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OZET

Cukurova Bolgesindeki Tiirk Toplumunda Modifiye Schober Testinin
Gegerliliginin Degerlendirilmesi

Amac: Ankilozan Spondilit (AS), hem aksiyal iskelet sistemini hemde periferik
eklemleri etkileyen, sadece agr1 ve tutukluktan total ankiloza kadar ilerleyebilen ve eklemlerin
hareket kabilyetinin yitimine yol agabilen romatizmal bir hastaliktir. Bu hastalifin tanisi
sirasinda ve tedavisinin takibinde kullanilabilecek c¢esitli 6l¢iim metotlar1 gelistirilmistir.
Schober Testi, spinal mobilite dlglimiinde en sik kullanilan testlerden biridir. Bu amagla
calismamizda, Cukurova Bolgesindeki Tiirk toplumunda Modifiye Schober (MST)
degerlerinin saptanmasini ve validasyonunu arastirdik.

Gerec ve yontem: 1984 Modifiye New York Kriterleri’ne gore AS tanisi almig 59 hasta
(32/27, E/K) ile higbir inflamatuvar, mekanik ve travmatik bel problemi olmayan 165 kisiden
(76/89, E/K) olusan kontrol grubunda Modifiye Schober degerleri olgiildii. Ayni anda
Saunders marka digital inklinometre aleti ile lomber bel agiklig1 6l¢iildii. Hastalarin sakroiliak
spot grafileri ¢ekildi. Ayrica hastalarda oksiput-duvar (ODM) ve parmak-yer mesafeleri
(PYM) ol¢iildii. BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index) ve BASFI
(Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index) puanlari hesaplandi. Daha sonra olgiilen
Schober degeri ve diger spinal mobilite 6l¢iimleri ile altin standart olan inklinometre iligkisine
bakaildi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 41+12,25, hastalik siiresi ortalamasini 93,71+93 ay
olarak bulundu. Hastalarin Schober degeri ortalamasi 3,41+2,36 cm olarak olgiildii. Kontrol
grubunda Schober ortalamasit 7,28+1,32 cm olarak o6l¢iildii. Hastalarin maksimal lomber
fleksiyonla yaptigi bel agikligi 69,45+20,1°, kontrol grubunun ise 88,73+11,55° oldugu
goriildii. Modifiye Schober ile inklinometre arasinda korelasyon saptandi (n=59, r=0,514,
p<0,001). Hastalarin PYM ortalamas1 18,7+16,8 cm, ODM ortalamasi 3,42+5,85 cm, kontrol
grubunda PYM ortalamasi 6,11+7,88 cm, ODM ortalamasi 0 cm olarak 6l¢iildii. Calismada
Schober ile PYM arasinda orta derecede negatif bir korelasyon (n=59, r=-0,687, p<0,001) ve
ODM arasinda orta derece negatif bir korelasyon (n=59, r=-0,672, p<0,001) saptandi. BASFI
ile Schober arasinda orta derece bir korelasyon saptandi (n=59, r=-0,661, p<0,001).
Hastalarda Schober degeri azaldik¢a radyolojik olarak saptadigimiz sakroiliitin evresinin
artt1g1 saptandi.

Sonu¢: AS’li hastalarda Modifiye Schober’in Tiirk toplumu igin tanisal agidan gecerli
bir yontem oldugu, yas ve boydan anlamli derecede etkilenmedigi goriildii.

Anahtar kelimeler: Ankilozan spondilit, inklinometre, Modifiye Schober testi, oksiput—
duvar mesafesi, parmak — yer mesafesi, sakroiliit, spinal mobilite
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ABSTRACT

The Evaluation of the Reliability of the Modified Schober Test in Turkish Society in
Cukurova Region

Purpose: Ankylosing Spondylitis (AS) is a rheumatic disease which may affect both the
axial and the peripheral joints, it can progress from pain and stiffness to a total ankylosis and
cause loss of joints movement. Various measuring methods were devised which can be
applied during the diagnosis and follow up. Schober Test is the most frequently used test for
measuring spinal mobility. For this reason, we have investigated the determination and
validation of the Modified Schober Test (MST) values in Turkish society in Cukurova
Region.

Methods: Modified Schober values were measured in 59 patients meeting AS 1984
Modified New York Criteria (32/27, M/F) and 165 study participants (76/89, M/F) with
mechanical and traumatic waist problem at that moment. At the same moment, lumbar waist
aperture were measured with a Saunders brand digital inclinometer. Patients had sacroiliac
spot graphies. In addition, occiput-wall distances (OWD) and finger-floor distances (FFD),
BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index) and BASFI (Bath
Ankylosing Spondylitis Functional Index) were measured. Then, the correlation was searched
between measured Schober values and the other spinal mobility measurements and indices.
Inclinometer was used as the gold standard.

Results: Average age of the patients was 41+12.25, and the duration of the disease is
93.71+93 months. Mean Schober values of the patients was 93.71+93 ¢m and of the controls
was 7.28+1.32 cm. Waist aperture in maximal lumbar flexion was 69.45+20.1° in AS patients
and was 88.73+£11.55° in the control group. Correlation has been seen between the modified
Schober and the inclinometer (n=59, r=0.514, p<0.001) in AS Group. Mean FFD was
18.7+16.8 cm and mean ODM was 3.42+5.85 in the AS patients, and were 6.11+7.88 cm and
0 cm, in the controls respectively. Moderate correlation has been seen between Schober and
FFD (n=59, r=-0.687, p<0.001), and between Schober and OWD (n=59, r=-0.672, p<0.001).
Also moderate correlation between Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index (BASFI)
and Schober (n=59, r=-0.661, p<0.001). Schober values decreased, as the radiologically
detected sacroiliitis stage increased.

Conclusion: Modified Schober test was considered as a valid method in the diagnosis
Turkish people living in Cukurova Region and was not significantly affected by the age and
height differences.

Key words: Ankylosing spondylitis, finger-to-floor distance, inclinometer, Modified
Schober test, occiput-to-wall distance, sacroiliitis, spinal mobility
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1. GIRIS

Spondiloartropatiler (SpA) kendine 6zgii fizyopatolojik, klinik, radyografik ve genetik
ozellikleri olan kronik, inflamatuvar, romatizmal hastalik grubudur. Periferik eklemlerin
tutulumu ile birlikte ya da birlikte olmayan, inflamatuvar bel agrisiyla beraber ekstraartikuler
ozellikler bu hastaliklarin karakteristik belirtileri ve bulgularidir.' SpA’larin prototipi olan
Ankilozan spondilit (AS) ile beraber Reaktif artrit (ReA), Psériatik artrit (PsA), inflamatuvar
bagirsak hastaliklar1 (IBH) artropatileri, tanimlanmamis spondiloartropatiler ve juvenil
kronik artritler (JKA) bu grubun klinik profilini olusturur.?

SpA' lerin etyopatogenezi tam olarak aydinlatilmamis olmakla birlikte iizerinde en ¢ok
durulan konular genetik yatkinlik (HLA B27 doku antijeni), enfeksiyon ve cevresel
etkenlerdir.>* Genelde seronegatif spondiloartrit ve ozellikle AS, cevresel ve genetik
etkilesimin en iyi 6rneklerindendir. Otuz yi1ldan uzun bir siire 6nce HLA B27 ‘nin AS ile olan
iliskinin tanimlanmasi; modern genetik analiz ¢aginda HLA ve diger genetik belirteclerin
romatizmal hastaliklarla olan iliskisinin arastirilmasinda déniim noktast olmustur.>® SpA ile
ilgili olarak bugiine dek cok sayida simiflama ol¢iitl ileri siiriilmiistiir. Giiniimiizde en sik
kullanilanlar Avrupa Spondiloartropati Calisma Grubu (European Spondyloarthropathy Study
Group-ESSG) ve 1984’te yaymlanan Modifiye New York Siniflama Olgiitleridir.”® Bu
Olciitler zaman zaman tani1 Olgiitleri olarak da kullanilmasina karsin, aslinda sadece farkli
merkezlerde yiirlitiilen arastirrmalar i¢in bir standart olusturmak tizere gelistirilmis
olgiitlerdir. Bu 6l¢iitler erken donemde olan ¢ogu hastada yetersiz kalmaktadir.

Spinal mobiliteyi kisitlayan bir hastalilk olan AS’de spinal mobilitenin
degerlendirilmesinde acgidlger, spondilometre, inklinometre, artrospinometre, goniometre vb.
gereglerden yararlanilmaktadir. Ancak bu gereclerin uygulama ve standardizasyon giigliigii
nedeniyle klinikte en sik bagvurulan yontemler MST, PYM ve gogiis ekspansiyonunun
Olclilmesidir. Ayrica takip amaciyla ODM veya tragus-duvar mesafesi ile lateral spinal
fleksiyonda kullanilmaktadir.

AS’de kullanilan  hastalik  degerlendirme  Olgiitlerinin ~ Tiirk  toplumundaki
uygulanabilirligi ve gecerliligi konusunda sinirhi sayida calisma bulunmaktadir. Ulkemizde
BASDAI, BASFI ve Dougados Fonctional Index’in (DFI) Tiirk toplumundaki giivenirlilikleri

ve gecerlilikleri sinirli sayida calismada degerlendirilmis ve uygun bulunmuslardir,*201#232



AS’li hastalarda islevsellik gostergelerinden biride spinal mobilitedir. Spinal mobilite
olciitlerinden biride Schober testidir. Schober testi degerlerinin AS’li hastalarda kullanilabilir

oldugu gboriilmiistiir.*®

Biz bu calismamizda Cukurova bolgesindeki Tiirk toplumunda
modifiye Schober degerlerinin saptanmasini ve gecerliligini degerlendirmeyi amagladik.

Testin gecerliligi icin altin standart olan dijital inklinometre cihazini kullandik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Ankilozan Spondilit’in Epidemiyolojisi

AS hakkinda diinyada ve iilkemizde yapilmis ¢ok az sayida insidans caligmasi
bulunmaktadir. ABD’ de yapilan iki ayr1 ¢aligmada yillik AS insidans: yiiz binde 6,6 ve 7,3
bulunmustur. Bu ¢alismalarda yas ve cinsiyete dayali sonuglar benzer bulunmustur. AS‘nin
yasa dayali insidansi erkeklerde kadinlardan yaklasik olarak 4 misli daha fazla oldugu
gérﬁlmﬁstﬁr.g'm Finlandiya’da farkli zamanlarda yapilan {i¢ farkli insidans c¢alismasinda
oranlar birbirine yakin bulunmustur. Yas ve cinsiyete uyan yillik bazda tiim insidanslar
sirastyla 6,9, 6,3, 5,8’idi.11’12‘13 AS’nin Yunanistan’in kuzey bati kesimlerinde yapilan
insidans ¢alismasinda yillik oran yiiz binde 1,5 olarak ¢ok diisiik saptalnrmstlr.14 Japonya’da
ilke genelinde 9 bolgede iki farkli zaman araliginda yapilan insidans calismasinda AS
insidans oranmin ¢ok daha disiik oldugu goriilmistir.”® Yapilan bu calismalar 1siginda
insidans oran farkliligmin cografi bolge ve etnik bolgelere gore degistigi goriilmektedir.
Ancak, yapilan ¢ogu ¢alismalar, kadinlarla karsilagtirildiginda erkeklerde insidansin 3-5 kat
fazla oldugunu gostermektedir. Ortamla baglangi¢ yasinin yasamin ii¢ilincii dekadinda oldugu
ve tanida gecikmenin 2 ile 5 yil arasinda oldugu saptanmustir.**"*

AS hakkinda insidans caligmalar1 sinirli sayida olmasina karsin prevalans caligmalari
daha fazladir. AS’nin prevalans oranlar1 analizlerinde dikkat edilmesi gereken nokta HLA-
B27 (Human Leukocyte Antigen—Insan Lokosit Antijeni) ve onun subtipleridir. Prevalans
oranlar1 nasilki cografi kosullara ve etnik guruplara gore degigsmekteyse, ayn1 durum HLA-
B27 oranlar1 ve subtipleri iginde geg:erlidir.16 Ayni zamanda AS’nin prevalansi istisnalar hari¢
B27 ile uyumludur.”*® HLA-B27’nin en yiksek sikhig Papua Yeni Gine‘nin yiiksek
bolgelerinde yasayan Pawaia kabilesinde (% 53), Kanada’nin batisnda yer alan Queen
Charlotte adalarindaki Haida yerlilerinde (% 50) ve Rusya’da Chukotta yarimadasindaki
Chukechiler ile Sibirya Eskimolarinda (% 40) saptanmistir."*** ABD’de 45-64 yas araligin
kapsayan bir ¢alismada prevalansin %0,4 oldugu izlenmistir.® Avrupa’da yapilan prevalans
caligmalarinda farkli oranlar bulunmustur. En yiiksek prevalans Norveg’te % 1,8 olarak tespit
edilmis. Yapilan ¢alismada 11 AS hastas1 saptanmis, bunlarin 10’unda da HLA-B27’nin
varligi gdsterilmis.'®? Finlandiya ve Macaristan’da yapilan iki ayr1 calismada prevalans
oranlart digiik bulunmus, oranlarin sirasiyla % 0,15 ve % 0,23 oldugu goriilmiis. Bu

caligmalarda Finlandiya’da erkek kadin orani yaklasik 4 : 1 iken Macaristan’da bu oran 5 : 1



olarak saptzmmls.ll’23 Irak’ta yapilan bir ¢alismada ise AS’nin prevalansinin % 0,07 oldugu
goriilmiistiir.?*

Ulkemizde yapilmis olan bir ¢alismada AS prevalanst % 0,49 olarak goriilmiis. Bu
caligsmada prevalansin erkeklerde % 0,54 ve kadinlarda % 0,44 oldugu gérﬁlmﬁs.zs

AS’li B-27 negatif hastalara karst B—27 pozitif hastalardaki klinik farkliliklar diger
populasyonlarda gozlemlenen durumlarla benzer olup; Ornegin AS’nin, B-27 negatif
hastalarda daha ge¢ baslangigli oldugu, ailesel gegisin daha az ve anterior iiveit atak

sikligiinda daha az oldugu gérﬁlmﬁstﬁr.26‘27

2.2. Ankilozan Spondilit Patogenezi

Romatizmal hastaliklarin ¢ogunun c¢evre ve genetik etkilesim sonucu olustugu
bilinmektedir. Genelde seronegatif spondiloartrit ve Ozellikle AS’nin etyopatogenezi tam
olarak aydinlatilamamakla beraber {izerinde en ¢ok durulan konular genetik yatkinlik, cevresel
etkenler ve enfeksiyonlardir.?® Otuz yildan uzun bir siire nce HLA-B27°nin AS ile olan
iliskisinin tanimlanmasi bircok romatizmal hastalik i¢in déniim noktast olmustur.”>*® AS’nin
HLA-B27 ile iliskisi, herediter bir belirtecin herhangi bir hastalikla iliskisinin en giizel
orneklerinden birini teskil eder. Ancak her HLA-B27 pozitif bireyde AS gelismeyecegi gibi
AS’li hastalarin % 5-10"unda HLA-B27 negatif olabilir.*

2.2.1. Genetigin rolii

AS ile ilgili olarak ¢ok sayida HLA ve HLA dis1 gen arastirilmistir. Etiyopatogenezde
en onemli rolii olan kuskusuz HLA-B27°dir. B27 genetik riskin % 20-30’una katkida bulunur
ve beyaz irktan olan AS olgularinin % 90-95’inde poziti’ftir.33 HLA-B27’nin gorevi hiicre i¢i
proteinlerin yikimi ile aciga ¢ikan peptidleri, f2-mikroglobulin ile birlikte 3 molekiillii bir
bilesik olusturmak iizere baglamak ve antijen sunan hiicreler iizerinde sitotoksik T hiicrelerine
sunmaktir. B27 molekiiliinde yer alan B cebinin artritojenik peptidler i¢in 6zgiil bir baglanma
yeri oldugu kabul edilmektedir.** Pozisyon 45°de yer alan glutamin kalintis1, pozisyon 2’sinde
arjinin igeren dogal peptidler ile etkilesme 6zelligine sahiptir. Peptidlerin, pozisyon 116 nin
yer aldigi F cebinde bulunan aminoasit kalintilar1 ile baglanma yetenekleri de farklilik
gosterir. Bu ozellik alt tiplerde hastalik ile iligkiyi belirler. Ornegin, hastalik ile iliskisi
olmadigi saptanan Giineydogu Asya’da sik goriilen B-2706 ve Sardinya’da goriilen B-2709
alt tipleri bu pozisyonda tirozin ve histidin igerir. Ancak hastalik ile iliskili olan tiim diinyada
yaygin olarak goriilen B-2705 alt tipinde burada aspartat yer almaktadir.®® Hastalik ile iliskili
oldugu bildirilen diger alt tipler Kuzey Avrupa ve Yahudilerde goriilen B-2702, Cin ve



Japonya’da goriilen B-2704 tiir. Hindistan ve Avrupa’dada goriilen B2707 olarak
sayilabilir.®**

HLA-B27 disinda diger MHC (Major Histocompatibility Complex) genlerinde de AS’ye
yatkinlik oldugu gosterilmistir. HLA-B60’in  Avrupa ve Taivan’da AS’ye yatkinhigi
artirdigina dair gii¢lii kanitlar oldugu goriilmiistiir. DNA (Deoksiriboniikleik asit) analizleri ile
HLA-B4001’in baglantis1 gosterilmistir.**

Ayrica MIC A (MHC Class | chain-related gene A) ve MIC B (MHC Class I chain-
related gene B), HLA-DRB1*01, HLA-DRB1*04 gibi diger MHC I genleri ve TNF-o, (Tumor
necrosis factor — o), HSP 70 (Heat-shock Protein), LMP 2 (Major histocompatibility complex-
linked proteasome gene 2) gibi MHC 1 dis1 genlerle iligkisi oldugunu sdyleyen caligmalar
mevcuttur, >

MHC gen ailesinin yer aldigir 6. kromozom disinda, CYP2D6 geninin bulundugu 22.
kromozom (22q), interlokin—1 gen ailesi kompleksinin bulundugu 2. kromozomun (2q13) AS
ile iliskili olabileceklerine dair ¢alismalar meveuttur.*” >

Monozigotik ikizlerde hastalik goriillme orani %75 iken, B27(+) dizigotik ikizlerde %
27’ye diismesi, genel populasyonda B-27 (+)’lerde AS goriilme oram1 % 2-5 iken, AS’li
olgularin B-27 (+) birinci derece yakinlarinda goriilme oraninin % 10-20 olmasi, AS’de HLA
dis1 genlerin 6nemli katkist oldugunu destekleyen bulgulardir.®**®

Erkeklerde daha sik goriilen bir hastalik olmasi ve erkeklerde spinal hastalik siddetinin
fazla olmas1 yaninda X kromozomunda etkili higbir bélge olmamas: ilgingtir. Kadin hastalarin
cocuklari, erkek hastalarin ¢ocuklarina oranla daha fazla etkilenmektedir. Ancak bu artmis
genetik yatkinlik yiikiine karsin, c¢ocuklardaki hastalik aktivitesi, islev ve radyolojik
bulgularin erkek hastalarin ¢ocuklari ile benzer oldugu bulunmustur. Aile iiyelerinde hastalik
siddetinin benzerligi konusunda yapilan bir diger ¢alisma ebeveyn ile ¢ocuk arasinda hastalik
aktivitesi ve islevsel indeks iligkisinin diisiik, ancak kardesler arasinda bu indekslerin
iliskisinin yliksek oldugu saptanmistir. Bu bulguya dayanarak, anne ve babadan gelen genlerin

birlikte ortaya ¢ikan etkisinin daha 6nemli oldugu sonucuna varilabilir.>*>°

2.2.1.1.HLA-B27’nin Spondiloartritlerin Patogenezindeki Olasi Rolii
AS’nin patogenezinde HLA-B27’nin rolii halen tam aydinlatilamamis olup bu konuda
cesitli teoriler ileri siirtilmektedir. Bu konuda olas1 dort teori sunlardir;
e Artritojenik peptit hipotezi: Bu hipotez HLA-B27’nin bakteri araciligiyla
veya kendi kendine tek veya bir grup antijenik peptite baglanma yetenegine

dayanir. Hastalik, HLA-B27 sinirl sitotoksik T hiicresinin sadece eklemlerde ve



diger dokulardaki peptit veya peptidlere olan yanittan kaynaklanir. Bu hipotez
icin dayanak olarak Chlamidya trachomatis proteomundan HLA-B27 smirh
peptitlerin tanimlanmast ile elde edilmistir.®®

e HLA-B27 homodimer formasyonu: HLA-B27 agir zincirleri, in vitro olarak
ckstraseliiler o; domainlerinde sistein—67 rezidiilerinden baglanan disiilfid
bagimli homodimerler olusturabilirler.®s Bu durum B27’nin endoplazmik
retikulumda uygunsuz kivrilmasiin neticesi olarak olusur. Sonucta uygunsuz
kivrilan protein birikimi sonucu proinflamatuvar hiicre ici stres cevabiyla
sonuglanir. HLA-B27 homodimerleri SpA’l1 hastalarin hiicre ylizeyinde tespit
edilebilir. Eksprese olan yiizeyel peptitler bir¢cok hiicre icin liganddlrlalr.62 Bu
homodimer formasyonunun humoral veya hiicresel bagisiklikta proinflamatuvar
hedef veya resptor gibi davranmasi olasilig1 vardir. Ancak bu formasyonunun
AS gelisimi i¢in spesifik olup olmadig1 net bilinmemektedir.

e Intraseliiler invazyon/éldiirme farkhhklari: Bu hipotez artritojenik
mikroorganizmalarin hiicre i¢i varligl esasina dayanir ve HLA iligkili sitokin
cevabin sebebini olusturur. Bu hipotez aslinda ReA patogenezi igin ileri
siiriilmiigtiir.®®

e Otoantijen olarak HLA-B27: Chlamidya’ya maruz birakilmis transgenetik
farelerde HLA-B27 (+) hedefleri pargalayan sitotoksik T hiicrelerin varligi

. 4
esasina dayanan bu teori deneysel asamadadr.®

2.2.2. Enfeksiyonun rolii

Tetikleyici enfeksiyonlarin romatizmal hastaliklardaki roliiniin en gilizel yansimasi
Spondiloartitlerde goriiliir. ReA daki rolii ile 6ncelikle C. Trachomatis olmak {izere Shigella
ve Salmonella enfeksiyonlari bunlara érnektir.®® AS’nin patogenezinde intestinal bakterilerin
rolii, barsak gecirgenliginde artis ve intestinal inflamasyon ile ilgili kanitlar iizerinde
durulmaktadir. AS’li olgularda yapilan endoskopik calismalarda, 6zellikle aktif periferik
eklem hastaligi olanlarin % 60’unda intestinal inflamasyon saptanmistir.®® Ek olarak,
spondiloartropatili olgularin serumlarinda Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli ve Proteus
mirabilis gibi bakterilere kars1 IgA diizeylerinde artig bildirilmistir.*® Intestinal bakteriler ile
kars1 karstya kalma sonucunda B27 molekiilii islemlerinde bozulma ve B27’ye bagli peptid
repertuarinda degisiklikler oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica B27’nin bazi bdélgelerinin

bakteriyel proteinler ile benzerlik gosterdigi saptanmistir.



Aslinda AS’de herhangi bir spesifik enfeksiyonunun tetikleyici olmayabilecegi de 6ne
striilmistiir. Bu, barsak florasinin sonucu olabilir ve zaten her zaman flora igerisinde

bulunuyor olabilirler.

2.3. Tam ve Siiflama Kriterleri

Spondiloartrit kavrami AS, PsA, ReA, IBH ile iliskili artrit ve siniflandirilamayan artrit
formlarini1 kapsar. Bu grup hastaliklarin en tipik 6rnegini AS olusturur. Alt guruplar aksiyal ve
periferal eklem tutulumu, entezit ve eklem dis1 bulgular genetik yatkinligi artiran insan doku
tipi antijeni HLA-B27 ile yakin iliski ile karakterizedir. Bu grup bozukluklar1 birbirinden
ayirmak glictiir. Ciinkli ayn1 hastada ve/veya hasta yakinlarinda es zamanli veya farkli
zamanlarda ortaya ¢ikabilirler. Tani ne olursa olsun entezit veya goz tutulumu gibi bulgular
birbirine ¢ok benzer. Hastalig1 takip etmek, hatta nispeten tedavi etmek, kesin tanidan ¢ok
klinigin ortaya koydugu durumla iligkili olarak yapilir. Aslinda siiflama kriterleri i¢in
gereklilik arz eden sey klinik ve radyolojik olarak daha homojen bir hasta profili
yakalamaktir. Spondiloartritler i¢in gelistirilen siiflama kriterleri, aksiyal tutulumlu SpA
olarak diislintildiiglinde AS i¢inde pekala uygulanabilir.67

AS’de tanida su anki problemleri anlamak i¢in romatolojik kavramlarin son 40 yilda
gecirdigi basamaklar1 géz Oniine getirmek gerekir. 1950°1i yillarda AS’yi tiim romatizmal
hastaliklardan 6zellikle romatoid artritten (RA) ayirmak giictii. O zamanlarda RA’dan farkl
aksiyal bulgular veren inflamatuvar bozukluk ve seronegatif artrit olarak tanimlandi. 1960’
larda aksiyal tutulumun o6ncelikli bulgu oldugu vurgusu yapildi. Siniflama kriterleri ilk defa
1963 yilinda Roma’da belirtildi ve daha sonra bu kriterler Blackfood ve Pima yerlilerinde test
edildi.® Bu arastirmadan sonra 1966°da modifikasyon sonucu New York kriterleri dogdu.®®
1977 yilinda AS’li hastalar1 gozden gecirmeye yarayacak inflamatuvar bel agris1 kriterleri
tamimland1.” 1984 yilinda ise daha duyarli olan modifiye New York kriterleri yaymnland:.™

Genelde SpA’lart 6zelde AS’yi siniflarken, kullanilan klinik ve radyolojik kriterlere géz
atmak gerekir. Bunlar;

e Inflamatuvar spinal agri: AS’de inflamatuvar bel agrisi, sinsi baslangica
sahip, lomber bolgede baslayan, sabah tutklugunun eslik ettigi, egzersizle
azalan veya kaybolan, agridir. Bu agrinin 3 aydan fazladir devam etmesi
6nemli kabul edilir.”® AS’nin 6nemli bir bulgusu olarak kabul edilir ve
hemen her kriter setinde yer alir.

e Ankiloz: Ligamanlarin, kostovertebral ve sternokostal eklemlerin

kemiklesmesi sonucu olusur. Anormal durus ve artmis kirik riski tasir.



Omurga hareketleri kisitlanir. Ilerlemis hastalik belirtisidir ve tami kriteri
olarak pek kullanilmaz ancak kisitlanmig omurga hareketleri tani kriterleri
igerisinde yer alir.”

e Sakroiliit: AS i¢in inflamatuvar sakroiliak agr tipik bir bulgu olup tan1 kriteri
olarak kabul edilir. Radyolojik sakroiliit yiiksek duyarliligindan otiiri
siniflama Kkriterlerinin en 6nemli elemanlarindan birisi olarak diisiiniiliir.73
Ancak radyolojik sakroiliit hastaligin baslangicindan 2-5 yil sonra ortaya
cikar ve ilerlemis hastalik gostergesi olarak kabul edilir. Erken AS diisiiniilen

273 By tiir erken tutulum durumlarinda

olgularda pelvis grafileri normaldir.
radyolojik  degsiklikler i¢cin MRG kullanilablir. Kemik 6demini
gosterebilir.”*" Radyolojik sakroileit; evre 0 normal, evre 1 siipheli, evre 2
skleroz, biraz erozyon, evre 3, asir1 erozyon, eklem araligi genislemesi, az
oranda ankiloz ve evre 4 tam ankiloz olarak degerlendirilir.”®

e Gogiis on duvar ve kok eklemler: Goglis 6n duvari agrist maniibrosternal,
sternoklavikular ve kostosternal artritine bagl olarak gelisir. Bu durum gogiis
hareketlerini kisitlar. AS i¢in cogu kez kriter olarak kullanilir.

e Periferal eklem tutulumu: AS’de periferik eklem tutulumu aksiyal iskelet
tutulumuna goére daha siktir. Daktilit (sosis parmak) AS’nin periferik
tutulumunun tipik 6rnegi olup siklikla asimetrik, alt ekstremiteyi etkileyen
mono-oligo artikiiler tutulumludur. AS i¢in bu bulgu tipik olmasa da aksiyal
ankilozla iliskili olabilir ve siniflama kriteri olarak kullanilabilir.

e Entezit: Topuklari, iliak ¢ikintiyl, 6n tibial ¢ikintiy1 ve gogiis 6n duvarini
etkileyen agrili entezis inflamasyonu olup siiflama kriteri olup olamayacagi
tartismalidir.

e HLA-B27: Genetik yatkinhik faktdrii SpA’lar ve AS i¢in gecerlidir. AS’li
hastalarda %95’¢ varan oranlarda géﬁilﬁr.77’78 Baz1 caligmalarda HLA-
B27°nin duyarlilign %83 ile %96 arasinda bulunmustur.”" Ozgiinliigii ise
%91 ile %96 arasinda bildirilmektedir.>® Bu acidan kriter setleri icin bir
bulgu olabilir. Ancak bazi g¢aligmalarda bazi alt tiplerin SpA’lara kars
koruyucu olabilecegi s(iylenmektedir.81 Bu nedenle bu alt tiplerin tan1 veya
siiflama kriteri olabilirligi tartigmalidir.

e Eklem dis1 bulgular: SpA’larda IBH, psériyazis, iiretrit ve akut anterior {iveit

eklem dis1 bulgulardir. Uveit AS’li hastalarda en sik goriilen eklem dist



bulgudur® En az iki giindiir siiren kizark agrilh gdz yada lokal

kortikosteroid tedaviye yanit, akut anterior iiveit olarak tanimlanabilir.

2.3.1. Ankilozan Spondilit Roma kriterleri

Bu kriterler AS i¢in ilk tanimlanan smiflama kriterleridir. 1963 yilinda Roma
Konferansi sirasinda onerilmistir.®® Bunlardan radyolojik kriterle beraber bes klinik kriterden
birisinin varlig1 ya da klinik kriterlerden dordiiniin varligi AS i¢in yeterli bulunmustur. Bu
kriterlerin degerlendirildigi iki 6nemli calisma vardir.”*®® Bu calismalarda klinik kriterlerden
bazilarinin degerlendirmelerde yetersiz oldugu goriilmiistiir. Radyolojik kriterin duyarliliginin
% 93, 6zgiilliigiiniin % 91 olmas ile radyolojik kriterin nemi vurgulanmistir.®® Ancak bu
degerlendirmelere gore radyolojik sakroiliit AS’nin ileri evrelerinde ortaya c¢ikmakta

oldugundan erken evre ve hafif formlar atlanabilmektedir.

Tablol. Ankilozan Spondilit Roma Kriterleri

Klinik kriterler

1. Ug aydan daha uzun siire var olan ve istirahat ile diizelmeyen bel agris1 ve tutuklugu

2. Torakal bolgede agr1 ve tutukluk

3. Lomber omurgada hareket kisitliligi

4. Gogiis ekspansiyonunda kisitlilik

5. Iriitis veya sekelinin &ykiisii veya bulgusu

Radyolojik kriterler

6. Bilateral AS’e 6zgii sakroiliak eklem degisiklikleri

2.3.2. Ankilozan Spondilit New York kriterleri

Bu kriterler 1966 yilinda olusturulmustur.®® Klinik ve radyolojik kriterler 6nermistir. Bu
kriterlerden eger evre 3 ya da 4 ¢ift tarafl sakroiliit ile beraber bir klinik belirti tasiyorsa veya
evre 2 cift tarafli ya da evre 3 veya 4 tek tarafli sakroiliit ile birlikte 1. Klinik kriter ya da 2. ve
3. klinik kriterleri tagiyor ise kesin AS olarak siniflandirilmistir. Yine bu kriterleri irdeleyen
iic gahsmada klinik ve radyoljik kriterlerin performansi gézden gegirilmistir.”“#%* Klinik
kriterlerin her birinin farkli duyarlilhik ve 6zgiinliige sahip oldugu ancak tiimiiniin diisiik
duyarlilik, yiiksek 6zgiinliige sahip oldugu goriilmiistiir. Radyolojik kriterin duyarliliginin %
73, dzgiilliigiiniin % 98 oldugu goriilmiistiir. Ozetle bir kez daha anlagilmistir ki erken evre ve

hafif form AS i¢in bu kriterlerin yetersiz oldugu goriilmiistiir.



Tablo 2. Ankilozan Spondilit New York kriterleri

TANI

1.Lomber omurganin her ti¢ diizlemde anterior fleksiyon, lateral fleksiyon ve ekstansiyon
hareket kisitlilig1

2.Dorsolomber bileskede veya lomber omurgada agri

3.Dordiincti interkostal araliktan dlgiilen gogiis ekspansiyonunun 2,5 cm veya daha az olmasi

EVRELENDIRME

Kesin Ankilozan Spondilit

1.En az bir klinik kriter ile birlikte evre 3-4 bilateral sakroiliit

2.Evre 3-4 unilateral veya evre 2 bilateral sakroiliit ile birlikte 1 klinik kriter veya 2. ve 3.
klinik kriterler

Olas1 Ankilozan Spondilit

Higbir klinik kriter aranmaksizin evre 3-4 bilateral sakroiliit

2.3.3. Ankilozan Spondilit Modifiye New York kriterleri
Daha onceki tani kriterlerinin yeniden degerlendirilerek agri kriterinin yeniden 1966
Roma kriterlerinde tariflendigi sekliyle olmasi gerektigi iizerinde goriis birligine varilmig ve
1984 yilinda Modifiye New York kriterleri gelistirilmistir.”* Bu kriterler uyarinca radyolojik
kriterle beraber en az bir klinik kriterin varligi kesin AS, {i¢ klinik kriterin varlig1 yada klinik

kriter olmaksizin radyolojik kriterin tek basina varlig1 olas1 AS olarak degerlendirilmistir.

Tablo 3. Ankilozan Spondilit Modifiye New York kriterleri

TANI

KLINIK

1. En az ii¢ aydir var olan egzersiz ile diizelen, istirahat ile diizelmeyen bel agrisi

2. Lomber omurganin sagital ve frontal diizlemlerde hareket kisitlilig

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

RADYOLOIJIK KRITER: Bilateral evre 2, 3, 4 veya unilateral evre 3,4 sakroiliit

EVRELENDIRME

Kesin AS: Radyolojik Kriter ve en az bir klinik kriter

Olas1 AS: Ug klinik kriterin varlig1 veya radyolojik kriterin klinik kriterleri karsilayan higbir
semptom veya bulgu olmaksizin varligi

Halen Modifiye New York kriterleri hem klinik pratikte hem de klinik caligmalar da
AS’nin smiflamasi i¢in en yaygin kullanilan kriterlerdir. Bu kriterler her ne kadar tan1 amagh
gelistirilmis olmasalar da ve erken AS’de performanslan diisiik olsa da giinliik klinik pratikte
taniya yardimci olmak amaciyla kullanilmaktadirlar. Hastalik siiresine paralel olarak bu
kriterlerin duyarliliklar1 artmaktadir. Yapilan bir calismada 2 yillik hastalik siiresinde
duyarlilik % 0, 10 yildan sonra bu oran % 60,2 bulunmustur.® Radyografik olarak asikar

sakroiliitin goriilmesi bunun nedeni olabilir. Erken, siniflandirilamayan ve hafif formlar1 bu
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kriterler yeterince karsilamayabilir. Ancak klinik Oyki dikkate alinirsa bu kriterlerin
performansi daha da yiikselebilir.

Bahsi gecen bu kriterler daha ziyade AS’nin smiflama kriterleri olarak
kullanilmaktadirlar. Bu kriterlere ek olarak spondiloartritler i¢in gelistirilen ve daha genel
olarak diisiiniilebilecek iki 6nemli siniflama kriteri vardir. Bunlar;

a. Amor smiflama Kriterleri: Bu kriterler 1990 yilinda Amor tarafindan kendi kisisel
deneyimlerine dayanarak ortaya konulmus, 11 klinik ve 1 radyolojik kriterin bulundugu
puanlama esasina dayanan kriter setidir.®® Bu kriterlerin baslica amaci siniflandirilamayan
SpA’lar1 saptamakti. Bir hastada tiim kriterlerden toplamada en az 6 puan aldiginda SpA

olarak diistintiliir.

Tablo 4. Amor Spondiloartropati Simiflama Kriterleri

PARAMETRE PUAN

Kinik Semptomlar veya Oykii

Bel veya sirtta gece agrisi veya sabah tutuklugu

Asimetrik oligoartrit

Gluteal agri

Yer degistiren gluteal agri

Sosis parmak (el veya ayak parmagi)

Topuk agris1 veya bagka 1yi tanimlanmis enthesopatik agri

[ritis

Artrit baglangicindan Onceki 1 ay dncesinde nongonokokal iiretrit veya servisit

Artrit baglangicindan onceki 1 ay oncesinde akut diyare

NRIERIINNNNRNR

Psdriyasis, balanit veya IBH(Ulseratif kolit veya Crohn)

Radyolojik Bulgu

Sakroileit(Bilateral evre 2 veya unilateral evre 3) 2

Genetik Altyap:

HLA-B27 pozitifligi ve/veya AS, ReA, iiveit, psoriyazis veya IBH aile dykiisii 2

Tedaviye Yanit

NSAII’ler ile 48 saat i¢inde belirgin diizelme veya ilag kesilince agrinin tekrari 2

b. Avrupa Spondiloartopati Calisma Grubu simiflama Kriterleri: ASCG’nin 1991
yilinda 6nerdigi, amaglar1 yine Amor’la ayni, mevcut siniflama kriterlerinin uygun olmamasi
nedeniyle epidemiyolojik caligmalarda atlanan veya siniflandirilamayan hastaliga sahip
kisileri saptamakti. Onerilen siniflama kriterlerinde sunlar bulunmaktadir; “Inflamatuar spinal
agr1 veya sinovite (asimetrik veya alt ekstremite agirlikli) ek olarak su kriterlerden en az
birinin eslik etmesi; Pozitif aile 6ykiisii, psoriyasis, IBH, iiretrit servisit veya akut diyare, yer

degistiren gluteal agr1, entesopati ve pelvis radyografisinde saptanan sakroiliit”.%
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Tablo 5. Avrupa Spondiloartrit Calisma Grubu’nun simflama kriterleri

Inflamatuvar spinal agr1 veya sinovit (asimetrik veya alt ekstremite agirliklr)
ve agagidakilerden herhangi bir veya daha fazlasi

Pozitif aile oykiisi

Psoriyasis

Inflamatuvar barsak hastalif

Artritin baglangicindan 1 ay Once {iretrit servisit veya akut diyare

Sag ve sol taraf arasinda yer degistiren gluteal agri

Entesopati

Sakroiliit

Aslinda SpA’lar i¢in higbir tani kriter seti gelistirilememistir. Ancak bu hastaliklarin
tanisinin erken donemde konmasi, kullanildiginda dramatik yanit alinan yeni tedavi edici
ilaclarin bulunmasi nedeni ile halen yeni tan1 kriterleri gelistirme meraki uyandirmaktadir. Bu
nedenlerden dolayr son zamanlarda Rudwaleit ve arkadaslarinin yakin tarihte Onerdikleri
6zellikle aksiyal tutulumlu SpA’lar i¢in erken tani kriter seti kullamlabilir.®” Bu kriter seti bir
“Karar agac1” temeline dayanmaktadir. Calismada kullanilan kriterler kesin klinik bulgular,
laboratuar testleri ve kas-iskelet radyolojik goriintiilemelerinin varligini puanlama esasina
gore karar verme temeline dayanmaktadir. Sonuglar olasilik yilizdesi seklinde hesaplanarak
karar vermeye calismaktadir. Buna gore, % 90 ve istii olasilik aksiyal SpA igin kesin olarak
karar verdirmektedir. % 80-90 arasi oran yiiksek olasilik olarak degerlendirilmektedir.
Aksiyal SpA olma olasiligi inflamatuar bel agrisina ek olarak su yedi kriterin {igiiniin
bulunmasina gore % 90’nin iizerinde hesaplanir; aile Oykiisli, topuk agrisi, liveit, sinovit,
daktilit, NSAIl’ye iyi yamt ve HLA-B27 pozitifligi. Bu karar verme agacinin giinliik klinik

pratikte kullanilabilmesi i¢in ileri ¢aligmalara ihtiyag vardir.

2.4. Ankilozan Spondilit’te Klinik Tutulum

AS’de ilk klinik bulgular genelde gec ergenlik ya da erken yetiskinlikte goriiliir.
Genellikle sinsi baglangicli, kalga ve alt lomber bolge gibi derin yerlesimli agr1 6nde gelen
klinik belirtidir.2® Ancak AS cogunlukla kas ve iskelet sistemini tutsa da bir¢ok sistemi tutan
bir hastaliktir. AS’1i bir¢ok hasta 1limli diizeyde olan ates, yorgunluk, halsizlik, istahsizlik ve

azalmis yasam kalitesini i¢eren genel belirtilere sahiptir.89
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2.4.1. Kas iskelet sistemi tutulumu

AS’ye 0zgli bir bulgu olan entezis, ligamentlerin ve tendonlarin kemige yapigma
yerlerindeki inflamasyonu sonucu olusur.*® Omurga boyunca diskovertebral, kostovertebral,
kostotransvers eklemlerin yani sira kapsiiler ve ligamentdz baglant1 yerlerinde de entezis
sonucu agr1 ve tutukluk olusur. Agri, tutukluk ve spinal eklemlerin kisithiligindan biiytik
oranda entezis sorumludur ve bu durum sakroiliak eklemlerin fiizyonuyla sonuglanabilir.*
Tendonlarin kemige yapisma bolgesinin inflamasyonu olan entesitis ile beraber sinovit,
kostasternal bileskeler, spinéz c¢ikintilar, iliyak kanatlar, biiyiik trokanterler, tiiber
iskiadikumlar, tibial tiiberkiiller, topuklar gibi eklem dis1 kemik yapilarda hassasiyete yol
agar.® Kalkanusta plantar fasyanin ve asil tendonunun tutulumu sonucu topuk agrisi ve
omurga hareketlerinde kisitlilik olusur. **

Sakroiliit semptomlar1 yasamin {giincii dekadi civarinda tek ya da gift tarafli olarak
hissedilen kalgca agris1 seklinde ortaya ¢ikar. Zamanla ¢ift tarafli hale gelip istirahatte ve
ozellikle geceleri siddetli olmaya baslar. Yillar boyu devam eden sakroiliit sonucu sakroiliak
eklem ankilozu ile beraber agr1 ve omurga hareket kisithhigi asikar hale gelir." Sakroiliit
eklem ankilozu sonucu olarak kalga ekleminin fleksiyon kontraktiirii gelisir ve bu durum ¢ogu
zaman total kalga eklemi artroplastisi ile sonu<;1an1r.91 Hastalik ilerledikge omurganin tiimii
boyunca olusan kire¢lenme iligkili ankiloz normal postiirii bozup agri ile beraber hareket
kisithiligin1 daha da arttirir. Bu durumla iligkili olarak lomber omurganin diizlesmesi ve
lordozun kaybi ile dorsal omurga kifozu gibi durumlar goriiliir."

AS’de periferik eklem tutulumlart % 25 oraninda goriiliip kroniklesebilir. Periferik
eklem tutulumu, diger SpA’larin aksine daha ziyade alt ekstremiteleri tutar. Periferik artritin
olmast  siklikla  hastalik  aktivitesinin  daha  siddetli  olacagini dl"lsiindiiriir.("2
Temporomandibular eklem tutulumu, daktilit gibi tutlumlar ender tutulan st ekstremite
bolgeleridir.”*

AS’de bir diger 6nemli sorun hastalarin 1/3’linde goriilen ve hastay1 vertebra kirigi riski
ile karst karsiya birakan osteoporozdur. Kirik riski AS’de mortaliteyi artiran Onemli

nedenlerden biridir. %%

2.4.2. Goz tutulumu

Akut anterior iiveit AS'nin en sik goriilen eklem disi bulgusudur. HLA-B27(+)
hastalarda daha siktir.?” Hastalarda ¢ogunlukla ani baslayan goz agrisi, 1s13a duyarlilik ve
gormede bulaniklik vardir. Eklem tutulum siddeti ile géz tutulumu siddeti arasinda bir iligki

yoktur.®
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2.4.3. Kardiyovaskiiler tutulum

Kardiyak ve aortik odak dokulari ile etkilenmis eklemlerde antijenik bir benzerlik
belirlenmistir.”” Ancak yinede AS’de kardiyo vaskiiler tutulum nadir goriiliir. Uzun yillar
sonra gelisebilen komplikasyonudur. Asendan aortit, aort dilatasyonu, aort kapak yetmezligi,
iletim defektleri, myokardiyal disfonksiyon ve perikardit olabilir. Genellikle HLAB-27
(+)'ligi ile birliktedir. Aort yetmezligi ve iletim bozuklugu goriilme siklig1 yasla ve hastalik

N 3
suresi ile artar.

2.4.4. Pulmoner tutulum

AS’li hastalarda pulmoner tutulum nadir olarak saptanir. Tutulum c¢ogu zaman
asemptomatiktir. Daha ziyade akciger parankimi ve torasik kafes tutulumu ile seyreder. Nadir
olarak krikoaritenoid eklem tutulumu sonucu ses kisikligi olusabilir.”® Torasik eklemlerin
tutulumu sonucu goglis ekspansiyonunun zamanla azalmasi ile beraber restriktif tipte
havalandirma bozuklugu gorilir.”® Ayrica ileri dénemde, AS’nin en sik plevropulmoner

tutulumu olan iist lob fibrozisi bir diger tutulum sekli olarak karsimiza ¢ikabilir.*®

2.4.5. Renal tutulum
AS’de en sik renal tutulum sekonder amiloidozdur. Sekonder amiloidoz uzun siiredir

190 Hematiiri ve proteiniirisi olan hastalarda IgA

AS’si olan hastalarin % 1-3’de goriliir.
nefropatisi akilda tutulmasi gereken bir diger tutulum seklidir. Bu hastalarda serumda
yikselmis IgA diizeyleri géin'iliir.102 Ayrica AS’li hastalarda sik¢a goriilen NSAII kulanimu,
Stilfasalazin ve hastalik modifiye edici ila¢ kullanimi iligkili nefropatide goriilen diger

tutulumlardir.*®®

2.4.6. Norolojik tutulum

Omurgada instabilite, kiriklar, inflamasyon, posterior longitudinal ligaman
ossifikasyonu, disk lezyonlari, spinal stenoz gibi nedenlerle basiya bagli norolojik
komplikasyonlar olabilir. Kiriklar siklikla servikal bolgede gelisir ve quadriplejiye neden
olabilir. Atlantoaksiyel subluksasyon AS'li hastalarin % 2’sinde goriiliir, bu durumda spinal
kord basist ile veya bast bulgusu olmaksizin oksipital agr1 olur. Kauda equina sendromu

AS’nin seyrek gorillen ama ciddi bir ge¢ donem komplikasyonudur.*
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2.4.7. Gastrointestinal tutulum

lleokolonoskopik yontemlerle hastalarm % 60°da terminal ileum ve kolonda,
etyopatogenezle iliskili olabilecegi diisiiniilen asemptomatik mukozal inflamatuar lezyonlar
goriilebilir.’® Bu lezyonlar ¢ogu zaman subklinikken, bazen kiiciik bir oranda klinige

yansiyabilirler. Klinik gériiniim ¢ogu zaman Crohn hastalig1 seklinde olmaktadir.*®

2.5. Ankilozan Spondilit’te Ayirict Tam

Diinya niifusunun % 70-80't yasamlarinin herhangi bir doneminde bel agrist gegirip %
40-50'si 1 haftada, %50-85'i 1 ayda, % 901 2 ay icinde iyilesir. iki haftadan daha uzun siiren
bel agris1 atag1 sadece % 14 vakada goriiliir. Hastalarin sadece % 2-10'u organik bir patoloji
gosterirler. Hastalarm % 95'inde neden mekaniktir. % 85'inde spesifik birtan1 konamaz.'®
ABD’de 9,2 milyon kisinin lomber patolojiye sahip oldugu, 2,4 milyon kisinin fonksiyon
olarak yetersiz oldugu bildirilmistir."”’

Bel agris1 semptomu ile doktora bagvuran hastalarda tani agrinin spesifik ya da
nonspesifik siniflandirmasina odaklanmaktadir. Hastalarin % 85-90’inda agr1 nonspesifiktir,
agriy1 olusturacak belirli bir etyolojik faktor veya patofizyolojik mekanizma bulunamaz. Bu
nedenle belirsiz orijinli agr1 olarak da simiflandirilir. Tani spesifik patolojilerin ekarte
edilmesiyle konur.'®® Oykii ve fizik muayene en 6nemli tani araglaridir. Spesifik bel agris ile
iligkili olan tipik semptom ve bulgularin varlig1 arastirilmali ve gerekli durumlarda uygun
laboratuvar tetkikleri ve goriintiileme yontemlerine bagvurulmalidir.

Oykiide hastanin yas1 ilk énemli parametredir. Elli yas iizerindeki hastalarda malignansi
riski dikkate alinmalidir. Disk hernileri 20-55 yas grubunda daha sik gortiliirken, yash
hastalarda spinal stenoz, osteoporotik kirik gibi dejeneratif sorunlara daha sik rastlanir. Kirk
bes yas altindaki hastalar inflamatuvar hastaliklar, 20 yas alt1 hastalar travma agisindan
irdelenmelidir.** 1

Agrinin detayli Oykiisii tanida ¢ok oOnemli ipuglart saglar. Agrinin nasil basladigi,
lokalizasyonu, niteligi, siddeti, siiresi, postiir ve aktivite ile iligkisi (ayakta, uzun siire
oturmakla veya yatarken agri, yiiriimekle ortaya ¢ikan agri, aktivite ile artan ya da azalan
agr1), yayilip yayilmadigi, yayilim alani, giin igindeki seyri, arttiran ve azaltan faktorler
kaydedilmelidir. Agriya eslik eden ates, tasikardi, gece terlemesi, halsizlik, kilo kaybi, sabah
tutuklugu, istirahat sonrasi katilik, idrar retansiyonu, digski inkontinansi, bulanti, kusma,
kuvvet kaybi, duyu bozuklugu gibi semptomlar sorgulanmalidir. Kuvvet kayb1 ve duyu
bozuklugu olan hastalarda semptomlarin ilerleyici olup olmadigi 6grenilmelidir. Travma

oykiisti, sigara kullanimi, mesleki risk faktorleri ve hastanin 6zgegmisinde kortikosteroid ve
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immiinsiipresif ila¢ kullanimi, kirik &ykiisii, kanser tanisi, diyabet, osteoporoz, iiveit, artrit,
inflamatuvar bagirsak hastali§i, diger sistemik hastaliklarin  varligi ayirici  tanida

M2 Nonspesifik bel agrilarinda laboratuvar ve goriintiileme yontemleri endike

onemlidir.
degildir. Radyolojik olarak ortaya konan disk dejenerasyonu, spondilozis, spondilolistezis,
spina bifida, transizyonel vertebra, Scheuermann hastaligi, spinal stenoz ve disk herniasyonu
gibi patolojiler bel agris1 yakinmalarinin kesin nedeni olmayabilir. Bel agrisi olan ve olmayan
kisilerde yapilan goriintiileme calismalar1 2 grup arasinda saptanan anormallikler acgisindan
fark olmadigimi gostermektedir. Bu nedenle goriintiileme yontemlerinin klinik semptom ve
bulgularla korelasyonu mutlaka irdelenmelidir.**®

Bel agris1 nedenleri su sekilde siniflandirilabilir;***
A. Kas ve iskelet sistemi : Akut veya kronik lomber zorlanma, mekanik bel agrisi,
miyofasiyal agr1 sendromlari, fibromiyalji, gerilim miyaljisi, pelvik tabanin gerilim miyaljisi,
koksigodini, postiiral anomaliler.
B. Neoplastik : Spinal (omurganin iyi huylu kemik tiimorleri), intraspinal (menenjioma,
norofibroma, noérilemmoma, diisiik grade'li ependimoma), spinal (koti huylu kemik veya
yumusak doku tiimorleri, metastazlar), intraspinal (metastazlar, yiiksek grade'li ependimoma,
astrositoma).
C. Dejeneratif : Dejeneratif eklem hastaligi, osteoartrit, lomber spondilolizis,faset eklem
hastaligi, dejeneratif spondilolistesis, dejeneratif disk hastaligi, diffiiz idiopatik iskelet
hiperostozu.
D. inflamatuvar (nonenfeksiyoz) : SpA (AS), RA
E. Enfeksiyoz : Piyojenik vertebral spondilit, intervertebral disk enjeksiyonu enfeksiyonu,
epidural abse.
F. Metabolik : Osteomalazi, kemigin Paget hastaligi.
G. Travmatik : Kiriklar veya dislokasyonlar, zorlamalar (lomber, lumbosakral, sakroiliak).
H. Konjenital veya gelisimsel : Displastik spondilolistezis, skolyoz.
I. Visserojenik : Ust genito iiriner bozukluklar, retroperitoneal bozukluklar (neoplastik).
J. Vaskiiler : Abdominal aorta anevrizmasi veya diseksiyonu, renal arter trombozu veya
diseksiyonu.

K. Psikojenik : Kompensasyon nrozu, konversiyon bozuklugu

2.6. Ankilozan Spondilit’in Tedavisi
AS tedavisindeki baslica amaglar; agr1 ve katilik semptomlarint azaltmak, fonksiyonu,

omurga hareketliligini diizeltmek ve korumak, yeti kaybini diizeltmek ve 6nlemek, yasam
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kalitesini artirmak ve yapisal hasar1 6nlemektir. Bunun i¢in hastalarin egitimi, fiziksel, tibbi
ve cerrahi tedavi segeneklerini iceren kapsamli bir tedavi plant gerekmektedir.

Hasta egitimi: Romatizmal hastaliklarda hasta egitiminin fonksiyon kaybini sinirlamak
ve yasam kalitesini artirmak i¢in kullanilmasi1 gereken kapsamli bir yaklasim 6rnegi oldugu
yaygin olarak kabul goren bir goristiir. Hasta egitiminin hedefleri hasta davranislarini
diizelterek; daha fazla diizenli egzersiz, farmakolojik olmayan agri tedavi teknikleri,
yardimcilarin ve cihazlarin uygun sekilde kullanimi ile saglik durumunun ve uzun siireli
sonlanimlarin  diizeltilmesine yol acan hareket planlarinin gelistirilmesini saglamak
olmalidir.**®

Fiziksel tedaviler: AS’li hastalarin yonetiminde fizyoterapinin Onemi, 1940’larda
egzersiz yapan acemi askerlerin semptomlarinin daha az siddetli oldugu ve omurga
hareketliliklerinin diizeldigi gozlendiginde ilk kez ayirt edilmisti. O zamandan beri, bu
hastalifin tedavisinde fizyoterapi temel uygulama haline gelmistir. Masaj, ellerle tedavi,
elektroterapi ve egzersiz dahil olmak {izere cesitli fizyoterapi formlart kullanilmaktadir.
Fizyoterapi genellikle omurga ve periferik eklemlerin hareketliligini korumak ve artirmak,
aksiyal ve proksimal kas sistemini giiclendirmek, zindeligi artirmak ve hastanin diizenli
egzesizin gerekliligi ve uygunluguna iliskin genel anlayisini gelistirmek iizerinde odaklanir.

Medikal tedaviler: AS’nin medikal tedavisinde genel anlamiyla iki farkli yaklasim
uygulanmaktadir. Bunlar, semptomlari kontrol eden antiromatizmal ilaglar ve hastaligi kontrol
eden antiromatizmal ilaglardir. Semptomlar1 kontrol eden ila¢ grubunda en ¢ok kullanilan ilag
grubu NSAII’dir. NSAIi’ler, AS’li hastalarin egzersizlerini yeterli olarak yapabilmesi, sabah
tutuklugu ve agrisim azaltmasi i¢in kullanmasi gerekli ajanlardir. Asetaminofen, iIndometazin,
Naproksen en sik olarak kullanilanlardandir. Ayrica Meloksikam, Selokoksib, Rofekoksib
gibi siklooksijenaz 2 enzim inhibitorleri’de (COX-2) halen kullanilan diger semptom giderici
NSAIli’dir. Bu ilaglarin etkinlikleri birbirinden farkli olmakla beraber cok g¢esitli yan
etkileride mevcuttur (gastrointestinal tahammiilsiizliik, hipertansiyon, agraniilositoz v.b.).
Hastalig1 kontrol eden ilag grubunda Salazopirin, Metotreksat, Anti-TNF-a grubu ilaglar ve
Steroidler sayilabilir. Salazopirin AS’li hastalarda kullanilan en eski ila¢ grubundadir. Aktif
metaboliti olan Siilfapiridin ve 5-aminosalisilik asit’e doniigerek etkinligini gosterir. Daha ¢ok
AS’li hastalarin periferik eklem tutulumunda etkinligi gorilmistiir. Genelde 2-3 gr/giin
dozunda kullanilir. Ancak bu doza diisiik dozdan baslanip yavas yavas artirilarak ulasilmasi
saglanmalidir. Dihidrofolat rediiktaz inhibitorii olan Metotreksat, AS’li hastalarin hem
omurga hemde periferik eklem tutulumunda kullanilabilecek bir ajandir. 7,5-15 mg/hafta

dozunda kullanilan Metotreksat’in gesitli yan etkileri mevcuttur (pansitopeni, hepatotoksite
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v.b.). Son yillarda kullanima giren bir diger hastalik kontrol edici ilag grubu Anti-TNF-a
ilaglardir. Ilk olarak RA tedavisinde kullanilan bu ilaglar daha sonra AS iginde kullanilmaya
baglanmistir. Sepsis, Tiiberkiiloz, Malignite, Pansitopeni, Notropeni, Demiyelinize edici
hastaliklar ve konjestif kalp yetmezligi bildirilmis olan ciddi yan etkilerdir. Infliksimab, AS
tedavisinde ilk kullanilan Anti-TNF-a ilagtir. Simerik monoklonal IgG1 antikorudur. 5 mg/kg
olarak 0,2 ve 6. haftalarda kulanilarak baslanir. Hastalik aktivitesine gore devam edilebilir.
Bir diger ajan IgG1 TNF-a solubl reseptor fiizyon proteini olan Etanercept’dir. Bu ilag 25 mg
olarak haftada iki kez verilir. Adalimumab, yeni olarak kullanilmaya baslanan TNF-a’ya kars1
insan monoklonal antikorudur. AS’de kullanimi ve tecriibesi diger iki eski ilaca karsin azdir.
Dontigiimlii olarak haftada 40 mg olarak kullanilabilir. Steroidler’in uzun siireli olarak AS’de
kullanim da yeri yoktur. Ancak alevlenme donemlerinde 6zellikle pulse olarak sistemik
verilebilir. Ayrica oral olarak ve sis eklem ¢evresine enjeksiyon seklinde uygulanabilirler.

AS’nin medikal tedavisinde temel olan bu ilaglarin yani sira altin, azatioprin, siklosporin
A ve leuflanamid, talidomid kullanilabilmektedir. Bu ilaglarin etkinlik dereceleri farklilik
gosterebilir.

Cerrahi tedaviler: Medikal tedavinin yetersiz oldugu durumlarda cerrahi tedavi
gerekebilir. Total kalga replasmani, omurga, diz ve ayak cerrahisi gerekli oldugunda

uygulanan cerrahi modaliteleridir.

2.7. Ankilozan Spondilit’te Degerlendirme

Ankilozan Spondilit’te, tedavi yontemlerinin etkinligini degerlendirmek ve bunlari
degisik ortamlarda nesnel ve standart bir bicimde yapmak arastirmacilar ve hekimler icin
onemlidir. inflamasyonun gdstergelerinden olan eritrosit sedimantasyon hizi (ESR) ve C
reaktif protein (CRP) tanida ve izlemde degerli olabilir ancak omurga ve kimi zaman da
periferik eklemlerde yikici degisiklikler gelismekte iken hastaligin durumu ve siddetini
gostermede cogu defa yetersiz kalir. Bu nedenle eskiden beri kullanilmakta olan klinik
Olclimler yaninda, giinlimiizde pek ¢ok hastalik i¢in gelistirilmekte olan hasta odakli hastalik
aktivitesi, islevsel yetersizlik ve 0zgiil yasam kalitesi degerlendirme anketleri AS i¢in de
gelistirilmis ve yaygin bir sekilde kullanilmaya baglanmigtir. AS‘de agr1 ve tutuklugun
degerlendirilmesinde gorsel analog skala ve sayisal derecelendirme skalasi sik olarak
kullanilir.

Spinal mobilitenin degerlendirilmesinde ac¢idlger, spondilometre, inklinometre,
artrospinometre, goniometre vb. gereclerden yararlanilabilir. Bu gereglerin uygulama ve

standardizasyon gii¢liigii nedeniyle klinikte en sik bagvurulan yontemler arasinda MST, PYM,
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gbgilis ekspansiyonunun Ol¢iilmesi bulunmaktadir. Spinal mobilite 6l¢iimlerinin hastalik
aktivitesi ve yasam kalitesi parametreleri ile birlikte gecerlilik ve giivenilirliklerinin
degerlendirildigi bir ¢alismada MST, PYM ve servikal rotasyonun hastalik ile iliskili
degisiklikleri en iyi yansitan dlgiimler oldugu saptanmlstlr.116

Hastalik  aktivitesini  degerlendirmek i¢in BASDAI, islevsel (fonksiyonel)
degerlendirme i¢in BASFI, ya da DFI kullamlir. "™ Bu indekslerin Tiirk¢e ¢evirimlerinin
gecerlilikleri ve giivenirlikleri yapilan ¢alismalarla gosterilmistir.'?>*%#%2 Ayrica AS’de
periferik eklem ve entezit tutulumu degerlendirmesi i¢in Mander Entesit indeksi ve daha
sonra bunun modifiye edilmis hali olan Maastricht AS Entesit Skoru kullamImaktadur, 2124

Son zamanlarda kronik hastaliklarin yasam kalitesi iizerine etkileri ve bunlarin standart
bicimde degerlendirilebilmesine olanak saglayan hem genel, hem de hastaliga 6zgii olgekler
gelistirilmistir. Bunlar Diinya Saglik Orgiitii hareket bozuklugu degerlendirme semasi II, 36
verili kisa formlu saglik taramasinin medikal sonuglari, AS icin kullanilabilecek olan artrite
etkili 6l¢iim skalasi 2 ile AS hayat kalitesi soru bankasidir.*>>*%

AS’de tedavi etkinliginin degerlendirildigi ¢aligmalarda diizelmeyi tanimlamak i¢in
Ankilozan Spondilit’te Degerlendirme Calisma Grubu (Assessments in Ankylosing
Spondylitis-ASAS Working Group), 5 ana bolim tanimlamistir. Bunlar fiziksel islev, agri,
spinal mobilite, spinal katilik / inflamasyon ve hastanin global degerlendirmesidir.*® Spinal
mobilite diginda kalan 4 boliimiin 3’tinde en az % 20 ve 10 puanlik diizelme olmasi (kalan
boliimde % 20’den daha fazla kdotiilesme olmamasi) tedaviye yanit, 4 boliimiin tiimiinde
degerlerin 20’den az (0-100 mm arasindaki 6l¢ek) olmasi ise kismi remisyon 6Slgiitleri olarak

kabul edilmistir.****" ASAS-40 (% 40 diizelme) iyi yamt, ASAS-70 (% 70 diizelme) ise

belirgin yanit tanimlamada kullanilmak {izere 6nerilmistir.

2.8. Modifiye Schober Testi ve Inklinometre

Ankilozan Spondilit’in tanisinda ve takibinde spinal mobiliteyi degerlendirmek
onemlidir. Lomber bolgenin hareketleri i¢in bir¢ok 6l¢iim metodundan yararlanilmistir. Bu
ol¢tim metotlarinin gegerlilikleri ve giivenirlilikleri tartismalidir. Ayrica uygulanabilirlilikleri
konusunda zorluklar bulunmaktadir. Schober testi spinal mobilite degerlendirmesinde
kullanilan bir testtir. Bu test ilk olarak 1937 yilinda Alman doktor Paul Schober tarafindan

tanlmlanmlstlr.132

Daha sonra 1969 yilinda Macrae ve Wright tarafindan bu metod modifiye
edilmistir.®® Schober tarafindan tanimlanan test temel alinmustir. Ancak lumbosakral
bileskenin 5 cm altina kisi dik konumdayken {ii¢ilincii bir isaret konmus ve en {ist ile en alt

isaretler ars1 mesafe 15 cm olmustur.
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Sekil 1. Modifiye Schober Metodu ile bel esnekliginin degerlendirilmesi ve dl¢iimii.*

Spinal mobilite ve/veya lomber mobilite 6l¢limleri i¢in bagka aletlerden ve tekniklerden
de yararlanilmaktadir. Ancak bu Ol¢limlerin klinik pratikte zaman kisithlifindan ve
kullanimlarinin karmasik olmasindan dolay1 kullanimlart sinirlidir. Agidlger, spondilometre,
inklinometre (elektriksel ve mekaniksel), artrospinometre, goniometre (elektriksel,
elektromanyetiksel ve mekaniksel) ve radyolojik goriintiileme g¢alismalart ile bu olglimler
yapilabilmektedir. Radyolojik goriintiileme ¢alismalarinin altin standart oldugu anlasilmistir.
Ancak maliyet sorunu ve radyasyon maruziyeti bu degerlendirmenin dez avantajlar1d1r.134’135
Bu aletlerle iki ve ii¢ boyutlu dlgiimler yapilabilmektedir. Olgiimler derece cinsinden

ifade edilmektedir ve ol¢lim duyarhiliklart farklilik gosterebilmektedir. Cogu aletin 6l¢iim

hassasiyeti 0,1° ile 0,5° arasinda degismektedir.
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Sekil 2. Saunders marka digital inklinometre aleti
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3. MATERYAL VE METOD

Hasta ve kontrol grubu:

Calismaya Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Romatoloji - Immiinoloji Bilim
Dali’nca takip edilen, 1984 Modifiye New York kriterlerini karsilayan prospektif 59 AS
hastas1 ve 165 saglikli kontrol grubu alindi.

Calisma Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan 14.04.2009 tarih, 16
No’lu karar ile onay ald.

Kontrol grubu omurga hareketlerini kisitlayabilecek herhangi bir mekanik, inflamatuvar
veya travmatik karakterde rahatsizliklar1 olmayan katilimcilardan olusturuldu.

Kontrol grubundaki bireylerde, akrabalarinda iltihabi eklem rahatsizliklar1 ve
spondiloartropati yapan rahatsizliklar1 olanlar ile bel agris1 ve/veya sabah tutuklulugu olanlar
caligmaya alinmadi.

AS’li hastalarin halen kullandiklar1 ilaglar, egzersiz yapip yapmadiklari, egzersiz ve
sabah tutukluluklarmin siiresi sorgulandi. Radyolojik olarak sakroiliit olup olmadigi
degerlendirilip kayit edildi.

Metod:

Tiim bireylerin boylar1 ve viicut agirliklart NAN marka tart1 aleti ile dl¢tiliip sirasiyla
santimetre (cm) ve kilogram (kg) cinsinden kayit edildi.

Modifiye Schober testi : Kisi dik konumdayken lumbosakral bileske ve 10 cm iistii
isaretlendi. Daha sonra lumbosakral bileskenin 5 cm altina iigiincii bir isaret kondu. One
dogru olabildigince yapilan anterior fleksiyondan sonra en {ist ve en alt isaretin arasindaki
mesafe olgiildii. Bu olgiim hasta ve kontrol grubunda yapildi. iki kez yapilan Slgiimiin
ortalama degeri bulundu.

Inklinometrik 6l¢iim : MST ol¢iimiine benzer olarak, lumbosakral bileske iizerine
konan inklinometre aleti sifirlandi ve ardindan maksimum anterior fleksiyonla beraber
inklinometrede olusan de8er ard arda yapilan iki Ol¢limiin ortalamasi olacak sekilde
kaydedildi.

Parmak — yer mesafesi : Dizler tam ekstansiyondayken hastanin miimkiin olabildigince
One egilmesi ve ortanca parmak ucu ile yer mesafesi ol¢iildii.

Oksiput — duvar mesafesi : Hasta diiz bir duvara kalga, sirt ve her iki ayak topugu
degecek sekilde konumlandirildi. Cenesi yere paralel olacak sekilde sabitlenip oksipital

kemigin ¢ikintisi ile duvar mesafesi ol¢iildii.
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AS’li hastalarin sakroiliak spot direkt grafileri ¢ekildi. Sakroiliit varligi evre 0 normal,
evre 1 siipheli degisiklikler, evre 2 skleroz, bir miktar erozyon, eklem araliginda genisleme,
evre 3 belirgin erozyonlar, skleroz, eklem araliginda kayip ve evre 4 tam ankiloz olarak
degerlendirildi.”

BASDAI, AS’li hastalarda yaygin olarak kullaniimaktadir.™” Alt1 adet sorudan olusan
hastalik aktivitesini dl¢en bir testtir. Alt1 adet soruya verilen cevabin sayisal karsiliklar igin,
ilk dort sorunun toplami ve son iki sorunun ortalamalarinin toplaminin 5’e boliimiinden
olusan bir testtir. Bu testin Tiirk¢e gecerliligi yapﬂmlstlr.120

BASFI, on adet sorudan olusan hastanin fonksiyonel kapasitesini gosteren bir testtir.*®
Kisiye her bir soru i¢in 0-10 arasi niimerik veya gorsel bir analog skala iizerinden puan
vermesi istendi. Verilen puanlar toplanip 10’a boliiniip hastanin BASFI skoru hesaplandi. Bu

testinde Tiirkce gecerliligi gésterilmisti.32

4.1. istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde Statistical Package for the Social Sciences 18.0 paket
programi kullanildi. Kategorik dlgiimler say1 ve ylizde olarak, siirekli dl¢iimlerse ortalama ve
standart sapma (gerekli yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) olarak ozetlendi.
Kategorik dl¢iimlerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda Ki Kare test istatistigi kullanildu.
Gruplar arasinda siirekli 6l¢iimlerin karsilastirilmasinda Bagimsiz gruplarda t testi kullanildi.
Normal dagilim gostermeyen Olclimleri ikiden fazla grup arasinda genel karsilastirmada
Kruskal Wallis testi kullanildi. Bazi stirekli Ol¢limlerin normal dagilim varsaymmini
saglamamas1 nedeniyle bu siirekli Ol¢limler arasindaki korelasyon Sperman Korelasyon

katsayisi ile incelendi. Tlim testlerde istatistiksel 6nem diizeyi 0,05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

Calisma sirasinda kontrol grubu degerlendirmesinde 1 kadin ve 1 erkek toplam iki
kiside AS tespit edildi (2/167; % 1,2). Bu bireyler daha sonra AS olarak hasta grubuna dahil
edildiler. Calismaya katilan hasta ve kontrol grubundaki bireylerin demografik verilerinin

tablolar1 ve grafikleri Tablo 6 ve Sekil 3, Sekil 4, Sekil 5°te gosterilmistir.

Tablo 6. Hasta ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri

Hasta (n=59) Kontrol (n=165) P
Yas 41+12,25 41+14,1
(Y1) 43 (18-70) 40 (18-75) 0,706
Boy 164,41+9,9 166,9+10,3
(cm) 166 (131-178) 166 (143-194) 0,243
Kilo™ 72,11+13,92 76,15+14,32
0,051
(kg) 72 (45-111) 75,5 (42,5-145,5)
Cinsiyet 32127 76 /89
0,292
(E/K) 0,54 /0,46 0,46 /0,54

* Ortalama + Standart Sapma, Ortanca Deger (Minimum Deger-Maksimum Deger ) olarak

gosterilmistir. E:Erkek, K: Kadin
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40,007

20,00
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Sekil 3. Hasta ve kontrol grubu yas dagihim
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Sekil 5. Hasta ve kontrol grubunun viicut agirhklar:
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AS’li hastalarin hastalik siireleri ortalamasi 93,71+93 ay ve sabah tutukluluk siiresi
ortalamasi 44,47+30,96 dakika olup ilgili grafikler Sekil 6 ve 7°de gosterilmistir.

177
400,00 B
190
*
171
2158 202
300,00 L
>
172
— o
f:
© 200,00
3 _
w
o
©
-
(%]
L]
e =
100,00
0,00 ==
Ll
Hasta
Sekil 6. AS hastalarinin hastalik siiresi ortalamasi
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Sekil 7. AS hastalarimin sabah tutukluluk siiresi ortalamasi
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Calismamiza katilan kontrol grubundaki bireylerin MST degeri ortalamasi1 7,28+1,32

cm olarak saptanmustir.
AS’li hastalarin ve kontrol grubundaki bireylerin Schober degerleri ile inklinometrik

Olctimleri Tablo 7 ile Sekil 8, Sekil 9’da gosterilmistir.

Tablo 7. Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin él¢iimleri

Hasta (n=59) Kontrol (n=165) p
* 3,41+2,36 7,28+1,32
Schober (cm) 3(0-9,5) 7.3(3-11) <0,001
N on* 69,45+20,08 88,73+11,55
Inklinometre(°) 70 (31-111) 90 (62-120) <0,001

* Ortalama + Standart Sapma, Ortanca Deger (Minimum Deger-Maksimum Deger ) olarak gosterilmistir.
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Sekil 8. Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin Schober degerlerinin dagilim
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Sekil 9. Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin inklinometrik dl¢iimleri

Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin cinsiyetlerine gore Schober degerleri Tablo 8 ve
Sekil 10, Sekil 11°de gosterilmistir.

Tablo 8. AS’li hasta ve kontrol grubunda cinsiyete gore Schober degerleri ortalamalari (cm)

Erkek” Kadmn" p
n=32 n=27
Hasta 2,71+1,96 4,24+2 55 0011
(n=59) 1,9 (0,5-8,2) 3,5(0-9,5) ’
n=76 n=89
Kontrol 7,6+1,18 7+1,39 0,003
(n=165) 7,55 (5-10) 7,2(3-11)

* Ortalama + Standart Sapma, Ortanca Deger (Minimum Deger-Maksimum Deger ) olarak
gosterilmistir.
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Sekil 10. AS’li hasta grubunda cinsiyete gore Schober ortalamasi
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Sekil 11. Kontrol grubunda cinsiyete gére Schober ortalamasi
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Hastalarin ve kontrol grubundaki bireylerin oksiput — duvar ve parmak — yer 6l¢iim
mesafeleri Tablo 9 ve Sekil 12 ile Sekil 13’de gosterilmistir.

Tablo 9. Hasta ve kontrol grubu oksiput-duvar ve parmak-yer mesafeleri élgiimleri

Hasta(n=59) Kontrol(n=165) p
Parmak-yer 18,7+16,8 6,1+7,88
: x <0,001
mesafesi (cm) 16 (0-65) 0 (0-32)
Oksiput-duvar 3,42+5,85 0
: x <0,001
mesafesi (cm) 0 (0-22) 0

* Ortalama + Standart Sapma, Ortanca Deger (Minimum Deger-Maksimum Deger ) olarak gosterilmistir.
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Sekil 12. Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin oksiput - duvar mesafeleri
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Sekil 13. Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin parmak - yer mesafeleri

Yapilan dl¢timlerde kontrol grubundaki bireylerde parmak — yer mesafesi ortalamasi
6,1+£7,9 cm olarak saptandi.

Kontrol grubundaki tiim bireylerin oksiput — duvar mesafesi 0 cm olarak 6l¢iildii.

Hasta ve kontrol grubu arasinda parmak — yer ve oksiput — duvar mesafeleri arasinda
istatiksel olarak anlaml1 bir farklilik saptandi.

Hasta grubunda saptanan sakroiliitin derecesi arttikga Schober degerinin ve
inklinometrik dl¢iimiin azaldigi, parmak - yer mesafesi ve oksiput — duvar mesafesinin arttig
izlendi.

AS’li hastalarda herhangi bir yonde saptanan, en az evre 2 ve istii degerdeki
sakroileit’in varligi ile Schober, inklinometrik 6l¢iim, PYM, ODM ile arasindaki iliski Tablo 9
ve Sekil 12, Sekil 13, Sekil 14’te gdsterilmistir.
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Tablo 10. Sakroiliit ile Modifiye Schober, inklinometre, parmak-yer ve oksiput-duvar mesafesi iliskisi

Sakroiliit
maksimum 2 3 4 .
evre
Schober” 4,9+2.22 3,27+2,3 1,91+1,62
<0,001
(cm) 48(1-9,2) 2,9(0,5-9,5) 1,5(0-5,2)
Inklinometre 78+19,72 69,6+19,91 57,92+15,83 0.021
< )
(®) 82,5 (39 -110) 69,5 (34 - 111) 59 (31 - 85)
Parmak—yer
" 9,18+11,6 19,73+£17.,9 28+14,28
mesafesi <0,003
4,5 (0-32) 19,5 (0—65) 33 (3 —46)
(cm)
Oksiput-duvar
. 0,28+1,12 3,32+5,89 7,5+7,02
mesafesi <0,006
0(0-4)5) 0(0-22) 8 (0-16)
(cm)

* Ortalama + Standart Sapma, Ortanca Deger (Minimum Deger-Maksimum Deger ) olarak gosterilmistir.
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Sekil 14. Sakroileit ile Schober iliskisi

Sakroiliit maksimum evre
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inklinometre ( °)
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Sekil 15. Sakroiliit ile inklinometrik 6l¢iim iliskisi

[Hoksiput duvar mesafe [l parmak yer mesafe
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Sekil 16. Sakroiliit ile parmak - yer ve oksiput — duvar mesafesi iliskisi
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Calismaya katilan tiim populasyonda Schober degeri ile yas arasinda c¢ok zayif
korelasyon saptanmistir (=224, r=-0,154, p=0,021).

Calismaya katilan tim populasyonda inklinometrik 6l¢iim ile yas arasinda korelasyon
saptanmamustir (=224, r=-0,024, p=0,724).

Calismaya katilan tiim populasyonda oksiput - duvar mesafesi ile yas arasinda
korelasyon saptanmamustir (n=224, r=0,064 p=0,342).

Caligmaya katilan tiim populasyonda parmak - yer mesafesi ile yas arasinda korelasyon
saptanmamustir (N=224, r=0,135, p=0,044).

Calismaya katilan tiim populasyonda Schober ile boy arasinda ¢ok zayif korelasyon
saptanmustir (n=224, r=0,144, p=0,032).

Caligmaya katilan tiim populasyonda inklinometrik 6l¢iim ile boy arasinda korelasyon
saptanmamustir (n=224, r=-0,095, p=0,157).

Calismaya katilan tiim populasyonda oksiput - duvar mesafesi ile boy arasinda
korelasyon saptanmamustir (n=224, r=0,017, p=0,804).

Calismaya katilan tiim populasyonda parmak - yer mesafesi ile boy arasinda korelasyon
saptanmamustir (n=224, r=0,031, p=0,649).

Hasta grubunda yas ile Schober arasinda korelasyon saptanmamistir (n=59, r=-0,159,
p=0,230).

Hasta grubunda yas ile inklinometrik 6l¢iim arasinda korelasyon saptanmamistir (n=59,
r=-0,141, p=0,288).

Hasta grubunda boy ile Schober arasinda korelasyon saptanmamustir (n=59, r=0,017,
p=0,9).

Hasta grubunda boy ile inklinometrik 6l¢iim arasinda korelasyon saptanmamistir (n=59,
r=-0,159, p=0,229).

Caligmaya katilan tiim populasyonda Schober ve inklinometrik 6l¢lim arasinda orta
derece korelasyon saptanmistir (=224, r=0,514, p<0,001).

Hasta grubunda Schober ve inklinometrik 6l¢iim arasinda orta derece bir korelasyon
saptanmistir (n=59, r=0,521, p<0,001).

Modifiye Schober Test’inin ve inklinometre’nin AS’li hastalarda duyarlt oldugu
goriilmistiir. Ancak 6zgilliigliniin ise zayif oldugu izlenmistir. Grafiksel degerler Sekil 15°te

gosterilmistir.
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5. TARTISMA

SpA’larmm en ¢ok goriilen sekli olan AS, aksiyal ve periferik eklemleri sik olarak
tutabilen bir hastaliktir. AS, Tirk toplumunda sik goriilen bir hastaliktir. Akko¢ N ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada AS sikhigi % 0,49 olarak bulunmus.”

AS tanisinda spinal mobilite dlgiimleri kullanilmaktadir. 1997 yilinda ASAS c¢alisma
grubu tarafindan hastalarin takibinde kullanilabilecek testler tanimlanmistir. Gegen yillar
icerisinde bunlara eklemeler ve giincellemeler yapllmlstlr.129‘130 En son olarak 2008 yilinda
aynt c¢aligma grubunun giincelleme toplantisinda tanimladigi kriterler icerisinde spinal
mobilitenin takibinde Modifiye Schober Testi’de yer almigstir.**®

AS tanisinda sik¢a kullanilan Schober testi degeri toplumlar arast ve anatomik
farkliliklardan etkilenebilmektedir. Bunun icin spinal mobilite testlerinin gegerlilikleri
gosterilmelidir. Bu amagla bu ¢alismada Cukurova bolgesindeki Tiirk toplumunda Schober
testinin gegerliligi arastirildi. Altin standart olarak inklinometreyi kullandik. Bu arada Schober
testinin diger spinal mobilite dlgiitleri ile iligkisine baktik.

Calismamizda kontrol grubundaki bireylerde modifiye Schober degerini ortalama olarak
7,28+1,32 olarak bulduk (p<0,001), erkekler i¢in ortalama 7,6+1,18 cm ve kadinlar i¢in
7+1,39 cm olarak saptadik.

Ulkemizde Schober degerinin normal degerinin saptanmasi ve validasyonu ile ilgili fazla
sayida caligmaya rastlamadik. Arslan E ve arkadaglarinin 2000 yilinda Van ilinde yaptigi, 15
ile 45 yas grubundaki 2421 erkek ile 1948 bayan, toplam 4369 bireyi kapsayan calismada;
erkekler i¢in Schober degerinin ortalamasi 5,1+0,85, kadinlar igin 4,7+0,98 olarak bulunmus.
Her iki cinsiyette de yas arttikca Schober degerinin azaldig: saptanm1§.137

Ulkemizdeki diger bir calismada Vicdan D ve arkadaslarinin celik sektdriinde faal
olarak ¢alisan erkek isgiler lizerinde yaptigi c¢alismada, kontrol grubunda Schober degeri
ortalamas1 7,86 cm olarak bulunmus.’® Schober degerinin yiiksekligi ¢alismaya alman
kisilerin fiziksel olarak faal olmasindan kaynaklaniyor olabilecegi sdylenmis. Bu iki
caligmada da inklinometreden yararlanilmamistir.

Macrae IF ve Wright V’nin AS’li hastalarda yapmis oldugu calismada Schober metodu
modifiye edilmis. Bu calismada o6lgiimler radyolojik olarak konfirme edilmisti. Macrae ve
Wright, yapmis oldugu ¢aligmada Schober degeri ortalamasini 6,27 cm olarak saptamislar. 18
yasindan biliylik bireyler arasindaki kadinlarda Schober degerinin erkeklere goére her yas
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grubunda daha diisiik oldugunu bulmuslar. Schober degeri ile boy uzunlugu ve viicut agirligi
arasinda korelasyon saptamamislar. Yasa bagl olarak Schober degerinin giderek azaldigini
saptamislar.’® Biz yapmis oldugumuz calismada boy ve yas ile Schober arasinda ihmal
edilebilir diizeyde bir korelasyon saptadik(n=224, r=0,144, p=0,032), (n=224, r=-0,154,
p=0,021).

Moll JM ve Wright V’nin spinal mobiliteyi degerlendirdikleri calismalarinda AS ve
SpA’nin tan1 ve takibinde lomber anterior spinal fleksiyon, spinal ekstansiyon ile sag ve sol
lateral spinal rotasyon hareketlerinin yapilmasi Onerilmis. Anterior spinal fleksiyonun yasa
bagl olarak ticilincii dekattan sonra giderek azaldigi, erkek cinsiyette Olclilen degerlerin tiim
yas grubunda kadin cinsiyete oranla daha fazla oldugu saptanmis. = Bizim 6l¢iimlerimizde
de Schober Ol¢iimleri ortalamasi erkek cinsiyette daha yiiksek olarak bulundu.

Hart FD ve arkadaslari, Dunham Spondilometre’sini kullanarak 27 adet AS hastasini
10-26 yil arasinada spinal mobilite degerleri agisindan takip etmisler. Hastalarin baslangi¢
degerlerini ve en son 6l¢iimlerini kiyaslamiglar. Aradaki fark agisindan incelemisler ve verilen
tedavi yanitlarini takip etmisglerdir. Calismalarinda kullandiklari Dunham Spondilometre’si
bizim calismamizda kullandigimiz inklinometre aletinden farkli bir tasarimiydi. Dunham
Spondilometre’si klinik pratikte kullanilmaya baglanan ilk egim 6lgen aletlerdendi.

Baek HJ ve arkadaslarmin Kore’de periferik eklem tutulumlu AS ve tutulumsuz AS
hastalarini kiyasladiklari ¢aligmada Schober’i tiim populasyonda ortalama 4,14+2,5 cm olarak
bulmusglar. Ayrica AS’li hastalarin % 4,5’unda evre 2, % 49,3’iinde evre 3, % 46,3’iinde evre
4 sakroiliit saptamlslar.140 Schober degeri ile sakroiliit arasinda negatif bir iligki bulmuslar.
Bizde c¢alismamizda hastalarin % 27,1’inde evre 2, % 50,8’inde evre 3, % 22’sinde evre 4
sakroiliit saptamistik. Sakroiliitin evresi arttik¢a Ol¢tiiglimiiz Schober degerinin azaldigini
saptadik.

Samo D ve arkadaglar1 lumbal fleksiyonu ii¢ farkli inklinometre kullanarak 6lgmiis ve
altin standart olarak radyografik ¢ekimler ile validitasyonunu karsilastirmislar. Ug &l¢iimiin
radyolojik 6l¢iime kiyasla yeterince gegerli olmadigi sonucuna varmislar.***

Saur PM ve arkadaslart lumbal fleksiyonu inklinometre ve radyolojik o6l¢iimleri
acisindan karsilastirmislar. Lumbal fleksiyon ag¢isindan inklinometrik 6lgiimle radyolojik
Ol¢tim arasinda gii¢lii bir korelasyon bulmuslardir (r = 0,98, p < 0,001).142

Tousignant M ve arkadaslar1 spinal mobiliteyi MST yontemi ile 6l¢ilip, radyolojik
Olciimleri kullanarak kiyaslamiglar. MST ile radyolojik 6l¢iim arasinda korelasyon saptamiglar
(r=0,67, p=0,05). Calisma yaptiklar1 saglikli populasyonda Schober degerini ortalama olarak

6,3 cm olarak saptamlslar.143
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Maksymowych WP ve arkadaslarinin boyun, BASMI’de yer alan Schober testinide
iceren spinal mobilite Olgiimlerine etkisini aragtirmak amaciyla AS’li hastalarda yaptiklari
caligmada, sadece boy ile servikal rotasyon arasinda ¢ok diisiik bir korelasyon saptamislar.
Genel anlamda boy uzunlugu ile spinal mobilite dl¢iimleri arasinda minimal bir korelasyon
saptamlslatr.144 Bizde yaptigimiz ¢alismada katilan tiim populasyonda Schober ile boy arasinda
cok zayif bir korelasyon saptamistik (n=224, r=0,144 p=0,032).

Batti'e MC ve arkadaglar1 yasin, cinsiyetin ve boy uzunlugunun spinal hareketlilige
etkilerini karsilastirmislar. Her ii¢ 6genin spinal mobiliteyi etkiledigini saptamislar. Ozellikle
MST yontemi ile dl¢iilen lumbal fleksiyonun diger 6l¢iimlere nazaran daha az korele oldugu
saptanmig.**> Bizim 6lgiimlerimizde Schober ile boy arasinda gok zayif korelasyon (n=224,
r=0,144 p=0,032) ve Schober degeri ile yas arasinda ¢ok zayif korelasyon (n=224, r=-0,154,
p=0,021) saptamistik.

Jenkinson TR ve arkadaslart AS’nin takibinde bes adet metrolojik indeksin yeterince
giivenilir ve gecerli oldugunu saptamiglar. Bu 6l¢limler Modifiye Schober Test’i, servikal
rotasyon, tragus — duvar mesafesi, lomber lateral fleksiyon mesafesi ve intermalleolar
mesafeden olusrnaktaydl.146 Bizde yapmis oldugumuz dlgilimlerde AS’li hastalarda MST nin
gecerliligini gosterdik.

Kaya T ve arkadaglarinin yaptigi calismada radyoljik tutulumla MST arasinda
korelasyon saptamislar. Radyolojik degerlendirme igin SASSS ve BASRI-S skorlama
sistemini kullanmiglar. MST ile SASSS (r=—0,367, p=0,046) ve BASRI-S ile MST arasinda

(r=-0,484, p=0,007) iliski oldugunu gostermisler.**’

Viitanen JV ve arkadaslarimin AS’li
hastalarda yapmis oldugu c¢alismada MST ile radyolojik goriiniim arasinda yiiksek bir
korelasyon (r=0,71, p<0,001) saptamuslar.**®

Averns HL ve arkadaglari SASSS ile lomber spinal hareketlerin gecerliligini
arastirdiklar ¢alismalarinda MST ile SASSS arasinda yiiksek bir korelasyon saptamislar(r=-
0,690, p<0,0001). Ayrica oksiput — duvar mesafesi ile SASSS arasindada orta diizeyde bir
korelasyon bulmuslar (r=0,503, p< 0,001).**° Bizde ¢alismamizda MST ile radyolojik olarak
saptadigimiz sakroiliit arasinda korelasyon saptadik (p<0,001).

Williams R ve arkadaslar1 lomber spinal hareketlerin inklinometre ile olan iliskisini
arastiran bir calismada MST’nin gegerli oldugunu saptamislar (r=0,78).150

Haywood KL ve arkadaslar1 AS’li hastalarda spinal mobilite dlgiimlerinin bir biri igin
korelasyonlarini aragtirmiglar. Yapilan c¢alismada PYM ortalamast 19,71£15,73 cm ve
Schober degeri ortalamasit 4,0242,3 cm olarak bulunmus. MST ile PYM arasinda orta derece

negatif bir korelasyon (r=-0,52), MST ile tragus—duvar mesafesi arasinda orta derece bir
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korelasyon bulunmusg(r=-0,67). Biz ¢alismamizda PYM ortalamasini1 18,7+16,8 cm, Schober
ortalamasini 3,41+£2,36 cm olarak bulduk. Ayrica ¢alismamizda MST ile PYM arasinda orta
derecede negatif bir korelasyon (r=-0,687) ve MST ile ODM arasinda orta derece negatif bir
korelasyon (r=-0,672) saptadik.**

Kippers V ve arkadaglarinin yapmis oldugu calismada parmak—yer mesafesi ile, gévde,
kalca ve vertebranin 6ne dogru yaptigi fleksiyon hareketleri ile arasindaki korelasyon
aragtirllmis. Calismada PYM ile govde ve kalga hareketleri arasinda anlamli bir iliski
saptanmis, ancak lomber hareketler arasinda bir iliski saptanmamig(r=0,1, p<0,001).

Ulkemizde sik¢a rastlanan AS’nin tanisinda kullanilan spinal mobilite ve anatomik
Olgtimler, toplumlar arasinda degiskenlik gostermektedir. Calismamizda MST’nin Tiirk
toplumundaki gecerliligini arastirdik. Bu amagla altin standart olarak inklinometre kullanildi.

Kontrol grubunu degerlendirmemiz sirasinda iki hastada AS saptandi. Bu testin bu
hastalarda da gegerli oldugu gorildi.

Altin standart olarak kullandigimiz inklinometre ve radyolojik olarak degerlendirdigimiz
sakroiliit ile arasinda anlamli bir korelasyon saptandi. Sakroiliitin evresi arttikca Schober
degerinin azaldig1 goriildii. Buda yapisal gegerliliginin oldugunu gosterdi.

Schober degerinin AS’li hastalarda duyarliliginin yiiksek ancak 6zgiilliigliniin diisiik
oldugu gortildii.

Calismamizin kisithiligini olusturan nedenler arasinda hasta ve kontrol grubu 6rneklem
sayisinin az olmasi sayilabilir. Orneklem sayisimin kisithiliga ragmen Schober testinin
gecerli oldugu gosterildi.

Sonug olarak Schober testinin Tiirk toplumunda AS tanisinda kullanilabilecegi, yas ve

boy farkliligindan anlamli derecede etkilenmedigi diisiiniildi.
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SONUCLAR

1.Calismada 167 kisilik kontrol grubunda bir erkek ve bir kadin 2 kiside AS
saptandi(%]1,2).

2.Schober testi ile inklinometre ile arasinda anlamli derece bir iliski saptandi(n=224,
r=0,514, p<0,001).

3.Schober degerinin yastan anlamli derece etkilenmedigi goriildii(n=224, r=-0,154,
p=0,021).

4.Schober degerinin boydan anlamli derece etkilenmedigi goriildii(n=224, r=0,144,
p=0,032).

5.Schober degeri ile radyolojik 6l¢lim arasinda anlamli derece korelasyon saptandi(n=59,
r=-0,450, p=0,000).

6.Schober degeri ile parmak-yer mesafesi arasinda anlamli korelasyon saptandi(n=59,
r=-0,687, p<0,001).

7.Schober degeri ile oksiput-duvar mesafesi arasinda anlamli korelasyon saptandi(n=59,
r=-0,672, p<0,001).

8.Cukurova bolgesindeki Tiirk toplumunda Schober testinin gegerli oldugu ve

kullanilabilecegi diisiiniildii.
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