baĢ-boyun cerrahileri dıĢında 

sıklıkla RA (1), AS ve diğer SpA‟lardır (6). Nadir nedenleri arasında miks konnektif 

bağ doku hastalığı (168), Behçet sendromu (169), sistemik lupus eritematozus (6) 

sayılabilir.   

AAS semptomları ise baĢlıca Ģunları içerir; 

C2 basısına bağlı: Ense ağrısı, mastoid üzerinde ağrı, kulak ağrısı, migren, 

fasiyal ağrı 

Myelopatiye bağlı: Üst ve alt ekstremitelerde güç ve endurans kaybı, üst 

ekstremitelerde beceri kaybı, yürüyüĢ bozukluğu, parestezi, mesane ve barsak 

fonksiyon bozukluğu 

Vertebrobaziller yetmezliğe bağlı: Ataklar halinde baĢ dönmesi, senkop 

atakları, tinnitus, görme kaybı, denge kaybı, diplopi, disfaji görülebilmektedir. Ancak 

AAS genellikle asemptomatiktir (170). 

AAS ile baĢvuran hastalarda görülebilecek bulgular ise: Boyun eklem hareket 

açıklığında kısıtlılık, bazı olgularda palpasyonla krepitasyon, tortikollis (rotator 

subluksasyon), pozisyon hissinin kaybı, motor ve duyu kaybı, ince beceri kaybı, 
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derin tendon reflekslerinde artma, klonus, yürüyüĢ bozukluğu, patolojik reflekslerin 

bulunması, serebellar testlerin pozitifliğidir (170). 

AAS tanısı koymada direkt radyografilerden yararlanılır. Hastalar dinamik 

fleksiyon ve ekstansiyon lateral grafileri ile değerlendirilmelidir. Bu grafilerdeki 

çeĢitli ölçümler hastalık tanı ve progresyonunu değerlendirmede oldukça önemlidir. 

Bu ölçümler arasında en sık kullanılanlar; anterior atlantodental interval (AADĠ), 

posterior atlantodental intervaldir (PADĠ). 

AADĠ; lateral grafide C1‟in anterior halkasının posterior yüzünden, densin 

anterioruna kadar olan mesafenin ölçülmesi ile saptanır. AADĠ hem fleksiyon hem 

de ekstansiyonda ölçülmelidir. Normalde AADĠ 3 mm‟nin altında olmalıdır (1); 

AADĠ>3 mm ise anterior AAS‟dan söz edilir. AADĠ>9 mm olması halinde cerrahi 

tedavi gerekir (1).  

PADĠ; birinci servikal laminanın anterioru ile densin posterioru arasındaki 

uzaklık ölçülerek bulunur. Normalde PADĠ 25-30 mm olmalıdır (171). 

 

ġekil 2.1. AADĠ ve PADĠ aralıklarının ölçümü (170) 

2.4.1. RA’da Atlantoaksiyal Subluksasyon 

RA hastalarında servikal omurga tutulumunun ilk tanımı 1890 yılında Sir 

Archibald Edward Garrod tarafından yapılmıĢtır (172). RA, servikal omurgayı 

etkileyen en yaygın inflamatuar hastalıklardan biridir (173). Birincil ve ikincil bağ 
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tutucuların (ligamentum transversum atlantis, ligamentum alaria) gevĢekliğinden 

kaynaklanan anterior AAS, RA ile iliĢkili en yaygın servikal deformitedir (174). 

Bugüne kadar AAS çoğunlukla RA'da bildirilmiĢtir ve yaygınlık oranı % 12 - 

33'tür ve hatta bazı raporlarda %86'ya kadar çıkmaktadır (175). 

RA hastalarındaki servikal omurganın radyolojik tutulumunun patogenezi 

tam anlaĢılamamakla birlikte RA‟nın karakteristik lezyonu olan sinovyal pannusun 

direkt basısı suçlanmaktadır. Romatoid pannus, inflamasyon sürecinde prolifere 

fibroblast ve inflamatuar hücrelerden oluĢur. Pannustan salgılanan kollajenaz ve 

diğer proteolitik enzimler, kartilaj, ligament, tendon ve kemiği tahrip etmektedir. 

Bunun sonucunda oluĢan destrüktif sinovit, ligamentöz laksite ve kemik erozyonları 

geliĢtirip servikal bölgede instabilite ve subluksasyona yol açabilmektedir (176). 

Naranjo ve ark. anterior AAS‟yi eroziv RA hastalığının bir belirteci olduğunu 

vurgulamıĢlardır (177). Bu hastaların değerlendirilmesinde hem fleksiyon hem de 

ekstansiyonda direkt radyografi çekilmelidir. Çünkü nötral pozisyonda çekilen 

radyografilerde % 48 olgunun gözden kaçabileceği gösterilmiĢtir (178). 

RA‟da AAS için bilinen risk faktörleri arasında RA'nın daha geç baĢlaması 

(yaĢ>45), aktif sinovit, hızla ilerleyen eroziv periferik artrit ve RF yüksekliği 

bulunmaktadır (179). 

AAS asemptomatik olabileceği gibi, Ģiddetli nörolojik semptomlara ve hatta 

beyin sapı basısı nedeniyle akut solunum yetmezliğinden ölüme dahi yol açabilir 

(180). Potansiyel olarak ölümcül etkileri nedeniyle, RA'da servikal omurga tutulumu 

derhal teĢhis edilmeli ve tedavi edilmelidir. Etkin sentetik/biyolojik/biyobenzer 

DMARD‟lar ile tedavi genellikle hastalığın ilerlemesini yavaĢlatmak için yeterlidir, 

ancak özellikle nörolojik defisitleri olan RA hastaları için cerrahi müdahale 

gerekmektedir (181). 

2.4.2. AS’de Atlantoaksiyal Subluksasyon 

AS'de servikal omurgadaki patolojik değiĢiklikler kareleĢme, sindesmofitler, 

ankiloz, longitudinal ligamentlerin ossifikasyonu ve AAS‟dir (2). AS‟deki AAS 

prevalansı ise % 2-6,7 arasında olup %21‟e kadar çıkabilmektedir (182). AAS'li 



31 

 

hastaların çoğu AS'de asemptomatik kalsa da, yaklaĢık %32'sinde takip sırasında 

radyolojik ilerleme görülür (82). 

AAS, AS seyri sırasında omurilik sıkıĢmasına, vasküler sıkıĢmaya ve cerrahi 

müdahale gerekebilecek ciddi komplikasyonlara yol açabilir (183). Hastaların 

semptomları ve radyolojik bulguları arasındaki tutarsızlık, cerrahi gerekliliği 

açısından sıkı izlem gerektirir (81).  

AS'de AAS için bilinen risk faktörleri ise uzun hastalık süresi ve periferik 

artritin varlığıdır (184).  

2.4.3. PsA’da Atlantoaksiyal Subluksasyon 

PsA‟da servikal omurga tutulumu RA ve AS‟ye benzer Ģekilde görülür. 

PsO‟lu olguların yaklaĢık % 7‟sinde artrit geliĢir ve bunların da % 20‟sinde servikal 

omurga tutulumu görülür (176). Hastalığın süresi ve tutulan periferik eklem sayısı, 

servikal omurga tutulumunu saptamada önemli faktörlerdir (176). PsA‟da AAS, 

oldukça nadir görülür (185). Benzer Ģekilde, atlantoaksiyal tutulum ile ilgili veriler 

de literatürde az ve çeĢitlidir. Laiho ve ark. yaptıkları bir çalıĢmada hastaların % 

8'inde atlantoaksiyal tutulum tespit etmiĢlerdir (5). Tanı ve tedavi yönetimi RA ve 

AS ile benzerdir. 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Süleyman Demirel Üniversitesi AraĢtırma ve Uygulama Hastanesi 

Romatoloji Kliniği‟ne, Ocak 2024 – Haziran 2024 tarihleri arasında baĢvuran 

ACR/EULAR 2010 kriterlerine göre RA tanısı almıĢ olan 100, ASAS kriterlerine 

göre AS tanısı almıĢ olan 100, CASPAR kriterlerine göre PsA tanısı almıĢ olan 50 

hasta ve kliniğimize baĢvuran, yapılan tetkiklerinde romatolojik hastalığı tespit 

edilmeyen yaĢ grubu benzer 50 sağlıklı birey kontrol grubu olarak çalıĢmaya dahil 

edildi. Kesitsel nitelikte olan çalıĢmamızda çalıĢma öncesi, Süleyman Demirel 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurul onayı 29.12.2023 tarihinde 

381 sayılı kararla alındı. Hastalara, çalıĢmanın amacı ve kapsamı hakkında ön bilgi 

verildikten sonra çalıĢmaya katılmayı kabul edip çalıĢmaya katılan gönüllülere 

“BilgilendirilmiĢ Gönüllü Olur Formu” esas alınarak çalıĢma ile ilgili ayrıntılı 

bilgiler verildi ve imzaları alındı (Ek-1). 

3.1. Katılımcı Seçimi 

ÇalıĢmaya ACR/EULAR 2010 kriterlerine göre RA tanısı almıĢ olan 100, 

ASAS kriterlerine göre AS tanısı almıĢ olan 100, CASPAR kriterlerine göre PsA 

tanısı almıĢ olan 50 hasta ve kliniğimize baĢvuran, yapılan tetkiklerinde romatolojik 

hastalığı tespit edilmeyen 50 sağlıklı birey kontrol grubu olarak dahil edildi. 

Hastaların çalıĢmaya dahil edilme kriterleri Tablo 3.1‟de gösterilmiĢtir. ÇalıĢmadan 

hariç tutulma kriterleri ise Tablo 3.2‟de gösterilmiĢtir. 

Tablo 3.1. Hastalar için çalıĢmaya dahil edilme kriterleri 

 Süleyman Demirel Üniversitesi Romatoloji kliniğinde takipli olmak. 

 18 yaĢ üzeri olmak 

 RA tanılı olmak 

 AS tanılı olmak 

 PsA tanılı olmak 
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Tablo 3.2. Hastalar için çalıĢmadan hariç tutulma kriterleri 

 Yeni tanı romatoid artrit, ankilozan spondilit, psöriatik artrit hastası olmak 

 Servikal cerrahi öyküsü olması 

 Kranial ve servikal travma öyküsü olması 

 BaĢvuruda aktif enfektif bir durumun olması (aktivite skorlarının etkilenmemesi 

için) 

3.2. Değerlendirme 

ÇalıĢmaya alınan tüm hastaların yaĢ, cinsiyet, medeni durum gibi demografik 

verileri ile hastalık süresi, sigara kullanımı, ailede romatolojik hastalık öyküsü, ek 

hastalıklar, kullandıkları ilaçlar ve biyolojik ajan kullanımı verileri kaydedildi.  

Hastaların baĢvurdukları gün poliklinikte yapılmıĢ olan rutin kontrol 

laboratuvar tetkiklerinden ESH, CRP sonuçları ve tanı anında istenmiĢ olan RF, anti-

CCP ve HLA B-27 düzeyleri tıbbi kayıtlardan retrospektif olarak kaydedildi. 

Hastalar ile romatoloji polikliniği baĢvurusunda birebir görüĢme sağlandı. 

Lokomotor sistem muayenesi yapıldıktan sonra HES ve ġES kaydedildi. VAS (0-10 

mm) değerlendirmesi yapıldı. Ek olarak hastalık aktivitesini değerlendirmek için RA 

hastaları için DAS-28-CRP, CDAI, SDAI skoru, AS ve PsA hastaları için BASDAI, 

ASDAS-CRP skoru hesaplandı.  

ÇalıĢmamızda CRP, hastanın kliniğimize baĢvurduğu gün yapılmıĢ olan 

tetkiklerinden retrospektif analiz ile kaydedildi. CRP, mikrobiyoloji laboratuvarına 

ulaĢan separatuvar jel içeren tüpteki serumdan alınan örneklerle Roche Cobas c501 

cihazı ile ELĠSA yöntemi ile analiz edilmektedir ve referans aralığı 0-5 mg/L‟dir. 

ÇalıĢmamızda kullandığımız ESH değerleri, hastanemizde biyokimya 

laboratuvarına gelen EDTA'lı mor kapaklı tüpe alınmıĢ olan örneklerden Modifiye 

Western gren tekniği uygulanarak biotech yhlo vision C cihazı ile ölçülmektedir. 

ESH‟nin normal değeri, hastanın cinsiyetine ve yaĢına göre değerlendirildi. ESH‟nin 

normal değerleri kabaca erkeklerde; yaĢ/2, kadınlarda; (yaĢ+10)/2 formülleri ile 

hesaplanabilir. 
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RF; mikrobiyoloji laboratuvarında separatuvar jel içeren tüpteki serumdan 

alınan örneklerle Roche Cobas c501 cihazında makroelisa yöntemi ile ölçülmektedir. 

Referans aralığı 0-14 IU/ml‟ dir. 

Anti-CCP için jel seperatuvar tüpe alınan kan örnekleri hastanemizde 

mikrobiyoloji laboratuvarına ulaĢtıktan sonra bekletilmeden 4000 devirde 10 dakika 

santrifüj edilerek serumlarına ayrılır ve serum örneği Roche Cobas e411-e601 cihazı 

ile makroelisa test prensibi ile ölçülmektedir. Referans aralığı 0-17 U/ml‟dir. 17 ve 

üzeri değerlerin pozitif olarak değerlendirilmesi gerektiği bildirilmiĢtir. 

HLA-B27 için EDTA‟lı mor tüpe alınan kan örnekleri hastanemizde 

mikrobiyoloji laboratuvarına ulaĢtıktan sonra otomatik BD FACS Canto II cihazında 

akım sitometrik yöntem ile çalıĢılmaktadır. Tetkik negatif/pozitif olarak 

sonuçlanmaktadır. HLA-B27, hastanın geçmiĢ tetkiklerinden retrospektif analiz ile 

kaydedildi.  

DAS-28 skoru için hastanın 10 MKF, 10 PĠF, el bilekleri, dirsekler, omuzlar 

ve 2 diz eklemi olmak üzere toplam 28 eklemi değerlendirilip HES, ġES, GSD ve 

CRP ile hesaplanmıĢtır (69). DAS-28-CRP remisyon ve hastalık aktivitesi 

değerlendirme aralıkları Tablo 3.3‟de sunulmuĢtur.  

Tablo 3.3. DAS-28-CRP remisyon ve hastalık aktivitesi değerlendirme aralıkları 

(69) 

Remisyon <2,6 

DüĢük hastalık aktivitesi 2,6-3,2 

Orta Ģiddette hastalık 3,3-5,1 

Yüksek hastalık aktivitesi >5,1 
 

DAS28-CRP= (0.56*√(HES)+ 0.28*√(ġES) + 0.36*ln(CRP, mg/L + 1) + 

0.014*GSD*10 + 0.96) formülü ile hesaplanmaktadır (69).  

SDAI skoru DAS 28‟deki 28 eklemde olan ġES, HES ile GSD-H, GSD-D ve 

CRP‟nin toplanması ile elde edilir. SDAI remisyon ve hastalık aktivitesi 

değerlendirme aralıkları Tablo 3.4‟de sunulmuĢtur (71).  
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Tablo 3.4. SDAI remisyon ve hastalık aktivitesi değerlendirme aralıkları (71) 

Remisyon ≤3,3 

DüĢük hastalık aktivitesi 3,4-11 

Orta Ģiddette hastalık 12-26 

Yüksek hastalık aktivitesi >26 
 

CDAI skoru ġES, HES, GSD-D, GSD-H‟nin toplamıyla elde edilir (72). 

CDAI‟de hastalık aktivitesi belirlenirken akut faz cevabı kullanılmaması muayene 

esnasında hekimin hastalık aktivitesini hızlıca belirlemesine ve hasta muayenesi 

sırasında hekimin tedavi kararını verebilmesine imkân sağlar (222). CDAI remisyon 

ve hastalık aktivitesi değerlendirme aralıkları Tablo 3.5‟de sunulmuĢtur. 

Tablo 3.5. CDAI remisyon ve hastalık aktivitesi değerlendirme aralıkları (72) 

Remisyon ≤2,8 

DüĢük hastalık aktivitesi 2,9-10 

Orta Ģiddette hastalık 11-22 

Yüksek hastalık aktivitesi >22 

 

BASDAI ise yorgunluk, spinal ağrı, periferik eklem ağrısı, eklem hassasiyeti, 

sabah tutukluğu Ģiddeti ve sabah tutukluğu süresinden oluĢan 6 adet 10 cm‟ lik VAS 

ölçümünden oluĢmaktadır. Ġlk 4 sorudan elde edilen puanlar toplanıp, beĢinci ve 

altıncı sorudan elde edilen puanların ortalaması alınarak bu değere eklenir ve 

sonucun 5‟e bölünmesi ile BASDAI skoru hesaplanmıĢ olur. BASDAI ≥ 4 olması 

hastalık aktivasyonu olarak değerlendirilir. 

ASDAS‟ın ASDAS-CRP (CRP‟ ye dayalı) ve ASDAS-ESH (ESH‟ a dayalı) 

olmak üzere 2 formu vardır. ASDAS-CRP tercih edilen yöntemdir. ASDAS-CRP, 

BASDAI‟nin 2 (aksiyal eklem ağrı durumu), 3 (periferal eklem ağrısı), 6 (sabah 

tutukluğu süresi) numaralı soruları ve global VAS‟ın 10‟luk skala üzerinden birlikte 

değerlendirilmesiyle hesaplanan bileĢik bir indekstir. Bu indekse göre 1,3‟ten düĢük 

skorlar inaktif hastalığı, 1,3-2,1 arası skorlar orta derecede aktif hastalığı, 2,1-3,5 

arası skorlar yüksek ve 3,5 üzeri skorlar çok yüksek hastalık aktivitesini iĢaret 

etmektedir. Bu çalıĢmada da CRP değerleri kullanılarak ASDAS skorları hesaplandı.  
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ASDAS-CRP: (0,12xbelağrısı) + (0,06xsabah tutukluğu) + (0,11xVAS) + 

(0,07xperiferal eklem ağrısı) + (0,58xCRP) formülü ile hesaplanır (113).  

Ayrıca hastaların boyun ağrıları için VAS (0-10 mm) kullanılarak 

değerlendirme yapıldı.  

Hastaların kliniğimizdeki takip süreçleri içerisinde istenen servikal lateral 

nötral ve fleksiyon radyografileri retrospektif olarak incelendi. Grafiler hastanemiz 

röntgen 1 nolu odada bulunan DRGEM Diamond marka cihazla çekilmiĢ olan 

grafilerdi. Lateral nötral ve fleksiyon grafiler çekilirken hasta, cihazın statif kısmında 

ayakta ve lateral pozisyonda durmuĢtur. X ıĢını kaynağı tüpe 150 cm mesafe 

ayarlanıp 80 kW, 15 mas doz Ģiddeti verilerek grafiler tamamlanmıĢtır. Çekilen 

radyografiler 2 ayrı uzman tarafından değerlendirildi.  

Radyografilerde nötral pozisyon ve fleksiyon pozisyondaki C1‟in anterior 

halkasının posterior yüzünden, densin anterioruna kadar olan mesafe (anterior 

atlantodental interval) ölçüldü. Ölçülen mesafenin ≤3 mm olması normal kabul 

edilirken, >3 mm olması anterior atlantoaksiyal subluksasyon olarak kabul edildi. 

3.3. Ġstatistiksel Analiz 

Veri sunumu; tanımlayıcı verilerden kategorik olup gruplandırılmıĢ olanlar 

frekans (sayı) ve yüzde değerler ile, sayısal (ölçüm) veriler ise ortalama, standart 

sapma, en küçük-en büyük değerler kullanılarak yapıldı. Verilerin sunumunda tablo 

ve grafiklerden faydalanıldı. Grafik olarak; pie (pasta grafik), bar (çubuk grafik) ve 

boxplot (kutu grafik) kullanıldı.  

Ġstatistiksel analiz; toplanan verilerin tamamı SPSS 22 paket programına 

girilerek aynı paket programında analiz edildi. Verilerin karĢılaĢtırılmasında 

tanımlayıcı istatistiklerin yanı sıra, ölçümle elde edilen veriler için gruplar arasında 

istatistiksel farklılığın olup olmadığını belirlemeye yönelik, parametrik kriterlere 

uyan verilerin analizinde parametrik hipotez testlerinden Bağımsız Örneklem t-testi 

ve One-Way ANOVA, parametrik kriterleri sağlamayan verilerin analizinde 

kullanılan, parametrik olmayan hipotez testlerinden; Mann-Whitney U ve 

Kolmogorov Smirnov testleri (DeğiĢkenlerin normal dağılıma uygun olup olmadığını 

test etmek için) kullanıldı.  
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Ölçümle elde edilen veriler için, ikiden fazla grupların karĢılaĢtırılmasında 

kullanılan parametrik hipotez testlerinden On-Way ANOVA testi neticesinde anlamlı 

fark tespit edildiğinde, bu anlamlı farkın hangi grup ya da gruplar arasından 

kaynaklandığını belirlemede Post Hoc Testlerinden Tukey HSD testi kullanıldı. 

GruplandırılmıĢ verilerin (sayı ve yüzde) karĢılaĢtırılmasında, Ki-kare ve Ki-

kare Fisher‟s Exact testleri kullanıldı.  

Hastalık grupları ve değiĢkenler arasında korelasyon analizi için Spearman's 

Korelasyon testi kullanıldı.  

p anlamlılık düzeyi, p<0,05 olarak kabul edildi.   

 

 

 

 

 

 

  



38 

 

4. BULGULAR 

 

Grafik 4.1. ÇalıĢma gruplarının dağılımları. 

ÇalıĢmada yer alan 300 kiĢiden % 33,3‟ü (n=100) Ankilozan Spondilit (AS), 

%33,3‟ü (n=100) Romatoid Artrit (RA), %16,7‟si (n=50) Psöriatik Artrit (PsA), 

%16,7‟si (n=50) ise kontrol (sağlam) grup olarak belirlendi (Grafik 4.1). 

ÇalıĢmaya dahil edilen grubun % 61,7‟si (n=185) kadın, % 38,3‟ü (n=115) 

erkekti. YaĢ ortalaması 52,2±13,3 yıl (n=300), kadınların yaĢ ortalaması 53,3±13,2 

yıl (n=185), erkeklerin yaĢ ortalaması ise 50,4±13,3 (n=115) olarak bulundu. 

Hastaların %90,0‟ının (n=225) evli, %17,6‟sının (n=44) sigara kullandığı tespit 

edildi. ÇalıĢma grubunda sigara kullanımı olan hastaların ortanca 20 paket/yıl sigara 

tükettiği görüldü. Hastaların, hastalıklarının ortanca sürelerine bakıldığında; AS 

hastalarda 12 yıl, RA hastalarda 9,5 yıl ve PsA hastalarda 9 yıl olduğu saptandı. 

Hasta grubunun % 57,2‟sinde (n=143) ek baĢka bir ve/veya birden fazla hastalık 

mevcuttu. Hastaların % 30,8‟inin (n=77) ailesinde romatolojik bir hastalık 

öyküsünün olduğu tespit edildi.  

Kontrol grubunun ise % 52‟si (n=26) kadın, %48‟i (n=24) erkek idi. YaĢ 

ortalaması 49,8±18,3 yıl (n=50), kadınların yaĢ ortalaması 47,0±17,5 yıl (n=26), 

erkeklerin yaĢ ortalaması ise 52,8±19,0 yıl (n=24) olarak bulundu.  

Tüm grupların sosyo-demografik özellikleri Tablo 4.1'de gösterilmiĢtir.    

  



39 

 

Tablo 4.1. AS, RA, PsA, kontrol gruplarının sosyo-demografik özelliklerinin 

dağılımı 

DeğiĢkenler* 
AS 

(n=100) 
Sayı (%) 

RA 

(n=100) 
Sayı (%) 

PsA 

(n=50) 
Sayı (%) 

Kontrol 

(n=50) 
Sayı (%) 

Cinsiyet (Kadın) 47 (%47,0) 78 (%78,0) 34 (%68,0) 26 (%52,0) 

YaĢ (yıl)  
(Ortalama±Standart Sapma) 

48,8±11,7 58,0±10,3 49,5±12,0 49,8±18,3 

Medeni Durum (Evli) 88 (%88,0) 90 (%90,0) 47 (%94,0) 

 

Sigara kullanımı 28 (%28,0) 9 (%9,0) 7 (%14,0) 

Sigara Kullanım 

Miktarı (paket/yıl) 
24 (2-60) 31 (3-75) 11,0 (2-50) 

Hastalık Süresi (yıl) 12,0 (1-40) 9,5 (1-38) 9,0 (1-45) 

Ek Hastalık Varlığı 48 (%48,0) 67 (%67,0) 28 (%56,0) 

Ailede Romatolojik 

Hastalık Öyküsü 
38 (%38,0) 25 (%25,0) 14 (%28,0) 

*: Ölçüm değerine sahip olan veriler için normal dağılım uygunluk testi yapıldı. Kolmogorov Smirnov 

test sonucuna göre yaĢ değiĢkeni için anlamlılık düzeyi p=0,076 olması nedeniyle normal dağılıma 

uygun olduğundan; ortalama±standart sapma verilirken, sigara kullanım miktarı değiĢkeni (p=0,000) 

ve hastalık süresi (p=0,000) değiĢkenleri için normal dağılıma uymadığından; ortanca-en küçük, en 

büyük değerleri verilmiĢtir.  

ÇalıĢma grubunun ek hastalıklarının dağılımı Tablo 4.2‟de gösterilmiĢtir. 

Tablo 4.2. Ek hastalıkların dağılımı 

Hastalık* Sayı (Yüzde) 

Hipertansiyon 69 (%27,6) 

Diyabet 44 (%17,6) 

Kalp Hastalığı 36 (%14,4) 

Akciğer Hastalıkları 21 (%8,4) 

Tiroid Hastalıkları 21 (%8,4) 

Osteoporoz 14 (%5,6) 

Psikiyatrik Hastalıklar 10 (%4,0) 

Akciğer Tutulumu 9 (%3,6) 

Sjögren Sendromu 9 (%3,6) 

Hiperlipidemi (Kolesterol Yüksekliği) 9 (%3,6) 

Kronik Böbrek Yetmezliği 5 (%2,0) 

Malignite 5 (%2,0) 

FMF (Ailevi Akdeniz AteĢi) 4 (%1,6) 

Fibromiyalji Sendromu 2 (%0,8) 

Gut Hastalığı 2 (%0,8) 

Behçet Hastalığı 1 (%0,4) 

*: Aynı kiĢide bir ve/veya birden fazla hastalık mevcuttu. Ek hastalıkların yüzdeleri, hastalık bazında 

verilmiĢtir.  
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Hastaların %60,4‟ünün (n=77) anti-TNF kullandığı tespit edildi.  

Hasta grubunun %8,7‟sinde (n=26) atlantoaksiyal subluksasyon olduğu 

görüldü.  

AS hastalarının, laboratuvar bulguları ve risk faktörlerine göre dağılımı Tablo 

4.3'de sunulmuĢtur.  

Tablo 4.3. AS hastalarının laboratuvar bulguları ve risk faktörlerine göre dağılımı 

DeğiĢkenler 
AS Grubu Hastalar* Sayı (%) 

Ortanca (En Küçük-En Büyük Değer) 

Biyolojik Ajan (anti-TNF) Kullanımı 91 (%91,0) 

Halsizlik-Yorgunluk Düzeyi 3,0 (0-7) 

Boyun-Sırt-Kalça Ağrısı Düzeyi 2,0 (0-8) 

Diğer Eklemlerdeki Ağrı-ġiĢlik Düzeyi 1,0 (0-6) 

Dokunmaya veya Baskıya KarĢı Hassas Olan 

Eklemlerde Duyulan Rahatsızlık Düzeyi 

1,0 (0-6) 

Sabah Tutukluğu ġiddeti 1,0 (0-7) 

Sabah Tutukluğu Süresi (Saat) 1,0 (0-7) 

Son 1 Hafta Hastalık Aktivite Düzeyi 2,0 (0-8) 

HLA-B27 pozitifliği Sayı (Yüzde) 35 (%35,0) 

CRP (mg/dL) 3,0 (0,3-78) 

Eritrosit Sedimantasyon Hızı (mm/saat) 10,0 (1-62) 

ASDAS-CRP 1,55 (0,64-3,90) 

BASDAI 1,4 (0-4,8) 

VAS 1,0 (0-8) 

Atlantoaksiyal Aralık 

Ölçümü 

Nötral Grafi 1,6 (0,5-4) 

Fleksiyon Grafisi 2,1 (0,7-6,3) 

Atlantoaksiyal Subluksasyon Sayı (Yüzde) 9 (%9,0) 

anti-TNF: anti- tümör nekroz faktör, HLA-B27: human leukocyte antigen, CRP: C-reaktif protein, 

ASDAS-CRP: ankylosing spondylitis disease activity score-C-reaktif protein, BASDAĠ: bath 

ankylosing spondylitis disease activity ındex, VAS: vizüel analog skala. 

*: Normal dağılım uygunluk testi Kolmogorov Smirnov test sonucuna göre ölçüm değerlerinin 

tamamı normal dağılıma uymadığından; ortanca-en küçük, en büyük değerler verilmiĢtir (p˂0,05).  

RA hastalarının, laboratuvar bulguları ve risk faktörlerine göre dağılımı Tablo 

4.4'de sunulmuĢtur.  
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Tablo 4.4. RA hastalarının laboratuvar bulguları ve risk faktörlerine göre dağılımı 

DeğiĢkenler 
RA Grubu Hastalar Sayı (%) 

Ortanca (En Küçük-En Büyük Değer) 

Biyolojik Ajan (anti-TNF) Kullanımı 33 (%33,0) 

HES 3,0 (0-16) 

ġES 0,0 (0-7) 

GSD-D 2,0 (0-6) 

GSD-H 3,0 (1-7) 

RF (IU/mL) 38,5 (2-632) 

Anti CCP(IU/mL) 180,0 (7-500) 

CRP (mg/dL) 3,25 (0,2-113) 

Eritrosit Sedimantasyon Hızı (mm/saat) 16,5 (2-63) 

DAS28-CRP (Ortalama±Standart Sapma)* 2,92±0,99 

SDAI 9,2 (2,1-30,5) 

CDAI 9,0 (2-30) 

VAS 1,0 (0-7) 

Atlantoaksiyal Aralık 

Ölçümü 

Nötral Grafi 1,5 (0,5-4,7) 

Fleksiyon Grafisi 1,9 (0,7-6,7) 

Atlantoaksiyal Subluksasyon 10 (%10,0) 

anti-TNF: anti- tümör nekroz faktör, HES: hassas eklem sayısı, ġES: ĢiĢ eklem sayısı, GSD-D: genel 

sağlık durumu-doktor değerlendirmesi, GSD-H: genel sağlık durumu-hasta değerlendirmesi, RF: 

romatoid faktör, Anti CCP: anti siklik sitrüllenmiĢ peptid, CRP: C-reaktif protein, DAS28-CRP: 

disease activity score-28 C-reaktif protein, SDAI; simplified disease activity index, CDAI: clinical 

disease activity index,VAS: vizüel analog skala. 

*: Normal dağılım uygunluk testi Kolmogorov Smirnov test sonucuna göre ölçüm değerlerinden 

DAS28-CRP dıĢındaki (p=0,200) değiĢkenlerin tamamı normal dağılıma uymadığından; ortanca-en 

küçük, en büyük değerler kullanılmıĢtır (p˂0,05). DAS28-CRP değeri için ortalama±standart sapma 

verilmiĢtir.  

PsA hastalarında, laboratuvar bulguları ve risk faktörlerinin dağılımı Tablo 

4.5'de sunulmuĢtur.  
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Tablo 4.5. PsA hastalarının laboratuvar bulguları ve risk faktörlerine göre dağılımı 

DeğiĢkenler 
PsA Grubu Hastalar Sayı (%) 

Ortanca (En Küçük-En Büyük Değer) 

Biyolojik Ajan (anti-TNF) Kullanımı 27 (%54,0) 

Halsizlik-Yorgunluk Düzeyi 3,0 (0-8) 

Boyun-Sırt-Kalça Ağrısı Düzeyi 2,0 (0-7) 

Diğer Eklemlerdeki Ağrı-ġiĢlik Düzeyi 1,0 (0-6) 

Dokunmaya veya Baskıya KarĢı Hassas Olan 

Eklemlerde Duyulan Rahatsızlık Düzeyi 
1,0 (0-7) 

Sabah Tutukluğu ġiddeti 1,0 (0-8) 

Sabah Tutukluğu Süresi (Saat) 1,0 (0-8) 

Son 1 Hafta Hastalık Aktivite Düzeyi 2,0 (0-7) 

HLA-B27 pozitifliği Sayı (Yüzde) 4 (%8,0) 

RF (IU/mL) 10,0 (3,5-39) 

Anti CCP (IU/mL) 7,0 (1-500) 

CRP (mg/dL) 3,3 (0,2-180) 

Eritrosit Sedimantasyon Hızı(mm/saat) 9,0 (0-50) 

ASDAS-CRP 1,5 (0,7-4,62) 

BASDAI 1,6 (0,2-6,6) 

VAS 1,0 (0-6) 

Atlantoaksiyal Aralık 

Ölçümü 

Nötral Grafi 1,6 (0,6-5,8) 

Fleksiyon Grafisi 2,1 (1-6,4) 

Atlantoaksiyal Subluksasyon 6 (%12,0) 

anti-TNF: anti- tümör nekroz faktör, HLA-B27: human leukocyte antijen, RF: romatoid faktör, Anti 

CCP: anti siklik sitrüllenmiĢ peptid, CRP: C-reaktif protein, ASDAS-CRP: ankylosing spondylitis 

disease activity score-C-reaktif protein, BASDAĠ: bath ankylosing spondylitis disease activity ındex, 

VAS: vizüel analog skala. 

*: Normal dağılım uygunluk testi Kolmogorov Smirnov test sonucuna göre ölçüm değerlerinin 

tamamı normal dağılıma uymadığından; ortanca-en küçük, en büyük değerler verilmiĢtir (p˂0,05).  

Kontrol grubunun atlantoaksiyal aralık için nötral grafi ölçüm ortancası 1,5 

(en küçük=0,5, en yüksek=4,2), ve fleksiyon grafisi ölçüm ortancası ise 1,95 (en 

küçük=0,7, en yüksek=4,50) olarak saptandı. Kontrol grubunun %2,0‟ında (n=1) 

atlantoaksiyal subluksasyon olduğu görüldü. 
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Tablo 4.6. AS hastalarında, risk faktörü değiĢkenleri ile atlantoaksiyal subluksasyon 

durumunun karĢılaĢtırılması 

DeğiĢkenler 

AS Hastalarında Atlantoaksiyal 

Subluksasyon  n (%) p 

Yok (n=91) Var (n=9) 

Cinsiyet (Erkek) 45 (%49,5) 8 (%88,9) 0,034* 

YaĢ (yıl) 

(Ortalama±Standart Sapma)¹ 
48,7±11,8 50,3±11,7 0,687**** 

Medeni Durum (Evli) 81 (%89,0) 7 (%77,8) 0,294* 

Sigara Kullanımı 26 (%28,6) 2 (%22,2) 1,000* 

Sigara Kullanım Miktarı 

(paket/yıl) 
23,0 (2-60) 32,0 (25-39) 0,342** 

Hastalık Süresi (yıl) 10,0 (1-31) 22,0 (12-40) 0,001** 

Ek Hastalık Varlığı 46 (%50,5) 2 (%22,2) 0,163* 

Ailede Romatolojik 

Hastalık Öyküsü 
34 (%37,4) 4 (%44,4) 0,727* 

Biyolojik Ajan (anti-TNF) 

Kullanımı 
82 (%90,1) 9 (%100,0) 1,000* 

HLA-B27 

Negatif 37 (%40,7) 2 (%22,2) 

0,106*** Pozitif 33 (%36,3) 2 (%22,2) 

BakılmamıĢ 21 (%23,0) 5 (%55,6) 

CRP (mg/dL) 3,0 (0,3-78) 2,6 (0,5-12) 0,174** 

Eritrosit Sedimantasyon 

Hızı (mm/saat) 
10,0 (1-62) 7,0 (2-20) 0,175** 

ASDAS-CRP 1,59 (0,64-3,9) 1,11 (0,64-2,27) 0,052** 

BASDAI 1,4 (0,2-4,8) 1,0 (0-3) 0,026** 

VAS 1,0 (0-8) 2,0 (0-5) 0,126** 

anti-TNF: anti- tümör nekroz faktör, HLA-B27: human leukocyte antijen, CRP: C-reaktif protein, 

ASDAS-CRP: ankylosing spondylitis disease activity score-C-reaktif protein, BASDAI: bath 

ankylosing spondylitis disease activity ındex, VAS: vizüel analog skala. 

*: Fisher‟s Exact Test.  **: Mann-Whitney U Test.  ***: Ki-kare testi.  ****: Bağımsız Örneklem t-

Testi. 

¹: Ölçüm değerine sahip olan veriler için normal dağılım uygunluk testi yapıldı. Kolmogorov Smirnov 

test sonucuna göre yaĢ değiĢkeni için anlamlılık düzeyi p=0,076 olması nedeniyle normal dağılıma 

uygun olduğundan; ortalama±standart sapma verilmiĢtir. Diğer değiĢkenler için normal dağılıma 

uymadığından ortanca-en küçük, en büyük değerleri verilmiĢtir.   

AS hastalarında, risk faktörü değiĢkenlerinin atlantoaksiyal tutuluma 

etkilerini belirlemek için yapılan karĢılaĢtırmalar Tablo 4.6‟da gösterilmiĢtir. Tablo 

6‟ya göre AS hastalarında atlantoaksiyal subluksasyon durumunu etkileyen faktörler 

incelendiğinde; AS hastalarının % 88,9'u erkek, % 11,1'i kadın hasta idi. Bu yüksek 

oran istatistiksel olarak da anlamlı bulundu (p=0,034) (Grafik 4.2). AAS görülen AS 

hastalarında [22,0 (12-40) yıl], subluksasyon görülmeyen AS hastalarına göre [10,0 

(1-31) yıl] hastalık süresi ortanca değeri daha yüksek bulundu. Bu yüksek fark 
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istatistiksel olarak da anlamlı idi (p=0,001) (Grafik 4.3). Subluksasyon görülen 

hastaların BASDAI değer ortalaması [1,0 (0-3)], subluksasyon görülmeyenlere göre 

[1,4 (0,2-4,8)] daha düĢük tespit edildi. Bu fark istatistiksel olarak da anlamlı idi 

(p=0,026) (Grafik 4.4). Tablo 4.6‟da da belirtildiği gibi AS hastalarında, diğer 

değiĢkenler ile subluksasyon durumları karĢılaĢtırıldığında aralarında istatistiksel 

olarak anlamlı fark tespit edilmedi (p>0,05). 

 

Grafik 4.2. AS hastalarında, cinsiyete göre atlantoaksiyal subluksasyon görülme 

durumlarının karĢılaĢtırılması. 

 

Grafik 4.3. AS hastalarında, hastalık süresine göre atlantoaksiyal subluksasyon 

görülme durumlarının karĢılaĢtırılması. 
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Grafik 4.4. AS hastalarında, BASDAI değerlerine göre atlantoaksiyal subluksasyon 

görülme durumlarının karĢılaĢtırılması. BASDAI: bath ankylosing 

spondylitis disease activity ındex. 

Tablo 4.7. RA hastalarında, risk faktörü değiĢkenleri ile atlantoaksiyal subluksasyon 

durumunun karĢılaĢtırılması 

DeğiĢkenler 

RA Hastalarda Atlantoaksiyal 

Subluksasyon n (%) p 

Yok (n=90) Var (n=10) 

Cinsiyet (Kadın) 71 (%78,9) 7 (%70,0) 0,687* 

YaĢ (yıl) 58,1±11,5 55,7±6,4 0,312*** 

Medeni Durum (Evli) 80 (%88,9) 10 (%100,0) 0,592* 

Sigara Kullanımı 7 (%7,8) 2 (%20,0) 0,221* 

Sigara Kullanım Miktarı (paket/yıl) 26,0 (3-75) 51,0 (32-70) 0,282** 

Hastalık Süresi (yıl) 8,5 (1-32) 11,5 (3-38) 0,169** 

Ek Hastalık Varlığı 61 (%67,8) 6 (%60,0) 0,726* 

Ailede Romatolojik Hastalık Öyküsü 24 (%26,7) 1 (%10,0) 0,444* 

Biyolojik Ajan (anti-TNF) Kullanımı 29 (%32,2) 4 (%40,0) 0,726* 

RF (IU/mL) 31,85 (2-632) 113,5 (9,9-588) 0,035** 

Anti CCP (IU/mL) 162,5 (7-500) 432,5 (7-500) 0,089** 

CRP (mg/dL) 3,0 (0,2-113) 7,0 (1,1-38) 0,066** 

Eritrosit Sedimantasyon Hızı (mm/saat) 16,0 (2-63) 18,5 (5-30) 0,904** 

DAS28-CRP (Ortalama±Standart Sapma)¹ 2,84±1,00 3,31±0,81 0,209*** 

SDAI 8,75 (2,1-30,5) 12,0 (2,7-17,8) 0,293** 

CDAI 8,0 (2-30) 10,5 (2-17) 0,342** 

VAS 1,0 (0-7) 2,0 (0-5) 0,062** 

anti-TNF: anti- tümör nekroz faktör, RF: romatoid faktör, Anti CCP: anti siklik sitrüllenmiĢ peptid, 

CRP: C-reaktif protein, DAS28-CRP: disease activity score-28 C-reaktif protein, SDAI; simplified 

disease activity index, CDAI: clinical disease activity index, VAS: vizüel analog skala. 

*: Fisher‟s Exact Test.  **: Mann-Whitney U Test.  ***: Bağımsız Örneklem t-Testi. 

¹: Normal dağılım uygunluk testi Kolmogorov Smirnov test sonucuna göre ölçüm değerlerinden YaĢ 

(p=0,076) ve DAS28-CRP dıĢındaki (p=0,200) değiĢkenlerin tamamı normal dağılıma uymadığından; 

ortanca-en küçük, en büyük değerler kullanılmıĢtır (p˂0,05). YaĢ ve DAS28-CRP değiĢkenleri için 

ortalama±standart sapma verilmiĢtir.  
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RA hastalarında, risk faktörü değiĢkenlerinin, atlantoaksiyal tutuluma 

etkilerini belirlemek için yapılan karĢılaĢtırmalar Tablo 4.7‟de gösterilmiĢtir. 

Tabloya göre, RA hastalarında, AAS görülen hastaların RF ortanca değeri [113,5 

(9,9-588)], subluksasyon görülmeyenlere göre [31,85 (2-632)] daha yüksek tespit 

edildi. Bu fark istatistiksel olarak da anlamlı bulundu (p=0,035) (Grafik 4.5). RA 

hastalarında, diğer risk faktörü değiĢkenleri ile AAS durumu karĢılaĢtırıldığında ise 

aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi (p>0,05). 

 

Grafik 4.5. RA hastalarının RF düzeylerinin AAS görülme durumlarına göre 

karĢılaĢtırılması. 
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Tablo 4.8. PsA hastalarında, risk faktörü değiĢkenleri ile atlantoaksiyal subluksasyon 

arasındaki iliĢkinin karĢılaĢtırılması 

DeğiĢkenler 

PsA Hastalarda Atlantoaksiyal 

Subluksasyon n (%) 
+
 p 

Yok (n=44) Var (n=6) 

Cinsiyet (Kadın) 31 (%70,5) 3 (%50,0) 0,370* 

YaĢ (yıl) 49,0±12,1 53,2±11,1 0,432**** 

Medeni Durum (Evli) 42 (%95,5) 5 (%83,3) 0,324* 

Sigara Kullanımı 6 (%13,6) 1 (%16,7) 1,000* 

Sigara Kullanım Miktarı 

(paket/yıl) 
10,0 (2-50) 20,0 (20-20) 0,383** 

Hastalık Süresi (yıl) 8,0 (1-45) 15,0 (12-29) 0,008** 

Ek Hastalık Varlığı 25 (%56,8) 3 (%50,0) 1,000* 

Ailede Romatolojik Hastalık 

Öyküsü 
11 (%25,0) 3 (%50,0) 0,331* 

Biyolojik Ajan (anti-TNF) 

Kullanımı 
22 (%50,0) 5 (%83,3) 0,199* 

HLA-B27 

Negatif 15 (%34,1) 1 (%16,7) 

0,435*** Pozitif 4 (%9,1) 0 (%0,0) 

BakılmamıĢ 25 (%56,8) 5 (%83,3) 

CRP (mg/dL) 3,65 (0,2-180) 2,34 (1-6) 0,248** 

Eritrosit Sedimantasyon Hızı 

(mm/saat) 
10,0 (3-50) 5,0 (0-19) 0,032** 

ASDAS-CRP 1,6 (0,75-4,62) 1,15 (0,7-2,16) 0,089** 

BASDAI 1,8 (0,2-6,6) 0,8 (0,4-2,2) 0,058** 

VAS 1,0 (0-6) 2,0 (1-4) 0,243** 

anti-TNF: anti- tümör nekroz faktör, HLA-B27: human leukocyte antijen, CRP: C-reaktif protein, 

ASDAS-CRP: ankylosing spondylitis disease activity score-C-reaktif protein, BASDAI: bath 

ankylosing spondylitis disease activity ındex, VAS: vizüel analog skala. 

*: Fisher‟s Exact Test. **: Mann-Whitney U Test. ***: Ki-kare testi. ****: Bağımsız Örneklem t-

Testi. 

PsA hastalarında, risk faktörü değiĢkenlerinin atlantoaksiyal tutuluma 

etkilerini belirlemek için yapılan karĢılaĢtırmalar Tablo 4.8‟de gösterilmiĢtir. Tablo 

4.8‟e göre PsA hastalarında AAS varlığını etkileyen faktörler incelendiğinde, 

atlantoaksiyal tutulum olanlarda hastalık süresi ortancası [15,0 (12-29)], 

atlantoaksiyal tutulumu olmayanlara göre [8,0 (1-45)] daha yüksek bulundu. Bu fark 

istatistiksel olarak da anlamlıydı (p=0,008) (Grafik 4.6). Yine PsA hastalarında 
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atlantoaksiyal tutulum görülmeyen hastaların ESH ortancası [10,0 (3-50)], 

atlantoaksiyal tutulum görülenlere göre [5,0 (0-19)] daha yüksek tespit edildi. 

Aralarındaki bu fark istatistiksel olarak da anlamlıydı (p=0,032) (Grafik 4.7). PsA 

hastalarında, diğer risk faktörü değiĢkenleri ile AAS durumları karĢılaĢtırıldığında ise 

aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi (p>0,05). 

 

Grafik 4.6. PsA hastalarında, hastalığın süresi ile AAS görülme durumlarının 

karĢılaĢtırılması. 

 

Grafik 4.7. PsA hastalarında, ESH ile AAS görülme durumlarının karĢılaĢtırılması. 
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Tablo 4.9. AS, RA, PsA ve kontrol gruplarının, sosyo-demografik özellikler, 

laboratuvar bulguları ve diğer risk faktörleri bakımından 

karĢılaĢtırılması 

DeğiĢkenler 
AS (n=100)  

n-(%) 

RA  
(n=100)  

n-(%) 

PsA  
(n=50)  

n-(%) 

Kontrol 

(n=50)   

n-(%) 

p 

Cinsiyet (Kadın) 47 (%47,0) 78 (%78,0) 34 (%68,0) 
26 

(%52,0) 
0,0001* 

YaĢ (yıl) 48,8±11,7 58,0±10,3 49,5±12,0 49,8±18,3 0,000**¹ 

Medeni Durum 
(Evli) 

88(%88,0) 90(%90,0) 47(%94,0) 

 

0,513* 

Sigara 

Kullanımı 
28(%28,0) 9 (%9,0) 7 (%14,0) 0,001* 

Sigara 

Kullanım 

Miktarı 

(paket/yıl) 

24,6±13,6 32,3±23,1 14,9±13,1 0,036** 

Hastalık Süresi 

(yıl) 
13,1±8,1 11,5±8,6 10,5±8,6 0,171** 

Ek Hastalık 

Varlığı 
48(%48,0) 67(%67,0) 28(%56,0) 0,025* 

Ailede 

Romatolojik 

Hastalık 

Öyküsü 

38(%38,0) 25(%25,0) 14(%28,0) 0,123* 

Biyolojik Ajan 

(anti-TNF) 

Kullanımı 

91(%91,0) 33(%33,0) 27(%54,0) 0,0001* 

CRP (mg/dL) 7,98±13,83 9,48±17,72 9,18±26,01 0,836** 

Eritrosit 

Sedimantasyon 

Hızı (mm/saat) 

12,84±10,18 19,80±13,45 11,96±9,69 0,0001**¹ 

VAS 1,65±1,61 1,58±1,41 1,74±1,45 0,825** 

Atlantoaksiyal 

Subluksasyon 
9 (%9,0) 10(%10,0) 6 (%12,0) 1 (%2,0) 0,290* 

anti-TNF: anti- tümör nekroz faktör, CRP: C-reaktif protein, VAS: vizüel analog skala. 

*: Ki-kare testi. 

**: One-Way ANOVA.  

¹: Post Hoc Tests-Tukey HSD. 

AraĢtırmada yer alan üç hastalık grubu ve kontrol grubunun; sosyo-

demografik özellikler, laboratuvar bulguları ve diğer bazı değiĢkenler bakımından 

aralarında karĢılaĢtırmaları Tablo 4.9‟da sunulmuĢtur. Tablo 4.9'a göre, hastalık ve 

kontrol grupları cinsiyete göre karĢılaĢtırıldığında; RA hastalarında kadın hasta oranı 

(%78,0), erkek RA hastalarına göre (%22,0) daha yüksek tespit edildi. Bu fark 

karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak da anlamlı bulundu (p=0,000) (Grafik 4.8). 
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Hastalık ve kontrol grupları yaĢ ortalamaları bakımından karĢılaĢtırıldığında 

aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edildi (p=0,000). Bu anlamlı farkın 

hangi grup ya da gruplar arasında olduğunu tespit etmek için ikili karĢılaĢtırmalar 

yapıldı (Post Hoc Tests-Tukey HSD Testi). Bu karĢılaĢtırmalara göre; RA 

hastalarının yaĢ ortalamasının (58,0±10,3 yıl), diğer grupların yaĢ ortalamalarına 

göre istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde yüksek olduğu ve farkın RA hastalarından 

kaynaklandığı görüldü. Diğer gruplar arasında yapılan ikili karĢılaĢtırmalarda ise 

istatistiksel fark saptanmadı [(pRA-PsA=0,001), (pRA-Kontrol=0,001), (pRA-AS=0,000), 

(pKontrol-PsA=0,999), (pAS-PsA=0,989), (pKontrol-AS=0,968)] (Grafik 4.9). 

Hasta grupları sigara kullanım durumuna göre karĢılaĢtırıldığında; RA 

hastalarında sigara kullanmayanların oranı (%91,0), sigara kullanan RA hastalarına 

göre (%9,0) daha yüksek ve istatistiksel olarak da anlamlı bulundu (p=0,001) (Grafik 

4.10). 

Hasta grupları sigara kullanım miktarları bakımından karĢılaĢtırıldığında 

aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edildi (p=0,036). Bu anlamlı farkın 

hangi grup ya da gruplar arasında olduğunu tespit etmek için ikili karĢılaĢtırmalar 

yapıldı (Post Hoc Tests-Tukey HSD Testi). Bu karĢılaĢtırmalara göre; RA 

hastalarının sigara kullanım miktarı ortalamasının (32,3±23,1 paket/yıl), PsA 

(14,9±13,1 paket/yıl) hastalarına göre istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde yüksek 

olmasından kaynaklandığı tespit edildi. Diğer gruplar arası ikili karĢılaĢtırmalarda ise 

istatistiksel fark saptanmadı ((pRA-PsA=0,028), (pRA-AS=0,347), (pAS-PsA=0,196)) 

(Grafik 4.11). 

Hasta grupları ek hastalık varlığına göre aralarında karĢılaĢtırıldığında; RA 

hastalarında, ek hastalık bulunma oranı (%67,0), ek hastalığı bulunmayan RA 

hastalarına göre (%33,0) daha yüksek oranda bulunurken, bu oranlar 

karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak da anlamlı fark tespit edildi (p=0,025) (Grafik 

4.12). 

Hasta grupları biyolojik ajan (anti-TNF) kullanımı bakımından 

karĢılaĢtırıldığında; AS hastalarında biyolojik ajan (anti-TNF) kullanım oranı 

(%91,0), biyolojik ajan (anti-TNF) kullanmayan AS hastalarına göre (%9,0) daha 
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yüksek bulundu. Bu oranlar istatistiksel olarak analiz edildiğinde anlamlı fark tespit 

edildi (p=0,000) (Grafik 4.13). 

Hastalık grupları ESH bakımından karĢılaĢtırıldığında, aralarında istatistiksel 

olarak anlamlı fark tespit edildi (p=0,000). Bu anlamlı farkın hangi grup ya da 

gruplar arasında olduğunu tespit etmek için ikili karĢılaĢtırmalar yapıldı (Post Hoc 

Tests-Tukey HSD Testi). Bu karĢılaĢtırmalara göre; RA hastalarının ESH 

ortalamalarının (19,80±13,45 mm/saat), AS (12,84±10,18 mm/saat) ve PsA 

(11,96±9,69 mm/saat) hastalarına göre istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde yüksek 

olduğu ve farkın RA hastalarından kaynaklandığı tespit edildi. Diğer gruplar arası 

ikili karĢılaĢtırmalarda ise istatistiksel fark saptanmadı [(pRA-PsA=0,000), (pRA-

AS=0,000), (pAS-PsA=0,898)] (Grafik 4.14). 

, 

Grafik 4.8. Hastalık ve kontrol gruplarının cinsiyete göre karĢılaĢtırılması 
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Grafik 4.9. Hastalık ve kontrol gruplarının yaĢ dağılımları 

 

 

 

 

Grafik 4.10. Hasta gruplarının sigara kullanım durumlarının karĢılaĢtırılması 
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Grafik 4.11. Hasta gruplarının sigara kullanım miktarlarına göre dağılımları 

 

 

 

 

 

Grafik 4.12. Hasta gruplarının biyolojik ajan (anti-TNF) kullanımı bakımından 

karĢılaĢtırılması.  
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Grafik 4.13. Hasta gruplarının ek hastalık durumlarına göre karĢılaĢtırılması 

 

Grafik 4.14. Hasta Gruplarının ESH Düzeylerine Göre Dağılımları. 

Tablo 4.10. AS hastalarında, bazı risk faktörü değiĢkenler ile atlantoaksiyal 

subluksasyon arasındaki iliĢkinin karĢılaĢtırılması 

AS Hastaları 
YaĢ 
(Yıl) 

Sigara 

Kullanım 

Miktarı 

(Paket/yıl) 

Hastalık 

Süresi (Yıl) 

HLA-

B27 

CRP 

(mg/dL) 
ESH 

(mm/saat) 
ASDAS-

CRP 
BASDAI VAS 

Atlantoaksiyal 

Subluksasyon 

(Yok/Var) 

(n=100) 

r* 0,042 0,180 0,344 0,013 -0,137 -0,136 -0,196 -0,224 0,154 

p 0,675 0,351 0,000 0,913 0,175 0,176 0,051 0,025 0,127 

*: Spearman's Korelasyon Testi. 

HLA-B27: human leukocyte antijen, CRP: C-reaktif protein, ESH: eritrosit sedimantasyon hızı, 

ASDAS-CRP: ankylosing spondylitis disease activity score-C-reaktif protein, BASDAI: bath 

ankylosing spondylitis disease activity ındex, VAS: vizüel analog skala. 
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Tablo 4.10'a göre AS hastalarında hastalık süresi arttıkça, AAS görülme 

durumu artıyordu. Aralarında ki bu iliĢki orta düzeyde ve istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (r=0,344, p=0,000). Yine AS hastalarında BASDAI düzeyleri azaldıkça, 

AAS görülme durumu artıyordu. Aralarında ki iliĢki zayıf düzeyde ve istatistiksel 

olarak anlamlıydı (r=-0,224, p=0,025). Diğer değiĢkenler ile AAS görülme durumu 

arasında yapılan korelasyonda anlamlı iliĢki tespit edilmedi (p˃0,05). 

Tablo 4.11. RA hastalarında, bazı risk faktörü değiĢkenler ile atlantoaksiyal 

subluksasyon arasındaki iliĢkinin karĢılaĢtırılması 

RA Hastaları 
YaĢ 
(Yıl) 

Sigara 

Kullanım 

Miktarı 

(Paket/yıl) 

Hastalık 

Süresi 
(Yıl) 

RF 

(IU/mL) 

Anti 

CCP 

(IU/mL) 

CRP 

(mg/dL) 
ESH 

(mm/saat) 
DAS28-

CRP 
SDAI CDAI VAS 

Atlantoaksiyal 

Subluksasyon 

(Yok/Var) 

(n=100) 

r* -0,078 0,324 0,138 0,212 0,171 0,185 0,012 0,146 0,106 0,096 0,188 

p 0,440 0,304 0,170 0,034 0,089 0,065 0,905 0,149 0,295 0,344 0,062 

*: Spearman's Korelasyon Testi. 

RF: romatoid faktör, Anti CCP: anti siklik sitrüllenmiĢ peptid, CRP: C-reaktif protein, ESH: eritrosit 

sedimantasyon hızı, DAS28-CRP: disease activity score-28 C-reaktif protein, SDAI; simplified 

disease activity index, CDAI: clinical disease activity index, VAS: vizüel analog skala. 

Tablo 4.11'e göre RA hastalarında RF düzeyi arttıkça, AAS görülme durumu 

artıyordu. Aralarında ki bu iliĢki zayıf düzeyde ve istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (r=0,212, p=0,034). RA hastalarında diğer değiĢkenler ile AAS durumu 

arasında yapılan korelasyonda anlamlı iliĢki tespit edilmedi (p˃0,05). 

Tablo 4.12. PsA hastalarında, bazı risk faktörü değiĢkenler ile atlantoaksiyal 

subluksasyon arasındaki iliĢkinin karĢılaĢtırılması 

PsA Hastaları YaĢ (Yıl) 

Sigara 

Kullanım 

Miktarı 

(Paket/yıl) 

Hastalık 

Süresi 
(Yıl) 

HLA-

B27 

CRP 

(mg/dL) 
ESH 

(mm/saat) 
ASDAS-

CRP 
BASDAI VAS 

Atlantoaksiyal 

Subluksasyon 

(Yok/Var) 

(n=50) 

r* 0,098 0,263 0,376 -0,115 -0,165 -0,306 -0,243 -0,271 0,167 

p 0,498 0,409 0,007 0,630 0,252 0,031 0,089 0,057 0,247 

*: Spearman's Korelasyon Testi. 

HLA-B27: human leukocyte antijen, CRP: C-reaktif protein, ESH: eritrosit sedimantasyon hızı, 

ASDAS-CRP: ankylosing spondylitis disease activity score-C-reaktif protein, BASDAI: bath 

ankylosing spondylitis disease activity ındex, VAS: vizüel analog skala. 

Tablo 4.12'ye göre PsA hastalarında hastalık süresi arttıkça, AAS görülme 

durumu artıyordu. Aralarında ki bu iliĢki orta düzeyde ve istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (r=0,376, p=0,007). Yine PsA hastalarında ESH düzeyleri azaldıkça, AAS 

görülme durumu artıyordu. Aralarında ki iliĢki orta düzeyde ve istatistiksel olarak 

anlamlıydı (r=-0,306, p=0,031). PsA hastalarında diğer değiĢkenler ile AAS durumu 

arasında yapılan korelasyonda anlamlı iliĢki tespit edilmedi (p˃0,05). 
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5. TARTIġMA 

RA ve PsA eklem hasarı ile seyreden, sistemik, inflamatuar, romatizmal bir 

hastalıktır. Her iki hastalığın ortak bir özelliği servikal bölgede atlantoaksiyal eklem 

tutulumu ve AAS yapabilmesidir. AS ise daha çok aksiyal iskeleti tutan, alt 

ekstremitede asimetrik tutulum ile seyreden, inflamatuar bir hastalıktır. Bu hastalıkta 

da aksiyal tutulum sakroiliak bölgeden baĢlayıp servikal bölgeye doğru 

ilerleyebilmekte, atlantoaksiyal eklem tutulumu sonucu AAS görülebilmektedir. 

AAS, daha çok RA ile iliĢkilendirilen bir hastalık iken, AS ve PsA gibi 

spondiloartropatilerde de AAS olabildiği bilinmektedir. ÇalıĢmamızda AS ve PsA 

hastalarında, RA hastalarına benzer oranda AAS görülmüĢtür. %10 civarında 

saptanan AAS sıklığı, hastalık süresi ile iliĢkili olarak tespit edilmiĢtir. Özellikle AS 

ve PsA hastalarında hastalık süresi uzadıkça AAS sıklığının artması servikal 

tutulumun süre ile iliĢkili olduğunu düĢündürmektedir. AAS, genellikle 

asemptomatik seyretmektedir. Yukarıda bahsettiğimiz 3 hasta grubunda ortalama 

%10 oranında AAS görülebilmektedir. AAS, asemptomatik olabileceği gibi, Ģiddetli 

nörolojik semptomlara ve hatta beyin sapı basısı nedeniyle akut solunum 

yetmezliğinden ani ölüme dahi yol açabilir (180). Bu sebeple özellikle hastalık yılı 

yüksek olan RA, AS, PsA hastalarında, takiplerinde boyun ağrısı, parestezi açısından 

sorgulanmalı ve Ģüphe halinde hastalar dinamik servikal grafiler ile 

değerlendirilmelidir. Tetkikler sonucu AAS tespit edilen hastalar ise, ani ve sert 

boyun hareketlerinden kaçınması yönünden uyarılmalı, preoperatif 

değerlendirmelerinde fazla fleksiyon yapılmaması açısından anestezistler 

uyarılmalıdır. AAS, 9 mm ve üstü olan hastalar eklem stabilizasyon cerrahisi 

açısından değerlendirilmelidir.   

AS, RA ve PsA hastalarında, hastalık aktivite skorları ile AAS durumu 

arasındaki iliĢki ve iliĢkili faktörleri inceleyen çalıĢmamızda hastalar 4 gruba 

ayrılmıĢtır (AS, RA, PsA, kontrol grubu). Birbirlerinden patofizyolojik olarak farklı 

olan ve servikal tutulum oranları birbirinden farklı seyreden 3 hastalık grubunu 

değerlendirerek hastalığın klinik pratikteki önemini vurgulamaya çalıĢtık.  

Lee ve ark. AS‟de anterior AAS yaygınlığı ve risk faktörleri üzerine 

yaptıkları bir çalıĢmada aldıkları hastaların cinsiyet dağılımı 8,6/1 olarak alınmıĢ ve 
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hem AAS olan hem de AAS olmayan hastalarda, erkek cinsiyet oranı yüksek olarak 

saptanmıĢtır. Fakat bu fark istatistiksel olarak anlamlı görülmemiĢtir (p=0,318) 

(186). Bizim çalıĢmamızdaki AS hastalarında erkek/kadın oranı 1,12/1‟di. AAS 

tespit edilen hastalardaki erkek/kadın oranı 8/1 idi ve bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı görüldü (p=0,034). Bunun nedeni çalıĢmamızdaki erkek/kadın dağılımının 

daha eĢit olması, AS‟nin erkeklerde daha sık görülmesi ve AS ile iliĢkili 

komplikasyonların erkek cinsiyette daha fazla görülmesi ile iliĢkili olabilir.  

Myasoedova ve ark. yaptıkları 466 hastadan oluĢan bir çalıĢmada ise 

kadınlarda RA insidansının erkeklere göre yaklaĢık 2 kat fazla olduğu görülmüĢtür 

(24). Bizim çalıĢmamızda da literatürü destekler Ģekilde RA grubunda 

değerlendirilen hastalarda kadın cinsiyet oranının diğer gruplara göre daha yüksek 

olduğu görüldü ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı saptandı (p=0,0001). 

ÇalıĢmamızdaki RA hastaları değerlendirildiğinde AAS görülen hastaların % 70 

(n=7)‟inin kadın hastalardan oluĢtuğu görülmüĢtür, ancak bu farkın istatistiksel 

olarak anlamlı olmadığı tespit edilmiĢtir (p=0,687). Literatür verileri incelendiğinde 

RA hastalarında cinsiyetin AAS ile olan iliĢkisini inceleyen bir çalıĢmaya 

rastlanmamıĢtır. RA‟lı kadınlarda AAS‟nin daha fazla görülmüĢ olmasının nedeni, 

RA‟nın kadın/erkek oranının 2/1 olması ve kadınlarda daha sık görülmesi nedenli 

olabilir. 

PsA, aksiyal ve periferik tutulum ile beraber seyredebilen seronegatif SpA 

grubu bir hastalıktır. PsA‟da servikal omurga tutulumu RA veya AS‟ye benzer bir 

Ģekilde görülür. Ancak AAS geliĢmesi oldukça nadirdir (185). Laiho ve ark. 

Finlandiya‟da servikal dinamik grafileri çekilen 65 PsA hastası (38 kadın, 27 erkek) 

ile yaptıkları bir çalıĢmada hastaların yalnızca % 8‟inde AAS tespit etmiĢlerdir (5). 

Bizim çalıĢmamızda ise alınan 50 PsA hastasının % 12‟sinde (6 hasta) AAS tespit 

edilmiĢtir. Literatürde PsA hastalarında AAS ile cinsiyet arasındaki iliĢkiyi 

değerlendiren bir çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. Bizim çalıĢmamızda ise AAS saptanan 

hastaların kadın/erkek oranı 1/1 olup bu fark istatistiksel olarak da anlamlı 

bulunmamıĢtır (p=0,370).  

Lee ve ark. yaptıkları çalıĢmada AS hastalarında AAS ve sigara kullanımı 

arasında anlamlı bir iliĢki bulamadıklarını belirtmiĢlerdir (186). Bizim çalıĢmamızda 
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ise sigara kullanan ve kullanmayan hastalar, AAS varlığı açısından 

değerlendirildiğinde kullanmayan hastalarda daha fazla AAS görülmüĢtür. Ancak 

sigara kullanan hastalarda, sigara kullanım yılı ile AAS arasındaki iliĢki 

incelendiğinde sigara kullanım yılı yüksek olanlarda AAS sıklığının arttığı görüldü, 

ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0,342). Bunun nedeni sigara 

kullanım yılı yüksek olan hastaların aynı zamanda yüksek hastalık yılına sahip 

olması olabilir. AAS saptanan hasta sayısının az olması bu verinin duyarlılığını 

zorlaĢtırmaktadır.  

RA hastalığı için en önemli çevresel risk faktörünün sigara olduğu 

bilinmektedir (22). Ancak literatürde RA hastalarında sigara kullanım paket/yılı ile 

AAS arasındaki iliĢkiyi değerlendiren bir çalıĢma bulunmamıĢtır. Bizim 

çalıĢmamızda ise RA hastalarında sigara kullanım paket/yılı ile AAS arasındaki iliĢki 

değerlendirildiğinde AAS olan hastalarda sigara kullanım paket/yılı ortancası, AAS 

olmayanlara göre daha yüksek bulunmuĢtur (AAS olmayan grupta 26 paket/yıl, AAS 

olan grupta 51 paket/yıl). Ancak bu durum istatistiksel olarak anlamlı görülmemiĢtir 

(p=0,282). 

ÇalıĢmamızda AS hastalarındaki hastalık yılı ile AAS arasındaki iliĢki 

değerlendirildiğinde, AAS‟ye sahip olan hastalarda hastalık yılı ortancasının daha 

yüksek olduğu görülmüĢtür (AAS grubunda 22 yıl, AAS olmayanlarda 10 yıl) ve bu 

fark istatistiksel olarak da anlamlı bulunmuĢtur (p=0,001). Literatür verileri 

incelendiğinde Lee ve ark. yaptıkları çalıĢmada 819 AS hastasının 116‟sında AAS 

tespit edilmiĢtir. AAS olan hastalarda hastalık yılı ortalaması 7.9 ± 5.4 iken, AAS 

olmayan hastalarda 6.0 ± 4.2 olarak bulmuĢlardır. Bu fark istatistiksel olarak da 

anlamlı görülmüĢtür (p=0,001) (186). Bizim çalıĢmamız da literatüre benzer Ģekilde 

sonuçlanmıĢ olup, AS hastalarında hastalık yılı yüksek olanlarda, daha fazla AAS 

olabileceği tespit edilmiĢtir.  

Gülay Alp ve ark. RA hastalarında anterior AAS ve hastalık yılı arasındaki 

iliĢkiyi değerlendirdikleri bir çalıĢmada 240 hastayı incelemiĢlerdir. Bu hastaların 

ortalama hastalık yılını 10,2 ± 8,5 yıl olarak bulmuĢlardır. Yaptıkları çalıĢmanın 

sonucunda AAS‟li hastalarda daha uzun hastalık süresi olduğunu tespit etmiĢlerdir 

(187). Neva ve ark. RA hastalarında AAS ve iliĢkili faktörleri inceledikleri, 103 
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hastanın dahil olduğu bir baĢka çalıĢmada hastaların % 14‟ünde AAS tespit 

etmiĢlerdir. Hastalık yılı ve AAS arasındaki iliĢkiyi değerlendirdiklerinde AAS olan 

hastalarda hastalık yılının daha yüksek olduğunu saptamıĢlar, ancak istatistiksel 

olarak anlamlı saptanmamıĢtır (179). Yalçınkaya ve ark. ise romatolojik hastalıklarda 

kranioservikal bileĢke tutulumu üzerine yaptıkları bir çalıĢmada, 204 RA hastasını 

çalıĢmaya dahil etmiĢlerdir. ÇalıĢmada hastalar servikal MR/BT ile değerlendirilmiĢ 

ve hastaların 17‟sinde (% 8,3) AAS tespit edilmiĢtir. AAS olmayan hastaların 

hastalık yılı ortancası 5 yıl iken, AAS olan hastalarda hastalık yılı ortancası 12 yıl 

olarak saptanmıĢtır. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0,022) (188).  

ÇalıĢmamızda ise RA hastalarında AAS olmayanlarda hastalık yılı ortancası 8,5 yıl 

iken, AAS olan hastalarda hastalık yılı ortancası 11,5 yıl olarak saptanmıĢtır. AAS 

olan hastalarda, AAS olmayanlara göre literatür ile uyumlu olarak hastalık yılı daha 

yüksek tespit edilmesine rağmen, bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır 

(p=0,169). PsA hastalarında ise hastalık yılı ve AAS arasındaki iliĢkiyi 

incelediğimizde, AAS olmayan hasta grubunda hastalık yılı ortancası 8 yıl iken, AAS 

olan hasta grubunda hastalık yılı ortancası 15 yıl olarak bulunmuĢtur. Bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı saptanmıĢtır (p=0,008). Literatüre bakıldığında AS 

hastalarında hastalık yılı ile AAS iliĢkisini inceleyen çalıĢmalar bulunmaktadır. 

Ancak PsA hastalarında, AAS ile hastalık yılı arasındaki iliĢkiyi değerlendiren bir 

çalıĢmaya rastlanmamıĢtır.  

Lee ve ark. yaptıkları 819 AS hastasını dahil ettikleri bir çalıĢmada, 116 

AAS‟li hastanın 66‟sında NSAĠĠ baĢarısızlığı/biyolojik ajan kullanımı tespit 

etmiĢlerdir. Kalan 703 AAS olmayan hastanın 248‟inde NSAĠĠ baĢarısızlığı/biyolojik 

ajan kullanımı bulunmuĢtur. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı tespit edilmiĢtir 

(186). Bizim çalıĢmamızda ise AS hastalarında AAS olmayanlarda NSAĠĠ 

baĢarısızlığı/biyolojik ajan kullanımı 91 hastanın 82‟sinde iken, AAS olan 9 hastanın 

9‟u da NSAĠĠ baĢarısızlığı/biyolojik ajan kullanımı olan hastalardan oluĢmaktaydı, 

ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı görülmedi (p=1,000). Bunun nedeni 

çalıĢmaya dahil ettiğimiz hasta sayısının daha az olması ve AAS olan hasta grubunun 

sayısının daha az olmasıyla açıklanabilir. 

Literatür çalıĢmaları incelendiğinde RA hastalarında cDMARD baĢarısızlığı 

nedenli anti-TNF kullanımı ile AAS arasındaki iliĢki değerlendiren bir çalıĢmaya 
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rastlanmamıĢtır. Bizim çalıĢmamızda ise RA hastalarında anti-TNF kullanımı ile 

AAS arasındaki iliĢki değerlendirildiğinde 90 AAS olmayan hastanın 29‟unda, 10 

AAS olan hastanın 4‟ünde anti-TNF kullanımı görülmüĢtür. Bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı saptanmamıĢtır. PsA hasta grubuna bakıldığında ise AAS olmayan 44 

PsA hastasının 22‟sinde (%50) anti-TNF kullanımı varken, AAS olan 6 hastanın 

5‟inde (%83) anti-TNF kullanımı mevcuttu. Ancak bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p= 0,331). AAS olan hastalarda anti-TNF kullanım oranının daha 

yüksek olması, AAS‟ye sahip olan hastaların daha agresif bir hastalığa sahip 

olduğunun göstergesi olabilir. Fakat AAS grubu hastaların sayısının az olması bu 

yorumu yapmak için yetersizdir.  

ÇalıĢmamızda AS hastalarında CRP düzeyi ile AAS arasındaki iliĢki 

değerlendirildiğinde AAS hastalarında CRP düzeyi ortancası 3 mg/dL, AAS 

olmayanlarda ise 2,6 mg/dL olarak saptanmıĢ olup bu durum istatistiksel olarak 

anlamlı görülmemiĢtir. Lee ve ark. yaptıkları çalıĢmada CRP yüksekliği olan 513 AS 

hastasını değerlendirmiĢ. CRP düzeyi yüksek olan hastalarda daha fazla AAS 

geliĢtiğini tespit etmiĢlerdir (186). Bu durumun istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

ortaya konulmuĢtur. Bizim çalıĢmamızda anlamlı gelmemesinin nedeni, alınan hasta 

sayısının geçmiĢ çalıĢmaya göre az olması ve hastaların remisyon döneminde 

çalıĢmaya dahil edilmeleri ile iliĢkili olabilir. 

Le Quellec ve ark. 12 yıllık takip sonrasında RA hastalarında AAS sıklığı ve 

belirleyicileri üzerine yaptıkları bir çalıĢmada 15‟i AAS‟li olmak üzere 323 hastayı 

çalıĢmaya dahil etmiĢlerdir. Değerlendirilen AAS‟li hastaların CRP düzeyi 

ortalaması 1,4 mg/dL iken, AAS olmayan hastalardaki CRP düzeyi ortalaması 0,63 

mg/dL olarak saptanmıĢtır. AAS olan grupta daha yüksek CRP düzeyinin olması 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0,001) (189). Bizim çalıĢmamızda ise RA 

hastalarında AAS ve CRP düzeyi arasındaki iliĢki değerlendirildiğinde, AAS 

olmayan hastalarda CRP ortancası 3,0 mg/dL iken, AAS olan hastalarda CRP 

ortancası 7,0 mg/dL olarak bulunmuĢtur. ÇalıĢmamız literatürü destekler nitelikte 

olup RA hastalarında AAS olan hastalarda CRP düzeyinin daha yüksek olduğu 

görülse de bu bizim çalıĢmamızda istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır 

(p=0,066). Bunun nedeni hastaların diğer çalıĢmalarda hastalık aktivasyonu 
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döneminde alınmaları, bizim hasta grubunun ise hastalık remisyonunda olması 

nedeniyle olabilir.  

Neva ve ark. RA hastalarında AAS ile RF yüksekliği arasındaki iliĢkiyi 

inceledikleri çalıĢmada AAS olan hastalarda RF ortalamasını 93 IU/mL, AAS 

olmayan grupta ise RF ortalamasını 69 IU/mL olarak bulmuĢlardır, ancak bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p=0,087) (179). Shuai Zhu ve ark. RA ile 

kranioservikal bileĢke hasarı arasındaki iliĢkiyi inceledikleri ve 2750 hastayı dahil 

ettikleri bir meta-analizde RF pozitifliği ile kranioservikal hasar arasında anlamlı bir 

iliĢki bulmuĢlardır (190). Bizim çalıĢmamızda ise RA hastalarında, RF ile AAS 

arasındaki iliĢki değerlendirildiğinde, AAS olmayan hasta grubunda RF ortancası 

31,85 IU/mL iken, AAS olan hasta grubunda RF ortancası 113,5 IU/mL olarak 

bulunmuĢtur. AAS olan hastalarda saptanan daha yüksek RF ortancası istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0,035). Bu durum literatür çalıĢmaları ile uyumlu 

olarak gelmiĢtir. RF yüksekliğinin RA kliniğinde eklem hasarı ile iliĢkili olduğu 

bilinmektedir. RF titreleri yükseldikçe AAS hasar düzeyi de artabilir.   

Gülay Alp ve ark. RA hastalarında anterior AAS ve anti-CCP düzeyi 

arasındaki iliĢkiyi değerlendirdikleri ve 240 hastayı dahil ettikleri bir çalıĢmada, 

AAS olan hasta grubunda daha yüksek anti-CCP düzeylerinin olduğunu tespit 

etmiĢlerdir (187). Bettaieb ve ark. RA‟lı Tunuslu hastalarda AAS‟nin prediktif 

faktörleri üzerine yaptıkları bir çalıĢmada 51 AAS‟li , 51 AAS‟siz hastayı çalıĢmaya 

dahil etmiĢlerdir. ÇalıĢma sonucunda AAS olan hasta grubunda daha yüksek anti-

CCP düzeyleri olduğu tespit edilmiĢ olup, bu durum istatistiksel olarak da anlamlı 

bulunmuĢtur (191). Bizim çalıĢmamızda ise RA hastalarında AAS olmayanlarda 

anti-CCP düzeyi ortancası 162,5 IU/mL iken, AAS olanlarda anti-CCP düzeyi 

ortancası 432,5 IU/mL gelerek AAS grubunda daha yüksek saptanmıĢtır. Literatür ile 

uyumlu olacak Ģekilde AAS‟li grupta daha yüksek anti-CCP düzeyi olduğu 

görülmüĢtür. Ancak bizim çalıĢmamızdaki bu sonuç istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır (p=0,089). Bunun nedeni çalıĢmamızdaki RA ve AAS‟li hasta 

sayısının geçmiĢ çalıĢmalara göre daha az olması olabilir. Anti-CCP‟de RF gibi 

hastalık progresyonunu öngördümesi nedeniyle AAS olan hasta grubunda daha 

yüksek saptanması beklenmektedir. Hasta sayılarının az olması ve anti-CCP 
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titrelerininde homojen bir dağılım olmaması bu istatistiksel anlamsızlığa neden 

olmuĢ olabilir. 

Literatür taraması yapıldığında AS hastalarında hastalık kompozit indeksleri 

ile AAS arasındaki iliĢkiyi inceleyen bir çalıĢma sayısı kısıtlıydı. AAS ile BASDAI 

arasındaki iliĢkiyi inceleyen bir çalıĢma bulunamadı. Ancak El Maghraoui ve ark. 

Fas‟da yaptıkları AS‟de servikal omurga tutulumu üzerine yaptıkları bir çalıĢmada 

61 AS hastasını (38 erkek, 23 kadın) çalıĢmaya dahil etmiĢlerdir. ÇalıĢmaya dahil 

edilen hastalar direkt grafi ile dinamik servikal görüntüleme yapılarak 

değerlendirilmiĢtir. Hastaların 33 tanesinde (% 54) servikal tutulum saptanmıĢtır. 

Ancak hiçbir hastada AAS saptanmamıĢtır. Servikal tutulumu olan hastaların 

BASDAI skoru 4,6 iken, servikal tutulumu olmayan hastaların BASDAĠ skoru 2,5 

olarak saptanmıĢ ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p<0,001). Aktif 

hastalığı olanlarda daha fazla servikal tutulum görülmüĢtür (192).  

Literatürde ASDAS-CRP skoru ile AAS iliĢkisini değerlendiren bir çalıĢma 

bulunmamıĢtır. Bizim çalıĢmamızda AS hastalarında ASDAS-CRP ile AAS 

arasındaki iliĢkiyi değerlendirdiğimizde, AAS olmayan hastaların ASDAS-CRP 

ortancası 1,6, AAS olan hastaların ASDAS-CRP ortancası 1,1 olarak saptanmıĢtır. 

Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. Ayrıca AS hastalarında BASDAI 

ile AAS arasındaki iliĢkiyi değerlendirdiğimizde, AAS olmayan hastalarda BASDAI 

ortancası 1,4 iken, AAS olan hastalarda BASDAI ortancası 1,0 olarak bulunmuĢtur. 

Bu negatif yöndeki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0,026). Fakat her 

2 gruptaki değerin de remisyon aralığında olması anlamsız olarak yorumlanmasına 

neden olmaktadır. Hastalık aktivite ölçekleri ile AAS arasında bir iliĢki 

saptanmamıĢtır. Fakat hastalıklar alevlenme ve remisyon dönemleri ile 

seyretmektedir. Bizim hasta grubunun remisyon döneminde olması nedeniyle, 

hastalık aktivite ölçekleri ile AAS arasında bir iliĢki saptanmamıĢ olabilir.  

Ben Tekaya ve ark. RA hastalarında AAS için risk faktörleri üzerine 

yaptıkları bir çalıĢmada 78‟i AAS‟si olan 120 hastayı incelemiĢlerdir. RA 

hastalarında AAS ile DAS-28 arasındaki iliĢkiyi incelendiğinde AAS‟li hastalarda 

anlamlı derecede daha yüksek RF oranı (p = 0,002), DAS-28 skoru (p < 0,001) 

bulmuĢlardır (193). Yine Horita ve ark. RA hastaların servikal tutulumun 
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progresyonu ve risk faktörleri üzerine yaptıkları bir çalıĢmada, 49 RA hastasını 3 yıl 

boyunca takip etmiĢlerdir. AAS ile DAS-28-CRP arasındaki iliĢki incelendiğinde 

baĢlangıçta daha yüksek DAS-28 skoru olan hastaların, daha progresif AAS‟ye sahip 

olduklarını ortaya koymuĢlardır (p=0,018) (194). Bizim çalıĢmamızda ise RA 

hastalarında AAS ile DAS-28-CRP hastalık aktivite skoru arasındaki iliĢki 

değerlendirildiğinde, AAS olmayan hasta grubunda DAS-28-CRP ortalaması 2,84 

iken, AAS olan hasta grubunda DAS-28-CRP ortalaması 3,31 olarak saptanmıĢtır. 

Bizim çalıĢmamız da literatürü destekler nitelikte olup, AAS olan hasta grubunda 

daha yüksek DAS-28-CRP skoru bulunsa da bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır. Bunun nedeni çalıĢmamızda almıĢ olduğumuz hastaların ayaktan 

takip olan, nispeten klinik olarak daha iyi hastalar olmaları olabilir. Hasta sayısının 

az olması da bu anlamsızlığa katkı sağlamıĢ olabilir. 

RA hastalarında AAS ile CDAĠ hastalık aktivite skoru arasındaki iliĢkiyi 

inceleyen çalıĢma sayısı kısıtlıdır. Yaptığımız literatür taramasında Basra‟da Husham 

A. ve ark. yaptığı bir çalıĢmada 203 RA hastası incelenmiĢ ve bunların 15‟inde AAS 

tespit etmiĢlerdir. AAS saptanan hastaların CDAĠ ile değerlendirilmesinde 3 (%20) 

hastada düĢük aktivite, 6 (%40) hastada orta aktivite ve 2 (%13,3) hastada yüksek 

aktivite saptamıĢlardır. AAS olan hastaların hepsinin CDAĠ ile aktif hastalığa sahip 

olduğu tespit edilmiĢtir (195). Bizim çalıĢmamızda ise RA hastalarında AAS 

olmayan hastalarda CDAĠ ortanca değeri 8 iken, AAS olan hastalarda CDAĠ değeri 

10,5 gelerek daha yüksek bulunmuĢtur. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır (p=0,342). Bizim çalıĢmamız da CDAĠ yüksekliğinde, AAS görülme 

sıklığının arttığını gösterse de, istatistiksel olarak anlamlı çıkmamasının nedeni 

çalıĢılan hasta sayılarının az olması kaynaklı olabilir. Husham ve ark. çalıĢmasında 

hasta sayıları çok kısıtlıdır. 15 AAS hastası ile kompozit indeks iliĢkisi 

değerlendirmenin doğru olmadığı kanaatindeyiz.  

RA hastalarında AAS ile SDAĠ hastalık aktivite skoru arasındaki iliĢkiyi 

inceleyen çalıĢma sayısı kısıtlıdır. Literatüre bakıldığında Ġspanya‟da Geraldo-Flores 

ve ark. yaptıkları çalıĢmada RA hastalarında AAS olan hastalarda SDAĠ ortalaması 

18,1 iken, AAS olmayan hasta grubunda SDAĠ ortalaması 14,9 olarak bulunmuĢtur 

(p=0,632) (196). Bizim çalıĢmamızda ise RA hastalarında AAS olmayan hastalarda 
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SDAĠ ortancası 8,7 iken, AAS olan hastalarda SDAĠ ortancası 12,0 tespit edilmiĢtir. 

Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır.  

Literatürde PsA hastalarında AAS ile hastalık aktivite skorları arasındaki 

iliĢkiyi değerlendiren bir çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. Bizim çalıĢmamızda PsA 

hastalarında AAS ile ASDAS-CRP skoru arasındaki iliĢki değerlendirildiğinde, AAS 

olmayan hastaların ASDAS-CRP ortancası 1,6 iken , AAS olan hastaların ASDAS-

CRP ortancası 1,15 olarak gelmiĢtir. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır. Ayrıca PsA hastalarında AAS ile BASDAĠ skoru arasındaki iliĢki 

değerlendirildiğinde, AAS olmayan hastaların BASDAĠ ortancası 1,8 iken, AAS olan 

hastalarınn BASDAĠ ortancası 0,8 olarak bulunmuĢtur. Ancak bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı saptanmamıĢtır. 

ÇalıĢmamızdaki RA, AS, PsA ve kontrol grupları arasındaki AAS oranları 

sırasıyla % 10 - % 9 - % 12 - % 2 olarak bulunmuĢtur. Gruplar arasındaki farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı tespit edilmiĢtir (p=0,290). Literatür çalıĢmaları 

incelendiğinde AAS‟un RA'de daha çok bildirildiği görülmüĢtür. RA‟de AAS 

yaygınlık oranı % 12 - 33'tür ve hatta bazı raporlarda %86'ya kadar çıkmaktadır. 

Zikou ve ark., RA hastalarında radyolojik servikal tutulum üzerine yaptıkları 165 

hastadan oluĢan kesitsel çalıĢmada, % 20,6 oranında AAS tespit etmiĢlerdir. Alınan 

hasta grubunda ortalama hastalık süresi 12,3 yıl olarak saptanmıĢtır (175). Bizim 

çalıĢmamızdaki RA hastalarında literatüre kıyasla daha düĢük oranda AAS 

saptamasının nedeni hastalarımızın ortalama hastalık yılının daha düĢük olması (11,5 

yıl) olabilir. 

ÇalıĢmamızdaki AS hastalarında AAS oranı % 9 olarak tespit edilmiĢtir. 

Literatür çalıĢmaları incelendiğinde AS‟deki AAS prevalansı ise % 2 - 6,7 arasında 

olup %21‟e kadar çıkabilmektedir (182). Lee ve ark. AS‟de anterior AAS yaygınlığı 

ve risk faktörleri üzerine yaptıkları çalıĢmada toplam 819 hastayı çalıĢmaya dahil 

etmiĢlerdir. Hastaların değerlendirmesini lateral servikal fleksiyon grafisi ile 

yapmıĢlar ve hastalardaki AAS oranını % 14,1 olarak bulmuĢlardır (186). Bizim 

çalıĢmamızda da benzer Ģekilde hastalar lateral servikal fleksiyon grafisi ile 

değerlendirilmiĢ ve literatürü destekler nitelikte %9 oranında AAS saptanmıĢtır.  
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Hasta gruplarımızdan PsA grubunda ise AAS oranı % 12 olarak saptanmıĢtır. 

GeçmiĢ çalıĢmalar incelendiğinde PsA hastalarında servikal omurga tutulumunun 

yaklaĢık % 20 olduğu görülmüĢtür (176). Ancak bu hastaların çok az bir kısmında 

AAS geliĢtiği tespit edilmiĢtir (185). Laiho ve ark. PsA‟nın servikal omurga 

tutulumu üzerine yaptıkları bir çalıĢmada 160 PsA hastası seçmiĢler ve bunlardan 

servikal grafi çekilen 65 PsA hastasını incelemiĢlerdir (38‟i kadın, 27‟si erkek). 

ÇalıĢmaya boyun semptomları olup grafi çekilen veya preoperatif değerlendirmede 

grafisi çekilen hastalar dahil edilmiĢtir. Servikal grafi çekilen 65 hastanın 12‟sinde 

(%18) servikal omurgada inflamatuar değiĢiklikler, 5 tanesinde (% 8) anterior AAS 

tespit edilmiĢtir (5). Bizim çalıĢmamızda PsA grubundaki AAS oranının literatüre 

göre daha yüksek çıkmasının nedeni, AAS‟nin çoğunlukla asemptomatik olarak 

seyredebilmesi, Laiho ve ark.‟nın daha özellikli hastaların grafilerini 

değerlendirmesi, çalıĢmamızda değerlendirilen hastaların çoğunlukla asemptomatik 

hastalardan oluĢması olabilir.  

Hasta gruplarında ek hastalık bulunma durumu değerlendirildiğinde RA 

hastalarında, daha fazla ek hastalık bulunduğu görüldü (RA % 67, AS % 48, PsA % 

28). Bu fark istatistiksel olarak anlamlı olarak saptandı (p=0,025). OluĢan bu farkın 

RA hasta grubumuzun yaĢ ortalamasının daha yüksek olması nedenli oluĢtuğu 

düĢünülebilir. 

ÇalıĢmamızda bulunan hastaların anti-TNF kullanım oranları 

değerlendirildiğinde AS hastalarında daha yüksek oranda anti-TNF tedavi kullanımı 

saptandı ve bu durum istatistiksel olarak anlamlıydı. RA ve PsA hastalarında tedavi 

düzenlenirken NSAĠĠ ve steroid tedavisi sonrası tekli veya çoklu cDMARD 

kombinasyonları düĢünülmektedir. Bunların etkin olmaması durumunda 3. basamak 

tedavide biyolojik tedavi kullanımı planlanmaktadır. AS hastalarında NSAĠĠ sonrası 

2. basamak tedavide biyolojik tedavi kullanımı gerekmektedir. Anti-TNF grubu 

ilaçlar, AS hastalarında tedavinin ana bileĢeni olmuĢlardır. Bu sebeple bizim 

grubumuzda da özellikle AS hastalarında daha yüksek oranda Anti-TNF kullanımı 

görülmüĢtür. 

ÇalıĢmamıza dahil edilen RA, AS ve PsA hastaları birlikte 

değerlendirildiğinde RA hastaların ESH ortalamasının 19,8 mm/saat olarak ve diğer 
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gruplara göre anlamlı yüksek olduğu saptanmıĢtır. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

tespit edilmiĢtir (p<0,001). Bunun nedeni RA hastalarının yaĢ ortalamasının diğer iki 

gruba göre daha yüksek olması olabilir. Fakat bu durum sadece istatistiksel bir 

anlamlılık olarak düĢünülmüĢtür. Hastaların değerlerinin normal değer aralığında 

olması, birbirlerinden farklı olmadıklarını düĢündürmektedir.  

ÇalıĢmamızın bazı sınırlılıkları bulunmaktadır. ÇalıĢmanın kesitsel bir 

çalıĢma olması, AAS tespit edilen hastaların progresyon düzeyinin takip edilmemesi, 

C1–C2 lateral subluksasyon ve rotasyonel dislokasyonu değerlendirmek amaçlı açık 

ağızlı anteroposterior grafi ile değerlendirme yapılmamıĢ olması kısıtlılıklarıdır. 

Fakat patofizyolojik olarak farklı 3 hasta grubunda AAS değerlendirilmesi ve 

hastalık kompozit indeksleri ile karĢılaĢtırılması çalıĢmanın güçlü taraflarıdır. 
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6. SONUÇ 

ÇalıĢmamızda değerlendirdiğimiz 3 hastalık grubunda (RA, AS ve PsA) AAS 

ile hastalık kompozit indeksleri arasında anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢtır. Ancak RA 

hastalarında AAS hasta grubunda daha yüksek DAS-28-CRP, SDAI ve CDAI 

skorları saptansa da bu durum istatistiksel olarak anlamlı saptanmamıĢtır. 

ÇalıĢmamız kesitsel bir çalıĢma olduğu için, hastalıkların AAS progresyonu 

izlenmemiĢtir. Bu sebeple romatolojik hastalıklarda hastalık aktivite skorları ile AAS 

arasında iliĢkinin değerlendirilmesi için daha uzun süreli, AAS progresyon takibinin 

yapıldığı ek çalıĢmalara ihtiyaç olduğu kanaatindeyiz. 

Bu hastalıklarda AAS‟yi etkileyen diğer faktörler incelendiğinde özellikle AS 

ve PsA‟da hastalık yılı arttıkça AAS sıklığının arttığı tespit edilmiĢtir. RA‟da da 

hastalık yılı arttıkça AAS sıklığının artmıĢ olduğu görülmüĢ olmakla birlikte bu 

durum istatistiksel olarak anlamlı saptanmamıĢtır. 

RA hastalarında RF ile AAS arasındaki iliĢki incelendiğinde, AAS 

hastalarının daha yüksek RF düzeylerine sahip olduğu görülmüĢtür. Bu nedenle 

yüksek RF düzeylerine sahip olan RA hastaları, AAS açısından daha dikkatli 

değerlendirilmelidir. 

AAS, daha çok RA ile iliĢkilendirilen bir durum olmasına rağmen, 

çalıĢmamızda da görülmüĢtür ki AS ve PsA hastalarında da benzer olarak %10 

oranında görülebilmektedir. AAS, genellikle asemptomatik seyretmektedir, ancak 

Ģiddetli nörolojik semptomlara ve hatta beyin sapı basısı nedeniyle akut solunum 

yetmezliğinden ani ölüme kadar giden semptomlara yol açabilir (180). Erken 

dönemde hastalar fibromiyalji, yaygın ağrı sendromu gibi hastalıklar düĢünülerek 

yanlıĢ tanı alabilirler. Bu tanılar konulmadan önce, baĢlangıç döneminde benzer 

semptomlar oluĢturduğu için AAS mutlaka dıĢlanmalıdır. Ayrıca özellikle hastalık 

yılı yüksek olan RA, AS, PsA hastaları ve RF seviyesi yüksek RA hastaları, 

takiplerinde boyun ağrısı, parestezi açısından sorgulanmalı ve Ģüphe halinde hastalar 

dinamik servikal grafiler ile değerlendirilmelidir. Tetkikler sonucu AAS tespit edilen 

hastalar ise, ani ve sert boyun hareketlerinden kaçınması yönünden uyarılmalı, 

preoperatif değerlendirmelerinde fazla fleksiyon yapılmaması açısından anestezistler 

uyarılmalıdır. AAS, 9 mm ve üstü olan hastalar eklem stabilizasyon cerrahisi 

açısından değerlendirilmelidir.  
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ÖZET 

Romatolojik Hastalıklarda Atlantoaksiyal Eklem Subluksasyonu ile Hastalık                     

Aktivitesi Arasındaki ĠliĢkinin Değerlendirilmesi 

Romatoid artrit (RA), ankilozan spondilit (AS) ve psöriatik artrit (PsA) 

kronik inflamasyonla seyreden, patolojik mekanizmaları birbirinden farklı 

romatolojik hastalıklardır. Servikal omurga tutulumu sonucu atlantoaksiyal 

subluksasyon (AAS) her 3 hastalıkta da görülebilmektedir. Servikal dinamik grafiler 

ile AAS tanısı konulmaktadır. Atlantoaksiyal aralığın 3 mm üstü olması anlamlı 

kabul edilir. ÇalıĢmamızda romatolojik hastalıklarda (RA, AS ve PsA) AAS ile 

hastalık aktivitesi arasındaki iliĢki ve iliĢkili faktörlerin değerlendirilmesi amaçlandı.  

RA tanılı 100, AS tanılı 100, PsA tanılı 50 ve kontrol grubu 50 sağlıklı birey 

değerlendirildi. Demografik özellikler, hastalık yılı, sigara kullanımı, biyolojik ajan 

kullanımı kaydedildi. Hastalık aktivitesi HES (hassas eklem sayısı), ġES (ĢiĢ eklem 

sayısı), VAS (görsel analog skala), akut faz reaktanları ile değerlendirildi. RA için 

DAS28 (hastalık aktivite skoru), CDAI (klinik hastalık aktivite indeksi) ve SDAI 

(sadeleĢtirilmiĢ hastalık aktivite indeksi); AS ve PsA için BASDAĠ (Bath Ankilozan 

Spondilit Hastalık Aktivite Ġndeksi), ASDAS-CRP (Ankilozan Spondilit Hastalık 

Aktivite Skoru-C reaktif protein) skorları hesaplandı. AAS, dinamik servikal 

grafilerle değerlendirildi. Atlantoaksiyal aralığın 3 mm ve üstü olması AAS olarak 

tanımlandı.  

RA, AS, PsA ve kontrol grubunda sırasıyla AAS sıklığı % 10 - % 9 - % 12 - 

% 2 olarak saptandı. Bu 3 hastalık grubunda AAS ile hastalık aktivite skorlamaları 

arasında anlamlı bir iliĢki saptanmadı. RA hastalarında AAS hasta grubunda daha 

yüksek DAS-28-CRP, SDAI ve CDAI skorları saptansa da bu durum istatistiksel 

olarak anlamlı saptanmadı. RA‟da yüksek RF‟ye sahip olan hastalarda AAS 

sıklığının arttığı görüldü (p=0,035). AS ve PsA‟da hastalık yılı arttıkça AAS 

sıklığının arttığı görüldü (p=0,001 ve p=0,008). RA‟da hastalık yılı yüksek olanlarda 

AAS sıklığı artmıĢ görülse de istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı.  

Sonuç olarak AAS‟nin daha çok RA ile iliĢkili bir klinik olduğu 

düĢünülürken, çalıĢmamızda AS ve PsA‟da da benzer oranlarda geliĢebileceği 

görüldü. RA, AS ve PsA hastaları değerlendirilirken boyun ağrısı ve paresteziler 

açısından sorgulanmalıdır. Her 3 hastalık grubunda da yüksek hastalık yılına sahip 

olanlar, RA hastalarından yüksek RF‟ye ve yüksek hastalık kompozit indekslerine 

sahip olanlar boyun ağrısı ve parestezi açısından özellikle sorgulanmalıdır. AAS 

açısından Ģüphe geliĢmesi halinde bu hasta grupları dinamik servikal grafilerle 

değerlendirilmelidir. AAS, romatolojik hastalıklarda akılda bulundurulmalı ve klinik 

pratikte hastalar semptomlar açısından sorgulanmalıdır. 

 

Anahtar sözcükler: Atlantoaksiyal subluksasyon, Romatoid artrit, Ankilozan 

spondilit, Psöriatik artrit, Risk faktörleri 
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ABSTRACT 

Evaluation of the Relationship Between Atlantoaxial Joint Subluxation and 

Disease Activity in Rheumatological Diseases 

Rheumatoid arthritis (RA), ankylosing spondylitis (AS) and psoriatic arthritis 

(PsA) are rheumatological diseases with different pathological mechanisms and 

characterized by chronic inflammation. Atlantoaxial subluxation (AAS) can be seen 

in all 3 diseases as a result of cervical spine involvement. AAS is diagnosed with 

cervical dynamic radiographs. An atlantoaxial interval of over 3 mm is considered 

significant. Our study aimed to evaluate the relationship between AAS and disease 

activity and related factors in rheumatological diseases (RA, AS and PsA).  

100 patients diagnosed with RA, 100 with AS, 50 with PsA and 50 healthy 

control subjects were evaluated. Demographic characteristics, disease years, 

smoking, and use of biological agents were recorded. Disease activity was assessed 

with tender joint count, swollen joint count, VAS (visual analog scala), and acute 

phase reactants. DAS28 (Disease Activity Score), CDAI (Clinical Disease Activity 

Index), and SDAI (Simplified Disease Activity Index) were calculated for RA; 

BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index) and ASDAS-CRP 

(Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score – C - reactive protein ) scores were 

calculated for AS and PsA. AAS was evaluated with dynamic cervical radiographs. 

AAS was defined as an atlantoaxial gap of 3 mm or more. 

The frequency of AAS in the RA, AS, PsA and control groups was 

determined as 10% - 9% - 12% - 2%, respectively. No significant relationship was 

found between AAS and disease activity scores in these 3 disease groups. Although 

higher DAS-28-CRP, SDAI and CDAI scores were detected in the AAS patient 

group in RA patients, this was not found to be statistically significant. It was 

observed that the frequency of AAS increased in patients with high RF in RA 

(p=0,035). It was observed that the frequency of AAS increased as the disease year 

increased in AS and PsA (p=0,001 ve p=0,008). Although the frequency of AAS 

increased in those with high disease years in RA, it was not found to be statistically 

significant. 

In conclusion, while AAS is thought to be a clinic associated with RA, our 

study showed that it can develop at similar rates in AS and PsA. RA, AS and PsA 

patients should be questioned in terms of neck pain and paresthesias when evaluating 

them. Those with high disease years in all 3 disease groups, those with high RF and 

high disease composite indexes among RA patients should be questioned in terms of 

neck pain and paresthesias. In case of suspicion of AAS, these patient groups should 

be evaluated with dynamic cervical radiographs. AAS should be kept in mind in 

rheumatological diseases and patients should be queried about their symptoms in 

clinical practice.  

 

Key words: Atlantoaxial subluxation, Rheumatoid arthritis, Ankylosing spondylitis, 

Psoriatic arthritis, Risk factors 
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EKLER 

Ek 1. BilgilendirilmiĢ Gönüllü Olur Formu 

ARAġTIRMANIN ADI:  

Romatolojik hastalıklarda hastalık aktivitesi ile atlantoaksiyal subluksasyon 

arasındaki iliĢkinin değerlendirilmesi 

ÇALIġMANIN AMACI NEDĠR? 

Romatoid artrit(RA), ankilozan spondilit (AS) ve psöriatik artrit (PsA) 

kronik, iltihabi, romatizmal hastalıklardandır. Bu hastalıkların ortak özelliği farklı 

oranlarda olmak üzere (en sık RA) boyun bölgesindeki omurgalarda tutulum 

yapabilmeleridir. Boyun bölgesi tutulum sonucu 1. ve 2. boyun omurga kemiklerinin 

oluĢturduğu eklemde tutulum ve eklemi oluĢturan omurgaların birbirinden ayrılması 

görülebilmektedir. Bu durumun erken farkedilerek uygun tedavinin sağlanması ağrı-

uyuĢukluk-boyundan aĢağıya tüm vücudu tutan felce kadar oluĢabilecek hastalıkların 

önlenmesine yardımcı olacaktır. 

KATILMA KOġULLARI NEDĠR? 

1)Romatoid artrit, psöriatik artrit, ankilozan spondilit tanısı almamıĢ olmak  

2)BaĢvuruda herhangi bir iltihabi bir durumun olmaması  

3)Boyun bölgesine herhangi bir darbe almamak 

4)Boyun bölgesinden herhangi bir ameliyat geçirmemek 

NASIL BĠR UYGULAMA YAPILACAKTIR? 

Poliklinik kontrolüne geldiğinizde Ģikayet ve hikayeniz dinlendikten sonra 

eklemlerinizin muayenesi yapılacak. Hassas ve ĢiĢ eklemleriniz değerlendirilerek not 

edilecek. Genel durumunuz ve eklem ağrılarınız ile ilgili size sorular sorulacak. 

Poliklinik kontrollerinde rutin olarak istediğimiz kan tetkiklerininiz istenecek. 

Kan alma esnasında o bölgede lokal geçici ağrı-kanama olabilir. Kan alma 

hemĢiremiz en az 2 dk baskı uygulamanızı isteyecektir. Size ek bir iĢlem 

uygulanmayacaktır.  
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GÖNÜLLÜ SORUMLULUKLARI (örn. uygulama süresi boyunca hiçbir 

ilaç kullanmama, uygulanan tedavi Ģemasına özen gösterme, araĢtırıcının, vb.). 

Yok. 

UYGULANACAK DENEY YÖNTEMLERĠ 

Yok 

KATILIMCI SAYISI NEDĠR? 

AraĢtırmada yer alacak gönüllülerin sayısı 300„dür. 

KATILIMIM NE KADAR SÜRECEKTĠR? 

Bu araĢtırmada yer almanız için öngörülen süre 6 aydır.  

ÇALIġMAYA KATILMA ĠLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDĠR? 

Takip ettiğimiz RA, AS, PsA hastalarında boyun 1. ve 2. omurga kemikleri 

arasındaki ayrıĢma ve hastalık aktivitesi arasındaki iliĢkiyi belirleyerek, olası riskler 

açısından hastanın takibi amaçlanmaktadır. 

ÇALIġMAYA KATILMA ĠLE BEKLENEN OLASI RĠSKLER NEDĠR? 

(gözlenebilecek istenmeyen etkiler, karĢılaĢılabilecek sorunlar (allerji, 

enfeksiyon, baĢağrısı, bayılma, morarma vb.) 

Yok. 

GÖNÜLLÜYE UYGULANABILECEK OLAN ALTERNATIF 

YÖNTEMLER VEYA TEDAVI ġEMASI VE BUNLARIN OLASI YARAR VE 

RISKLERI 

Yok. 

ARAġTIRMA SÜRECĠNDE BĠRLĠKTE KULLANILMASININ 

SAKINCALI OLDUĞU BĠLĠNEN ĠLAÇLAR/BESĠNLER NELERDĠR? 

Yok. 

HANGĠ KOġULLARDA ARAġTIRMA DIġI BIRAKILABĠLĠRĠM? 

Uygulanan tedavi Ģemasının gereklerini yerine getirmemeniz, 

ÇalıĢma programını aksatmanız, 
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Gebe kalmanız  

ÇalıĢma ilacı ile ilgili bir yan etkiye maruz kalmanız veya tedavinin 

etkinliğini artırmak vb. nedenlerle doktorunuz sizin izniniz olmadan sizi çalıĢmadan 

çıkarabilir.  

DĠĞER TEDAVĠLER NELERDĠR? (Ģimdilik uygulanmayacak olup ilerde 

uygulanabilecek tedavi yada iĢlemler ve bunların riskleri) 

Yok. 

ĠLGĠ MEVZUAT GEREĞĠNCE GEREKĠYORSA, GÖNÜLLÜYE 

VERĠLECEK TAZMĠNAT VE/VEYA SAĞLANACAK TEDAVILER, 

YAPILACAK ULAġIM, YEMEK GIBI MASRAFLARA ĠLĠġKĠN 

ÖDEMELERĠN MĠKTARI, YÖNTEMLERĠ VE ÖDEME PLANI 

HAKKINDAKĠ BĠLGĠLER 

Uygulama sırasında geliĢebilecek herhangi bir hasara karĢı (ölüm/sakatlanma 

dahil) güvence altına alınmaktasınız, oluĢabilecek hasar size tarafımızdan yapılan 

sigorta ile tazmin edilecektir (Sağlık Bakanlığı‟ndan izin alınması gerekli olmayan 

araĢtırmalar için zorunlu değildir. Yapılacak her tür tetkik, fizik muayene ve diğer 

araĢtırma masrafları size veya güvencesi altında bulunduğunuz resmi ya da özel 

hiçbir kurum veya kuruluĢa ödetilmeyecektir. 

ARAġTIRMA SÜRESĠNCE ÇIKABĠLECEK SORUNLAR ĠÇĠN KĠMĠ 

ARAMALIYIM? 

Uygulama süresi boyunca, zorunlu olarak araĢtırma dıĢı ilaç almak 

durumunda kaldığınızda Sorumlu AraĢtırıcıyı önceden bilgilendirmek için, araĢtırma 

hakkında ek bilgiler almak için ya da çalıĢma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen 

etki ya da diğer rahatsızlıklarınız için sorumlu araĢtırmacıya baĢvurabilirsiniz. .  

ĠSTEDĠĞĠM ZAMAN ARAġTIRMADAN AYRILABĠLĠRMĠYĠM 

AraĢtırmaya katılımınızın isteğe bağlı olduğu ve istediğiniz zaman, herhangi 

bir cezaya veya yaptırıma maruz kalmaksızın, hiçbir hakkını kaybetmeksizin 

araĢtırmaya katılmayı reddedebilir veya araĢtırmadan çekilebilirsiniz. 
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KATILMAMA ĠLĠġKĠN BĠLGĠLER KONUSUNDA GĠZLĠLĠK 

SAĞLANABĠLECEK MĠDĠR? 

Size ait tüm tıbbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır ve araĢtırma 

yayınlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak araĢtırmanın izleyicileri, 

yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiğinde tıbbi bilgilerinize 

ulaĢabilir. Siz de istediğinizde kendinize ait tıbbi bilgilere ulaĢabilirsiniz (tedavinin 

gizli olması durumunda, gönüllüye kendine ait tıbbi bilgilere ancak verilerin 

analizinden sonra ulaĢabileceği bildirilmelidir). 

ÇALIġMAYA KATILMA ONAYI: 

BilgilendirilmiĢ Gönüllü Olur Formundaki tüm açıklamaları okudum. Bana, 

yukarıda konusu ve amacı belirtilen araĢtırma ile ilgili yazılı ve sözlü açıklama 

aĢağıda adı belirtilen hekim tarafından yapıldı. AraĢtırmaya gönüllü olarak 

katıldığımı, istediğim zaman gerekçeli veya gerekçesiz olarak araĢtırmadan 

ayrılabileceğimi ve kendi isteğime bakılmaksızın araĢtırmacı tarafından araĢtırma 

dıĢı bırakılabileceğimi biliyorum. 

Söz konusu araĢtırmaya, hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın kendi rızamla 

katılmayı kabul ediyorum. 

Bu formun imzalı ve tarihli bir kopyası bana verildi. 

ÇalıĢma sırasında elde edilen biyolojik materyaller üzerinde genetik araĢtırma 

yapılabilmesi için BilgilendirilmiĢ Gönüllü Olur Formunda (BGOF): 

 “Romatolojik hastalıklarda hastalık aktivitesi ile atlantoaksiyal 

subluksasyon arasındaki iliĢkinin değerlendirilmesi” çalıĢması kapsamında alınan 

biyolojik örneklerimin (kan, idrar vb.); 

 (Gönüllü tarafından uygun olan Ģık iĢaretlenmelidir) 

 Sadece yukarıda bahsi geçen çalıĢmada kullanılmasına izin 

veriyorum. 

 Ġleride yapılması planlanan tüm çalıĢmalarda kullanılmasına izin 

veriyorum. 

 Hiçbir koĢulda kullanılmasına izin vermiyorum 
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GÖNÜLLÜNÜN ĠMZASI 

ADI & SOYADI  

 
ADRESĠ  

TEL. & FAKS  

TARĠH  

 

VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR IÇIN VELI VEYA 

VASININ 
ĠMZASI 

ADI & SOYADI  

 
ADRESĠ  

TEL. & FAKS  

TARĠH  

 

SORUMLU ARAġTIRMACININ  

 
ĠMZASI 

ADI & SOYADI  

 TELEFON  

TARĠH  

 

RIZA ALMA ĠġLEMĠNE BAġINDAN SONUNA KADAR GEREKTĠĞĠ 

DURUMLARDA TANIKLIK EDEN KURULUġ GÖREVLĠSĠNĠN 
ĠMZASI 

ADI & SOYADI  

 
GÖREVĠ  

TELEFON  

TARĠH  
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Ek 2. RA Hastaları için Form  

ADI-SOYADI: 

YAġ: 

CĠNSĠYET:  E   K 

HASTALIK YILI:  

MEDENĠ HAL: EVLĠ   BEKAR   DUL 

SĠGARA KULLANIMI: VAR  YOK    PAKET/YIL:  

EK HASTALIKLAR: 

AĠLEDE ROMATOLOJĠK HASTALIK ÖYKÜSÜ:  

KULLANDIĞI ĠLAÇLAR: 

BĠYOLOJĠK AJAN KULLANIMI: VAR   YOK 

HASSAS EKLEM SAYISI(HES): 

ġĠġ EKLEM SAYISI(ġES): 

GLOBAL SAĞLIK DEĞERLENDĠRMESĠ (DOKTOR)(GSD-D): 

GLOBAL SAĞLIK DEĞERLENDĠRMESĠ (HASTA)(GSD-H): 

RF: 

CCP: 

CRP: 

SEDĠMANTASYON: 

DAS-28-CRP (HES,ġES,GSD-D,CRP): 

SDAĠ (HES+ġES+CRP(mg/dl)+GSD-D+GSD-H): 

CDAĠ (HES+ġES+GSD-D+GSD-H): 

VAS SKORU: 

NÖTRAL GRAFĠ ÖLÇÜMÜ:  

FLEKSĠYON GRAFĠSĠ ÖLÇÜMÜ:  

SUBLUKSASYON DURUMU (VAR/YOK) 
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Ek 3. AS Hastaları için Form  

ADI-SOYADI: 

YAġ: 

CĠNSĠYET:  E   K 

HASTALIK YILI:  

MEDENĠ HAL: EVLĠ   BEKAR   DUL 

SĠGARA KULLANIMI: VAR  YOK    PAKET/YIL:  

EK HASTALIKLAR: 

AĠLEDE ROMATOLOJĠK HASTALIK ÖYKÜSÜ:  

KULLANDIĞI ĠLAÇLAR: 

BĠYOLOJĠK AJAN KULLANIMI: VAR   YOK 

1)HALSĠZLĠK - YORGUNLUK DÜZEYĠ(HASTA)(0-10):  

2)BOYUN-SIRT-KALÇA AĞRISI DÜZEYĠ(0-10): 

3)DĠĞER EKLEMLERDEKĠ AĞRI/ġĠġLĠK DÜZEYĠ (0-10): 

4)DOKUNMAYA VEYA BASKIYA KARġI HASSAS OLAN EKLEMLERDE 

DUYULAN RAHATSIZLIK DÜZEYĠ(0-10):  

5)SABAH TUTUKLUĞU ġĠDDETĠ (0-10):  

6)SABAH TUTUKLUĞU SÜRESĠ(30 DK:2,5 - 60 DK:5 - 90 DK:7,5 , >120 DK: 

10)  

SON 1 HAFTADAKĠ HASTALIK AKTĠVĠTESĠ (HASTA(HA))(0-10): 

HLA-B27: 

CRP: 

SEDĠMANTASYON: 

ASDAS-CRP(2,3,5,HA,CRP): 

BASDAĠ(1+2+3+4+(5+6/2)/5):  

VAS SKORU: 

NÖTRAL GRAFĠ ÖLÇÜMÜ(mm):  

FLEKSĠYON GRAFĠSĠ ÖLÇÜMÜ(mm):  

SUBLUKSASYON DURUMU: VAR  YOK 
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Ek 4. PsA Hastaları için Form  

ADI-SOYADI: 

YAġ: 

CĠNSĠYET:  E   K 

HASTALIK YILI:  

MEDENĠ HAL: EVLĠ   BEKAR   DUL 

SĠGARA KULLANIMI: VAR  YOK    PAKET/YIL:  

EK HASTALIKLAR: 

AĠLEDE ROMATOLOJĠK HASTALIK ÖYKÜSÜ:  

KULLANDIĞI ĠLAÇLAR: 

BĠYOLOJĠK AJAN KULLANIMI: VAR   YOK 

1)HALSĠZLĠK - YORGUNLUK DÜZEYĠ(HASTA)(0-10):  

2)BOYUN-SIRT-KALÇA AĞRISI DÜZEYĠ(0-10): 

3)DĠĞER EKLEMLERDEKĠ AĞRI/ġĠġLĠK DÜZEYĠ (0-10): 

4)DOKUNMAYA VEYA BASKIYA KARġI HASSAS OLAN EKLEMLERDE 

DUYULAN RAHATSIZLIK DÜZEYĠ(0-10):  

5)SABAH TUTUKLUĞU ġĠDDETĠ (0-10):  

6)SABAH TUTUKLUĞU SÜRESĠ(30 DK:2,5 - 60 DK:5 - 90 DK:7,5 , >120 DK: 

10)  

SON 1 HAFTADAKĠ HASTALIK AKTĠVĠTESĠ (HASTA(HA))(0-10): 

HLA-B27: 

RF: 

CCP:  

CRP: 

SEDĠMANTASYON: 

ASDAS-CRP(2,3,5,HA,CRP): 

BASDAĠ(1+2+3+4+(5+6/2)) / 5 :  

VAS SKORU: 

NÖTRAL GRAFĠ ÖLÇÜMÜ(mm):  

FLEKSĠYON GRAFĠSĠ ÖLÇÜMÜ(mm):  

SUBLUKSASYON DURUMU: VAR  YOK 
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Ek 5. Etik Kurul Kararı 
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