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1. GIRIS

Ankilozan Spondilit (AS); spondilartropati grubu hastaliklarin
prototipini olusturan, primer olarak sakroiliak eklemleri ve omurgay1 tutan,
kronik, sistemik, enflamatuar bir hastaliktir (1). Hastaligin seyri sinirli bir
sakroiliak eklem tutulumu gosteren hafif formdan omurganin ankilozuna
varacak kadar giddetli olabilen genis bir aralikta degisebilir (2).

AS’li hastalarin %75’inde ilk klinik belirti enflamatuar karakterdeki
bel agrisidir (3). Uzamis inaktivite sonrasi artan, gece uykudan uyandiran ve
egzersizle rahatlayan agri ile birlikte, zamanla sakroiliak eklemlerden servikal
bolgeye dogru ilerleyen tutulum sonucu postiir 6ne fleksiyon yoniinde
bozulmakta, hareketler giinliik yasam aktivitelerini etkileyecek ol¢iide
kisitlanmaktadir (4). AS’de tipik fizik inceleme bulgusu spinal mobilitenin
kaybolmasidir. Lumbal spinal; anterior, posterior, lateral fleksiyonlarda ve
g0giis ekspansiyonunda kisitlanma mevcuttur (2).

Bu hastalarda omurga boyunca sindesmofitlerin gelismesi, apofizyal
eklemlerin kapanmasi ve spinal ligamanlarin ossifikasyonu omurga
hareketlerinin kisitlanma sebebidir. AS’li hastalarda torakal vertebralarin
tutulmas1  disinda  kostovertebral, kostasternal, manubriosternal ve
strenoklavikuler bileskelerdeki eklemlerin fiizyonu sonucu kostalarin normal
hareketi bozulmakta ve bu nedenle gogiis duvar ekspansiyonu énemli 6l¢ilide
kisitlanmaktadir. Hastalarda genellikle restriktif solunumsal bozukluklar
tanmimlanmakta ve solunumsal anomalilerden daha c¢ok gogiis duvar
mobilitesinin azalmasi sorumlu tutulmaktadir (5,6,7).

1984 Modifiye New York Kriterleri’ne gore gogiis ekspansiyonunun
yasa ve cinsiyete gore normal degerlerin altinda olmasi ve bel hareketlerinin
her ti¢ planda kisitlanmas1 AS i¢in major tan1 kriterleri arasindadir (8).

Bu ¢alisma; 15 yas iizeri, kadin ve erkek normal populasyonda gégiis
ekspansiyonu ve modifiye lomber schober metodu ile lomber mobilite dl¢iim
degerlerinin belirlenmesini amaglamaktadir. Bodylece AS’de major tam
kriterleri arasinda yer alan goOgilis ekspansiyonu ve bel hareketlerinin
kisitlanmasi ile ilgili olarak normal deger araliklarmmin ©ne siiriilmesi

planlanmaktadir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Lomber bolgenin fonksiyonel anatomisi

Omurga aksiyel iskelet sisteminin esas boliimiinii olusturan ve vertebral
segmentlerden olusan bir yapidir. Kuvvetli muskiilokiitanéz yapilar ve
ligamentlerle desteklenen vertebral kemik segmentlerinin birlesmesinden
olusur. Otuz tii¢-otuz dort vertebranin iist iliste gelmesiyle ile olusan bu
biitiinliigiin ilk 24 vertebrasi birbirine eklemler araciligiyla baglanir. Bunlara
presakral vertebralar da denir. Kalan 9-10 vertebradan 5 tanesinin
birlesmesinden pelvik kusakla eklem yapan bir kemik olan sakrum
olusmustur. En altta bulunan kiicik ve tam gelismemis 4 veya 5 tane
vertebranin birlesmesinden de koksiks olusur. Vertebral kolon 7 servikal, 12
torasik, 5 lomber, 5 sakral ve 4 koksigeal olmak iizere toplam 33 omurdan

olusmaktadir (9,10,11), (Sekil 2.1).
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Sekil 2.1. Omurga anatomisinin lateral ve posterior goriiniimii.

Kolumna vertebralisin mobilite ve ylik dagilimi agisindan en 6nemli

bolimii lumbosakral bolgedir. Lomber vertebral kolon spinal kordu ¢evirerek



onu koruyan, viicuda saglam fakat esnek bir yapi olusturan intervertebral
eklemlerin birlesmesiyle olusmustur (9,12).

Lomber vertebral kolonun fonksiyonu; fonksiyonel spinal iinite adi
verilen birim anatomik yapilar tarafindan saglanir. Fonksiyonel spinal {inite;
birbirine komsu iki vertebra ile bunlarin arasinda yer alan, 6nde intervertebral
disk ve arkada sagli sollu iki apofizer (faset) eklemin olusturdugu ii¢lii eklem
kompleksinin tiimiine birden verilen addir (13,14). Fonksiyonel spinal iinite
On (statik) ve arka (dinamik) segment olarak iki kisimdan meydana gelmistir.
Komsu iki vertebra cismi ve bunlarin arasinda yer alan intervertebral diskin
olusturdugu anterior segmentin gorevi agirlik tasimak ve vertebral kolona
esneklik saglamaktir. Posterior segmentin gorevi ise bu bolgede yer alan noral
yapilart korumak, bunun da o6tesinde lomber bolge hareketlerini organize

etmek ve onlara rehberlik yapmaktir (14).

2.1.1. Lomber vertebralarin genel 6zellikleri

Lomber vertebral kolon 5 lomber vertebradan meydana gelmistir.
Lomber boélgede yer alan diskler bu bélgeye gelen agirlikla orantili olarak en
genis ylizeye sahiptirler. Her bir vertebra 6nde korpus adi verilen vertebra
cismi ve arkada yer alan noral arktan meydana gelmistir. Noral arkin, vertebra
cismi ile transvers ¢ikint1 arasida kalan 6n pargasina pedikiil, transvers ¢ikinti
ile spindz cikint1 arasinda kalan arka pargasina ise lamina adi verilmektedir.
Faset eklemleri tasiyan inferior ve siiperior artikiiler ¢ikintilar pedikiil ve
lamina birlesme noktalarinda yer almislardir. Her iki laminanin arkada
birlesme yerinde disardan rahat¢a palpe edilebilen spindz c¢ikinti yer
almaktadir. Spinéz ¢ikintilar1 kisa, genis, dikdortgen goriiniimlii olup arkaya
dogru yatay uzanirlar. Pedikiil ve lamina birlesme noktasindan yanlara dogru
uzanan bir ¢ift ¢ikintiya ise transvers ¢ikint1 ad1 verilmektedir. Bel omurlarinin
transvers ¢ikintilar1 az gelismis ve rudimenter durumda kalan kosta taslaklari
ile birlesir. Korpusun st ve alt yiizlerinde kartilajen6z dokunun olusturdugu
son plaklar (end-plateler) yer almaktadir. Intervertebral foramenler iistte ve

altta pedikiil, 6nde intervertebral disk ve vertebra korpusu, arkada lamina ve



faset eklemin anterior yiizii ile ¢evrilidir. Lateral resessus ise spinal kokiin
intervertebral foramene varmadan 6nce i¢inde yol aldig1 kanaldir. Kanalin dig
kenarini, pedikiil, arka kenarni siiperior artikiiler c¢ikinti ve ligamentum
flavum, 6n kenarin1 vertebra korpusu ve intervertebral disk olusturmaktadir

(9,10,12,13,14) (Sekil 2.2).
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Sekil 2.2. Lomber vertebralarin genel dzellikleri.
2.1.2. Intervertebral diskler

Iki komsu vertebra cismi arasinda yer alan hidroelastik bir yap1 olup
amfiartrodial eklemdir. Ortada yer alan nukleus pulposus, onu ¢eviren anulus
fibrosus ve diskin iist ve altinda yer alan, vertebral son plaklar ile yakin iliski
icinde olan kartilajen6z lamellerden meydana gelmistir (Sekil 2.3). Nukleus
icinde yer alan sivinin stirekli yer degistirmesi fonksiyonel {initin esnekligini
saglayarak lomber bélgenin her yone hareket etmesine imkan saglar. Nukleus
pulposusu bir ag gibi saran anulus fibrosus ise nukleusun hareket yoniine bagl
olarak genisleme egiliminde olup daima nukleusu tekrar istirahat haline
dondiirme egiliminde bir direng olusturur. Dogumda disk matriksi %88
oraninda su igerir, bu oran yasllikta %70’e kadar iner. Matriksin ana maddesi
kollajen ve protein polisakkaridinden olusur. Tiim lomber kolon yiiksekliginin

% 33'linii diskler meydana getirmistir (9,10,11,13,15).



2.1.3. Faset eklemleri

Faset eklemler (zigoapofizer); lomber spinal kanalin posterolateralinde
intervertebral foramenlerin posteriorunda yer alan diartrodial eklemlerdir
(Sekil 2.3). Faset eklemleri; eklem kapsiiliine, artikiiler kartilaja ve rudimenter
menisklere sahiptirler. Eklemin iist yiizii; asagiya, one, laterale bakar ve
konveks yiiziiye sahiptir. Alt yiiz ise konkav olup alta, arkaya, mediale

bakmaktadir.

Faset eklemlerinin iki ana hareketi vardir; translasyon (kayma) ve
distraksiyon (acilma). One fleksiyonda her iki tarafta, lateral fleksiyonda tek
tarafta kayma olur. Bir tarafta agilma diger tarafta kompresyon olursa olusan
hareket rotasyondur. Faset eklemlerinin 6zellikle rotasyon ve hiperfleksiyon
hareketleri iizerinde frenleyici etkileri mevcuttur. Rotasyonda faset eklem
ylizlerinin, fleksiyonda ise faset eklem kapsiiliiniin 6nemli oranda bu

hareketleri frenleyici yonde direng olusturdugu gozlenmistir (13,14).
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Sekil 2.3. intervertebral Disk ve Faset Eklem.

2.1.4. Lomber bolge ligamentleri

Lomber bolge vertebral korpuslarin 6n ve arkasinda yer alan iki
kuvvetli ligamente sahiptir. Anterior longitudinal ligament; vertebra
korpuslarinin 6n yiiziinii 6rten ve anulus fibrosus lifleri ile yakin iliski i¢inde

olan olduk¢a dayanikli ve genis bir ligamenttir. Ayn1 zamanda lomber bolge



stabilizasyonunda rol oynayan en Onemli ligamenttir (10,16). Posterior
longitudinal ligament ise vertebra cisimlerinin arka yiiziinii orten ve bunlara
oldukca siki sekilde yapisan bir ligamenttir. Anterior longitiidinal ligament
lomber ekstansiyonu kisitlayict bir fonksiyona sahiptir. Lomber bdlgeyi
ekstansiyona zorlayan bir nedenle bu ligamentin gerilmesi, 6n intervertebral
disk araliginin genislemesinin engellemesine, arka intervertebral disk
araliginin daralmasina ve dolayisiyla bu bodlgede yer alan faset eklem
ylizlerinin birbiri {izerine binerek zorlanmalarina neden olmaktadir.
Lumbosakral aginin dolayisiyla lomber lordozun arttigi durumlarda da ayni
tablo ortaya ¢ikmaktadir. Posterior longitudinal ligament; intervertebral disk
seviyelerinde anulus fibrosus lifleri ile birlesmek {izere her iki yana dogru bir
acilanma gosterir. Bu ligamentin disk seviyelerinde iki yana dogru ilerleyen
bir agilanma gostermesi arkadan diske verdigi destegin azalmasi demektir. Bu

disk hernilerinin en 6nemli anatomik nedenlerinden birisidir (11,13,16).

Lateral ligament; anterior ve posterior longitudinal ligamentler
arasinda yer alan ve intervertebral disklere sikica baglanan diger bir ligament
olup lateral fonksiyonlar {izerinde kisitlayici etkisi vardir. Ligamentum
flavum; spinal kanalin arkasinda laminalar arasinda yer alan yanlara dogru
intervertebral foramenlere kadar uzanan olduk¢ca esnek bir ligamenttir.
Lomber hiperfleksiyon {iizerinde frenleyici etkisi mevcut olup, elastik
yapisindan dolay1 tekrar normal postiire ddonmede yardimci rol oynar. Ancak
ligamentin bu fonksiyonundan ziyade tiim lomber bolge hareketlerinde spinal
kanalin arka yiiziinde yumusak bir ortam olusturarak buradaki noral yapilari
korudugu belirtilmistir (10,11,13). Tranvers ¢ikintilar arasinda yer alan
intertransvers ligamentler, spin6z ¢ikintilar arasinda uzanan interspinoz ve
spindz cikintilan istten Orterek ilerleyen supraspinoz ligamentler bolgenin

diger ligamentleridir (10), (Sekil 2.4).



Ligamentum Flarum

frtartrangwarss

Ligament

Facet ™l
Capsulary, |

Llgament = Postadar

] L |Longitudinel

Ligarnent

ay,
Interspino o \
Rer)

Pl

Suprazplhoue
Ligement

Sekil 2.4. Lomber bolge ligamanlari.

2.1.5. Lomber bolge kaslari

Lumbosakral kolonun 4 fonksiyonel grup kasi1 vardir. Bunlar;
ekstansorler, fleksorler, lateral fleksorler ve rotator grup kaslaridir (11,12),

(Cizelge 2.1).

Cizelge 2.1. Lomber bélge kaslari

[liokostalis Multifudus
Longisismus Rotator kaslar
Ekstansor kaslar i —
Spinalis Interspinalis
Semispinalis Intertransversalis

Rektus abdominalis

Fleksor kaslar Transversus abdominalis

Internal ve eksternal abdominal oblik kaslar

Lateral fleksorler Quadratus lumborum
kaslar Internal ve eksternal abdominal oblik kaslar
Rotator kaslar Internal ve eksternal abdominal oblik kaslar




2.1.6. Lomber bolgenin kanlanmasi

Bu bolgenin beslenmesi direkt aortadan olmaktadir. Aortun arkasindan
cikan 4 ¢ift lomber arter ilk dort vertebrayi, orta sakral arterden gelen besinci
¢ift ise besinci lomber vertebrayi besler. Sakrum ise superior medial ve
hipogastrik arter tarafindan beslenir. Posterior sakral foramenden ¢ikan bu
arterler ayn1 zamanda distal lomber bolge kaslarinin beslenmesinden de
sorumludurlar. Erigkinlerde diskin beslenmesi son plaklardaki lenf sisteminin

difiizyonu ile olmaktadir (9,14).

2.1.7. Lomber bolgenin innervasyonu

Lomber bolgenin duysal innervasyonu sinuvertebral (Luschka’nin
rekiirren siniri) sinir tarafindan saglanmaktadir. Sinuvertebral sinir, spinal
sinir anterior ve posterior olarak ikiye ayrilmadan énce ondan ayrilir. Ilgili
segmentteki sempatik lifleri de i¢ine alarak spinal kanala giren sinir, pedikiil
ve posterior longitudinal ligament civarinda inen, ¢ikan ve transvers dallara
ayrilir. Posterior longitudinal ligament, anulus fibrozus arka dis lifleri, anterior
dura mater, posterior vertebral periost ve lateral resesuslar sinuvertebral sinir
tarafindan innerve olurlar. Spinal sinirin ikiye ayrilmasiyla meydana gelen
posterior primer rami medial ve lateral olarak ikiye ayrilir. Medial dal sirt
kaslarini ve alttaki faset eklemin {ist kismini innerve eder. Lateral dal ise cildi
innerve eder. Anulus fibrozusun i¢ lifleri, duranin arka kismi, ligamentum
flavum ve interspindz ligaman agrisiz yapilardir. Belde en fazla agriyi
hisseden yapilar anulus fibrozusun dis lifleri, arka longitudinal ligaman, faset

eklem kapsiilii ve sinir kokleridir (11,13,16,17).
2.2. Lomber vertebral kolonun biyomekanigi

Ideal postiir igin, statik vertebral kolon, sakrum ve pelvisin blok halinde
hareket ettigi kemik yap1 iizerinde dengede tutulmalidir. Omurganin stabilitesi
¢esitli ligament6z yapilarla saglanmakla beraber mekanik stabilite en fazla iyi
gelismis kas sistemi ile gergeklesir. Arka yerlesimli paravertebral kaslar, 6n

yerlesimli abdominal kaslar omurganin dinamik stabilitesini saglarlar.



Postiiriin idamesinde enerji sarfiyati en alt diizeyde tutulmaya calisilir.
Bunun icin ideal bir postiirde ligaman destegi maksimumda, muskiiler destek
ise minimumda tutulmaya calisilir. Erekt postiirde lomber vertebral kolon,
anterior longitudinal ligaman ve karin duvarina dayanir. Bu postiirdeyken
agirlik merkezi vertebral kolonun hemen Oniine geger. Bu durum vertebral
kolunun devamli 6ne dogru fleksiyon momenti altinda olmasina neden olur.
Govde fleksiyonu arttikga agirlik merkezide vertebral kolondan uzaklasir.
Bunun sonucunda dengeyi saglamak icin paravertebral kas ve ligamanlarda
gerilim artar. Erekt pozisyonla kiyaslandiginda oturma esnasinda omurgaya
binen yiik daha fazladir ve fleksiyonda daha da artar (16).

Eklem diizlemleri sonucu lomber bolgede fleksiyon ve ekstansiyona,
torakal bolgede rotasyon ve lateral fleksiyona izin verilir. Lomber bolgede
diskler 6nde daha kalin oldugu icin 6ne fleksiyon derecesi ekstansiyondan ¢ok
daha azdir. Lomber bolgedeki fleksiyonda her fonksiyonel iinite tiim lomber
omurgayla birlikte yaklasik 8-10 derece fleksiyon yapar. Harekete katilan 5
{initenin toplam hareketi 45 dereceyi bulur. One fleksiyonun geri kalan kismi
pelvisin es zamanli rotasyonu ile olur. Buna lomber-pelvik ritm denir. Her
tinitedeki fleksiyon derecesi degisiktir. %75 L5-S1, %25 L4-L5, %5-10 LI1-
L4 seviyelerinden yapilir.

Lomber fleksiyon 80 derecedir. Pratikte ayakta duran hastadan dizlerini
kirmadan el parmaginin ucunu yere degdirmesi istenir. Buna el parmak ucu
zemin mesafesi (EPZ) denir. EPZ kadinlarda sifirdir, erkeklerde 10 cm’ye
kadar normal kabul edilir. Lomber ekstansiyon 30 derecedir. Hekim hastanin
yan tarafinda durarak bir elini hastanin sakrumunun iizerine, diger elini
g0gsiline koyarak hastadan geriye dogru egilmesini ister ve ekstansiyon agisi
kaydedilir. Lomber lateral fleksiyon ortalama 45 derecedir. Hekim hastanin
arkasinda durur, bir elini hastanin omzuna diger elini kars taraf iliak kristaya
koyar, hastadan krista iliaka tarafina egilmesini ister. Diger tarafa da lateral
fleksiyon yaptirilarak iki taraf kiyaslanir. Rotasyon hareketi iginse pelvis
stabilize edilir. Pelvis ve omuza arkadan rotasyon yaptirilarak govde

dondiiriiliir. Ayni islem diger tarafa da yaptirilarak karsilastirilir (16,19).



2.3. Gogiis kafesi anatomisi

Oniki c¢ift kosta, sternum ve torakal vertebralarin birbirleriyle eklem
yaparak olusturduklar1 kemik kafese gogiis kafesi denir. Eklemlerin ¢oklugu
ve kaburgalarin bir boliimiiniin kikirdak olmasi gogiis kafesinin hacminin
kolay degismesine imkan verir. Kostalarin spongioz dokudan yapilmis olmasi,
aralikli dizilmeleri ve sternumunda spongiéz dokudan yapilmis olmasi gogiis
kafesinin duvarmin hafif olmasini saglar. Buda inspirasyon ve expirasyonda
kostalarin yukar1 ve asagi hareketlerinde daha az kas giiciine ihtiyag

duyulmasina sebep olur (20), (Sekil 2.5).
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Sekil 2.5. Gogiis kafesi anatomisi.

2.3.1. Torakal vertebralar

12 adet torakal omur bulunur. Omurga iizerine binen yiiklerin
artmasina paralel olarak torakal omurlarin korpusu, lumbal bdlgeye dogru
inildikce hacimsel artis gosterir (21). 1. ve 2. torakal omurlar, servikal
omurlara benzer ozellikler gosterirken, 11. ve 12. torakal omurlar lumbal
omurlara benzer ozellikler gosterir (22). 5, 6, 7, ve 8. torakal vertebralar,
benzer 6zellik gosterir (20,21,23,24). Torakal omurlarin en ayirdedici 6zelligi,
korpusun yan tarafinda fovea costalis superior ve inferior ile processus
transversus iizerinde fovea costalis processus transversari'nin bulunmasidir

(9,20,24).
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2.3.2. Kostalar

Uzun, distan i¢e basik, yay seklinde yassi kemiklerdir. Arka uglari
torakal vertebralarla eklem yapan ve ondeki sonlanislar1 degisik olan kostalar
her iki yanda 12 tane olup yukaridan asagiya dogru adlandirilir. Kostalar iki
gruba ayrilir:
1.Yedi tane sternal kosta (costae verae) olup kikirdak kostalar aracilig: ile
sternumla birlegir.

2. Bes tane olan ve sternumla birlesmeyen yay kostalar ( costae spuriae)in ise
ii¢ tanesi Onde birbirleriyle birlesir (costae spuriae affixae), son ikisinin ise 6n

uclari serbesttir (costae spuriae fluctuantes) (20).

2.3.3. Sternum

Ug parcadan olusan yass1 bir kemiktir. Ust parcasi manubrium sterni
adim1 alir ve corpus sterni denilen ikinci parga ile eklem yapar. iki parca
arasindaki agiya angulus sterni denir. Alt u¢ta bulunan {i¢lincli parca ise

processus ksifoideus olarak isimlendirilir (21).

2.4. Solunum mekanigi

Solunum mekanigi akciger ve gogiis duvarinin mekanik o6zelliklerini
yansitir. Solunum sisteminin en énemli fonksiyonu gaz aligverisidir ve yeterli
diizeyde gaz aligverisinin olabilmesi de ventilatuar pompanin mekanik
Ozellikleriyle yakindan ilgilidir. Ventilatuar pompanin fonksiyonlar1 akcigerler
ile goglis duvarimi olusturan kostalar, interkostal kaslar, diyafragma ve
abdominal duvar arasindaki etkilesimle saglanir (20).

Akcigerler ve akcigerlerin i¢inde bulundugu gogiis kafesi elastik
yapilardir. Gergekte akcigerleri gogiis kafesinin duvarlarina baglayan higbir
yapt yoktur. Akcigerleri gogilis kafesine dogru c¢eken ve onlarin gogiis
duvarindan ayrilmalarin1 engelleyen giig, iki plevra yapragi arasinda bulunan
s1v1 ve negatif basingtir. Plevra akcigerlerin {lizerini ¢evreleyen iki yaprakl bir

zardir. Plevranin distaki yapragina parietal plevra, igtekine ise visseral plevra
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denilmektedir. Visseral plevra akcigerlerin {lizerini ¢evrelerken, parietal olan
g0glis duvarina yapisiktir. Bu iki zar aralarinda bulunan ¢ok az miktardaki sivi
ile birbirlerine adeta yapisik durumdadir ve birbirlerinden ayrilmalar1 oldukc¢a
zordur. Plevra yapraklar1 arasindaki negatif basing ekspirasyon sirasinda
akcigerlerin gogus kafesinden daha fazla ayrilmalarina izin vermez ve
akcigerleri tekrar gogiis duvarma dogru ceker. Inspirasyon sirasinda plevra
boslugundaki negatif basing daha da negatif degere diisiiriilmektedir. Boylece
baz1 kaslarin kasilmasi sonucunda genisletilen gogiis kafesi ile birlikte
akcigerler de gdgiis duvarma dogru cekilirler. Inspirasyon aktif bir olaydir
yani ancak bazi kaslarin kasilmasi ile yapilmaktadir. Inspirasyonun en énemli
kas1 diyafragmadir. Diyafragmanin kasilmasi ile gogiis kafesi genisler, bunu
akcigerlerin genislemesi ve akciger i¢i basincin diismesi takip eder. Tim bu

olaylarin sonucunda da disaridaki hava akcigerlere dogru ¢ekilir (25,26).
Inspirasyonda toraks boslugunun 3 ¢apida artar.

Vertikal cap; Inspirasyonda gogiis kafesinin tavani yiikselir, taban1 ise al¢alir.

Diafragmanin kontraksiyonu sirasinda kubbe diizlesir ve diafragma asagi iner.

.o

On-Arka cap; Kostalarin sternal uglar1i yukari dogru yiikselecek olursa
sternum’un alt ucu ileriye dogru itilir ve on-arka ¢ap artar. Bu sirada skalen
kaslar kasilarak 1. kostay1 sabitlestirirken, interkostal kaslarda kontraksiyon

yaparak diger kostalar1 1. kostaya dogru yaklastirirlar.

Tranvers cap; Kostalar 6nde sternumla kikirdak kostalar aracilig: ile arkada
ise torakal vertablalarla eklem yaparlar ve bu yerlesimleri sirasinda one ve
asagl dogru birer kavis olustururlar. Inspirasyon sirasinda kostalar
yikseleciginden transvers c¢ap artar. Bu duruim interkostal kaslarin
kontraksiyonu ile kostalarin birbirine yaklagsmasi ve 1. kostanin sabitlesmesi
sonucu meydana gelir. Diafragmanin asagi dogru ¢cokmesi ve karin kaslarinin

tonusu da ¢apin artmasinda etkilidir (26,27).

Normal inspirasyonu takip eden ekspirasyon tamamen pasif bir

olaydir. Hava yollar i¢indeki basing hafifce artar ve hava akcigerden ¢ikar.
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Ekspirasyonun hemen baslangicinda azda olsa inspirasyon kaslar1 kasilir, bu
kasilma kapanma gii¢lerini frenler ve nefes vermeyi yavaglatir. Normal
ekspirasyon karin 6n duvar1 kaslarinin tonusunun artmasi, diyafragma ile
interkostal kaslarin gevsemesi ve akcigerlerin elastikiyeti sayesinde olusan
pasif bir olaydir. Karin kaslarinin tonusunun artmasi, diyaframanin yukari

dogru ¢ikmasi sirasinda meydana gelir (26).

2.5. Ankilozan spondilit

2.5.1. Tammm

Ankilozan spondilit; etyolojisi bilinmeyen, karakteristik olarak spinal
kolonu, sakroiliak eklemleri, entezis bolgelerini ve bazi1 hastalarda periferik
eklemleri de tutan kronik, sistemik, inflamatuar bir hastaliktir. Seronegatif
spondiloartropatilerin arasinda en sik goriilenidir. Human 16kosit antijen-B27
(HLA-B27) ile kuvvetli bir genetik asosiyasyonu vardir. Psoriatik artrit,
reaktif artrit, enteropatik artrit ve undifferansiye spondiloartropati grubunun
merkezindeki tipik hastalik olarak tanimlanir ve diger hastaliklar ile ortak

dermografik, klinik ve genetik 6zellikler tasir (28).

Sekil 2.6. Ankilozan spondilitte yillara gére postiir degisimi.
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2.5.2. Tarihce

Antik caglardan beri varoldugu bilinen ankilozan spondilit dykiisii ilk
kez 1691 de Bernard O’Connor’un gozlemleri ile baslamistir (29,30). Klinik
bir antite olarak tanimlanmasi ise Brodie tarafindan 1841 yilinda omurga
ankilozu bulunan ve zaman zaman goz inflamasyonlar1 gegiren geng bir olgu
ile olmustur (29). Striimpel’in 1897°de, Marie’nin 1898’de ve Bechterew’in
1893°deki c¢aligmalar1 hastaligin bu isimlerle anilmasmma neden olmustur
(29,31). Radyolojinin klinik kullanima girmesi ertesi 1907°de ilk defa ve
1931°’de ayrintili olarak karakteristik bulgular olan sakroiliit ve spondilit
tammmlanmistir (32). Hart ve arkadaslart 1941°de ankilozan spondilitin
tanimlanmasini tam olarak yapip, erken semptomlar olarak bel bolgesi
yaninda kalga, mid-torakal bolge ve servikal bolge agrilar1 ile hastaligin
klinisyen tarafindan ihmal edildigine ve hastalarin fibromyalji, romatizma
veya psikonoroz tanilari ile tedavi edildiklerine dikkat ¢ekmislerdir. Hastaligin
romatoid artritten ayirici1  tanist ancak 1960’da  Graham tarafindan
yapilabilmistir. Enflamatuar entesopati ilk defa 1971°de Ball tarafindan
gosterilmistir. 1960 ve 1970°li yillarda klinik epidemiyolojik ve aile
calismalar ile AS, reiter, psoriatik artrit ve enteropatik artrit arasindaki iligki
Moll, Haslock, Macrae ve Wright tarafindan gosterilerek “seronegatif
spondiloartropati” kavrami ortaya atilmistir. Ankilozan spondilite genetik bir
yatkinligin olusu ile ilgili ilk kuskular 1950’11 yillarda ortaya atilmistir. Daha
once; HLA-B27°nin ankilozan spondilit ile (Schlosstein,1973), anterior iiveit
ile (Brewerton,1973) ve reaktif artrit ile (Aho,1973) iliskilendirilmesi yapilmis
olmakla birlikte, spondiloartropatilerle ve hastaligin intestinal enflamasyon ile

iliskisine ilgi daha ¢ok 1978 ve takip eden yillarda olmustur (30,31).

2.5.3 Epidemiyoloji

AS; yunanca eklem arasi kopriilesmeler anlamina gelen angkylos ve
spinal omurlar anlaminda spondylos kelimelerinden olusmaktadir. 19.yy
sonlarinda Almanya’dan Striimpel, Rusya’dan Bechterew ve Fransa’dan

Marie hastalign tanimlamiglardir (3). Cogunlukla beyaz irkta yapilan
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calismalarda belirlenen prevalanst % 0.2-1.4 arasindadir (33). Ancak
literatiirde % 0.08 ile % 4.7 arasinda degisen goriilme sikliklar1 da
bildirilmistir (34,35). Hastalik biitliin diinyada goriilmekle birlikte prevalans
irklara ve cografi dagilima gore farklilik gostermektedir (36). Bu farkliligin,
HLA-B27’nin popiilasyonlarda farkli oranlarda bulunmas1 ile iligkili
olabilecegi belirtilmektedir (35,37,38,39,40). AS hastalarinin %90''nda HLA-
B27 pozitiftir (41). Anglosakson orjinli topluluklarda HLA-B27 %90 hastada
pozitiftir. Afrikal1 zencilerde ve Japonlarda AS prevalansi diisiik (100.000 de
9,5), HLA-B27 pozitifliginin sik oldugu Eskimolarda ise yiiksektir (28).

AS prevalans1 beyaz Amerikalilarda % 0.2, Kuzey Avrupa'da %1.4
olarak bildirilmistir. Normal bireylerde HLA-B27 frekans1 % 8-14, AS'li
hastalarda % 90'dan fazladir. HLA-B27 pozitif bireylerde AS prevalansi % 2,
AS'li hastalarin HLA-B27 pozitif akrabalarinda AS prevalansi % 20, HLA-
B27 negatif akrabalarinda % 0'dir. Ikizlerde AS sikligi % 60'a kadar
varabilmektedir(33,42). HLA-B27 ve HLA Bw60 kombinasyonu olanlarda
risk 3 misli artar. Insidans yilda 100.000 kiside 7.3 olarak bildirilmistir (43).
Tiirkiye'de AS prevalansi 1436 erkegin tarandig1 bir ¢alismada % 0.14 olarak
bulunmustur (38). Romatoid artrit sikliginin AS'e oranla 15 kez fazla oldugu
One siiriilmektedir (44).

HLA-B27 negatif AS’li hastalar B27 pozitif hastalarla benzer eklem
tutulumu gostermekle birlikte, hastalik baslangic1 daha ileri yasta olup ailede
AS o6ykiisii yoktur ve iritis ve spondilotik kalp hastalig1 daha az goriiliir (37).

AS erkeklerde, kadinlara gore 2.5-3 kat fazla goriilmektedir (3.45).
Hastaligin baslama yas1 adelosan ¢agdan geng eriskin yasa kadar degisebilir
ve yaklasik 28 yasta pik degere ulasir. 16 yasindan 6nce, 45 yasindan sonra
baslamasit nadirdir. (3). Kadin ve erkekte klinik tablo biraz farkh
seyretmektedir. Kadinlarda periferik eklem tutulumu daha sik, spinal ankiloz
daha nadirdir.(33,46)

16 yasindan once baslayan AS, Jiivenil AS (JAS) olarak adlandirilir ve
hastalarin yaklasik %10-19’unda goriiliir. AS’nin jiivenil formunun siklikla 9-
10 yaslarinda, genellikle alt ekstremitelerin seronegatif oligoartriti seklinde ve

entezitlerle bagladig1 bilinmektedir (3,47).
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2.5.4. Etiyoloji

AS'nin etiyolojisi halen kesin olarak bilinmemektedir. Ancak hastaligin
HLA-B27 antijeni ile olan giiclii iliskisi, genetik yatkinligi olan kisilerde
tetikleyici bazi c¢evresel faktorlere karsi olusan immiin yanitlar sonucu
meydana geldigini diisiindiirmektedir (45).Bu grubun ortak genetik 6zelligi
olan HLAB27 pozitifligi etyopatogenezde 6nem kazanmaktadir.

Hastaligin  olusum mekanizmas: hakkinda iki olasilik ortaya
konmaktadir. Ancak her iki olasilik da tam kanitlanmamistir. Birincisi HLA-
B27’nin, sebep olan genle siki iliskili bir genetik gdsterge olmasi; ikincisi ise
HLA-B27 molekiiliiniin baz1 bakterilerle (6rnegin Klebsiella) ortak olan
alisilmadik bir yapisal epitopa sahip olmasidir. Bakteriyel enfeksiyonlar
antikor salinimina yol agmakta ve bunlar daha sonra HLA-B27 molekiili ile
capraz reaksiyona girmektedir (48).

HLA-B27 pozitif olan AS’li kisilerin akrabalari, HLA-B27 pozitif olan
genel popiilasyondaki bireylere gore ¢cok daha fazla AS goriilme riski ile karsi
karsityadir. AS genellikle HLA-B27 pozitif hastalarin birinci derece
akrabalarinda karsimiza ¢ikmaktadir. Kalitimsal yatkinligin hastalik siddetiyle
korelasyon gdstermemesine karsin, cinsiyet ile giiclii bir iligkisi bulunmaktadir
(28,49). Genel olarak kisiyi AS’ye hazirlayan risk faktorleri HLA-B27
pozitifligi, ailede AS Oykiisii, erkek cinsiyet ve sik gecirilen gastrointestinal
enfeksiyonlar olarak belirlenebilir (49). Stresli ve agir islerin de AS’yi
tetikledigi yapilan son c¢aligmalarda ileri siiriilmektedir (50). Diger
spondilartritlerde (psoriatik artrit, reaktif artrit, andiferansiye spondilartrit,
inflamatuar barsak hastaligr ile iligkili artrit) oldugu gibi AS’nin de
inflamatuar bel agrisi, asimetrik periferal artrit, entezit, anterior iiveit, pozitif
aile dykiisii gibi karakteristik 6zellikleri bulunmaktadir. Bu 5 spondilartrit tiirii
icerisinde Ozellikle AS’nin, HLA-B27 ile gii¢lii iliskisi goriilmektedir. AS, en
sik goriilen ve psoriatik spondilartritin yaninda en siddetli potansiyele sahip

olan spondilartrit tipi olarak bilinmektedir (28,49,51).
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2.5.5. Patogenez

Histopatoloji

Entezis; tendon, ligaman, kapsiil veya fasianin kemik i¢ine girdigi,
tutundugu bolge anlamina gelir. Entezal fibrokartilaj, spondiloartropatilerin
karakteristik immiin yanit hedefi ve tipik immunopatolojik degisikliklerin
gorildiigli  yerdir (28). Teorik olarak immiin-kompetan hiicreler,
fibrokartilajin antijenik elementelerine, kemik iliginden orjin alan damarlar
yoluyla ulagir. Entezit bolgesine yakin kemik iliginde, 6dem ve basta CD8+
olmak iizere, CD3+, CD4+,CD20+ hiicrelerden zengin mooniikleer hiicre
infiltrasyonu goriiliir (52).

Sakroiliak eklemlerin histopatolojik olarak incelenmesinde erken
donemde hafif ancak destriiktif, proliferatif, villoz sinovite mikzoid
subkondral kemik iligi degisiklikleri eslik eder ve eklemi olusturan dokularin
yikimina neden olur. Yerini zamanla degisik derecelerde fibréz skar, yeni
kemik ve kartilaj dokusu alir. Son asama kondrol fiizyon ve ankilozdur (52).

Sakroiliit, AS’in erken donemlerinde goriilir ve ilk patolojik
degisimler iliak taraftadir. AS’in erken donemine ait pek fazla patolojik veri
yoktur, ancak ilerleyen donemlerde eklem araliginda genisleme, eklem
ylizlerinde erozyon, subkondral skleroz, terminal donemde de enkondral
kemiklesme ve kemik kopriiler izlenir. Ileri donemlerde inflamasyon bulgusu
yoktur. Apofizer eklemlerde oldugu gibi eklem araliginda fiizyon olmaksizin
kapsiiler kemiklesme goriilebilir. Normal kisilerde de 40 yasindan sonra
sakroiliak eklem (SIE) ankilozu olabilir. Ancak yasla iliskili ankiloz, SIE’in
ligamentdz (iist) boliimiinde goriilirken sinovyal bolimiin ankilozu sadece

AS’de goriiliir (36).

Immunogenetik

Patogenezinde genetik etmenlerin en fazla rol oynadigr romatizmal
hastalik olan AS ile ilgili olarak ¢ok sayida HLA ve HLA dis1 gen
arastirilmistir. Etiyopatogenezde en 6nemli rolii olan kuskusuz HLA-B27’dir.

B27 genetik riskin %20-30’una katkida bulunur ve beyaz irktan olan AS
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olgularmmin % 90-95’inde pozitiftir (53). HLA-B27’nin gorevi hiicre ici
proteinlerin yikimi ile agiga c¢ikan peptidleri, b2-mikroglobulin ile birlikte 3
molekiilli bir bilesik olusturmak tiizere baglamak ve Ag sunan hiicreler
tizerinde sitotoksik T hiicrelerine sunmaktir. B27 molekiiliinde yer alan B
cebinin artritojenik peptidler i¢in 6zgiil bir baglanma yeri oldugu kabul
edilmektedir (54). Pozisyon 45°de yer alan glutamin kalintisi, pozisyon 2’de
arjinin iceren dogal peptidler ile etkilesme Ozelligine sahiptir. Peptidlerin,
pozisyon 116’nin yer aldigi F cebinde bulunan amino asit kalintilar1 ile
baglanma yetenekleri de farklilik gosterir.

Bu 6zellik alt tiplerde hastalik ile iliskiyi belirler. Ornegin, hastalik ile
iliskili olmadig1 saptanan Giineydogu Asya’da sik goriilen B2706 ve
Sardinya’da goriillen B2709 alt tipleri bu pozisyonda tirozin ve histidin
igerirken, hastalik ile iligkili olan tiim diinyada yaygin olarak goriilen B2705
alt tipinde burada aspartat yer almaktadir (53).

Hastalik ile iliskili oldugu bildirilen diger alt tipler Kuzey Avrupa ve
yahudilerde goriilen B2702, Cin ve Japonya’da goriilen B2704 ve Hindistan
ve Avrupa’da gorillen B2707 olarak sayilabilir (53,54). Major
histokompatibilite (MHC) genlerinin yer aldigi 6. kromozom {izerinde B27
disinda, beyazlarda B60 ve Japonlarda B39’un hastalik ile iliskisi saptanmistir
(55,56). Monozigotik ikizlerde hastalik goriilme oran1 %75 iken, B27(+)
dizigotik ikizlerde %27’ye diismesi (57), genel populasyonda B27(+)’lerde
AS goriilme oran1 %2-5 iken, AS’li olgularin B27(+) birinci derece
yakinlarinda goriilme oraninin %10-20 olmas1 (58), AS’de HLA-dis1 genlerin
onemli katkisi oldugunu destekleyen bulgulardir. (59,60). Erkeklerde daha sik
goriilen bir hastalik olmasi ve erkeklerde spinal hastalik siddetinin fazla
olmas1 yaninda X kromozomunda etkili hi¢bir bdlge olmamasi ilgingtir
(61,62). Kadin hastalarin ¢ocuklari, erkek hastalarin ¢ocuklarina oranla daha
fazla etkilenmektedir (63,64,). Ancak bu artmis genetik yatkinlik yiikiine
karsin, cocuklardaki hastalik aktivitesi, islev ve radyolojik bulgularin erkek
hastalarin ¢ocuklar1 ile benzer oldugu bulunmustur (65). Aile iiyelerinde
hastalik siddetinin benzerligi konusunda yapilan bir diger ¢alismada ebeveyn

ile ¢ocuk arasinda hastalik aktivitesi ve islevsel indeks iligkisinin diistk,
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kardesler arasinda ise bu indekslerin iliskisinin yiiksek oldugu saptanmistir
(66). Bu bulguya dayanarak, anne ve babadan gelen genlerin birlikte ortaya

c¢ikan etkisinin daha 6nemli oldugu sonucuna varilabilir.

HILA-B27’nin patogenezdeki rolii

B27°nin patofizyolojik rolii ile ilgili ¢esitli varsayimlar i¢inde en
glicliisii, eklem ya da entezis kaynakli artritojenik peptidlerin B27 tarafindan T
hiicrelerine sunulmasit sonucu konagin kendi dokularina yonelmesi, diger bir
deyisle “oto-immunite”dir. Ek olarak, B27 tarafindan sitotoksik T hiicrelerine
sunulan peptidlerin B27’den kaynaklanan boliimiiniin artritojenik olmasi
olasidir (67). Baska bir varsayim da B27 molekiiliiniin Ag sunumu disinda
0zgiil biyolojik oOzelliklerinin olmasi1 ve patofizyolojik uyarilar sonucu
inflamasyona neden olmasidir. B27°nin peptidleri bagladiktan sonra
stabilitesinin bozularak hatal1 bir bigimde katlandigi ve hatali B27
molekiillerinin ¢esitli genleri aktive ederek pro-inflamatuvar sitokinleri aktive
edebildigi de ileri siiriilmektedir (68,69). Serbest HLA-B27 agir zincirleri
tastyan monositlerin hastalik patogenezinde rolii olduguna dair de giiglii
kanitlar vardir (70).

Patogenezde intestinal bakterilerin rolii, barsak gegirgenliginde artis ve
intestinal inflamasyon ile ilgili kanitlar lizerinde de durulmaktadir. AS’li
olgularda yapilan endoskopik calismalarda, ozellikle aktif periferik eklem
hastalig1 olanlarin %60’1inda intestinal inflamasyon saptanmistir (71). Ek
olarak, spondiloartropatili olgularin serumlarinda Klebsiella pneumoniae,
Escherichia coli ve Proteus mirabilis gibi bakterilere kars1 immunglobulin A
diizeylerinde artis bildirilmistir (53). Intestinal bakteriler ile kars1 karsiya
kalma sonucunda B27 molekiilii islemlerinde bozulma ve B27’ye bagh peptid
repertuarinda degisiklikler oldugu diisiinlilmektedir. Ayrica B27’nin bazi

bolgelerinin bakteriyel proteinler ile benzerlik gosterdigi saptanmistir (75).
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Sitokinler

Sakroiliak eklemden alinan sinoviyal biyopsilerde; makrofajlar, CD4+,
CD8+ T hiicreler ve Timor nekrozis faktor-alfa (TNF-a) mRNA’s1
bulunmustur (72). TNF-"a nin AS etiyopatogenezindeki rolii lizerinde yogun
olarak arastirmalar siirmektedir. Asirt TNF-a ekspresyonu ile karakterize bir
transgenik fare modelinde insandaki hastalifa ¢ok benzeyen bir spondilit
gelistigi gosterilmistir (73). Hem AS’li olgular, hem de B27(+) saghkh
yakinlarinda TNF-a (+) T hiicre sayilar1 B27(-) kontrollere gore azalmistir.
AS’li olgularda hem periferik kan, hem de kolon lamina propria’sinda Thl
sitokin (IL-2 ve IFN-y) ekspresyonunda bozulma oldugu (74), bunun yiiksek
TNF- a konsantrasyonlarinin T hiicreleri tarafindan IL-2 ve IFN- vy iiretimini
bozmasindan kaynaklandigi, barsaklarda T hiicrelerinin bakterilere karsi
savunmasininn bozulmasit sonucu kronik inflamasyon ve oto-immunite ortaya
ciktig1 diistiniilmektedir (73). Anti-TNF tedaviler ile Th1 yanitlarinda diizelme

saglanmasi da bu bulgular1 destekler niteliktedir.

Mikroorganizmalar

AS patogenezinde bakteriyel enfeksiyonlarin, reaktif artrit modelinde
de dokiimente edildigi gibi tetikleyici rol oynadig ileri siiriilmektedir. AS’de
hastalik aktivitesiyle, 0Ozellikle periferik artritle korelasyon gosteren
semptomatik veya asemptomatik intestinal inflamasyon bulgularinin
saptanmasi, patogenezde normal intestinal floranin tetikleyici faktor olarak rol
alabilecegini diistindiirmiistiir (76). Ek olarak, SpA’li olgularin serumlarinda
Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli ve Proteus mirabilis gibi bakterilere
kars1 serum IgA diizeylerinde artis bildirilmistir (53). Ilaveten siprofloksasin
alan ve almayan reaktif artritli hastalarin 4-7 yil sonraki degerlendirmede
tedavi alan 2, almayan 11 hastada kronik artrit gelistigi goriilmiistiir. Akut
fazda kullanilan antibiyotik tedavisinin klinik prognozu etkiliyor goriilmesi,
mikrobiyal ajanlarin kronik hastalik gelisimindeki roliinti diisiindiirmektedir

(7).
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2.5.6. Klinik bulgular

Sistemik bulgular
AS’li bir¢ok hasta; subfebril ates, yorgunluk, halsizlik, istahsizlik ve
azalmis yasam kalitesini igeren genel konstitiisyonel semptomlara sahiptir

(78).

Kas-iskelet sistemi tutulumu

AS’in klinik belirtileri genellikle ge¢ addlesan veya erken eriskinlik
doneminde baglar. Ortalama baslangi¢c yas1 26’dir. AS’li hastalarin yaklasik
%75’inde ilk yakinma bel agrisi ve tutuklugudur. Bu yakinmanin 6zelligi,
yavas yavas baslayip giderek artmasi, en az 3 ay boyunca devam etmesi,
tutuklugun sabah veya istirahat sonrasi daha fazla olmasi ve yakinmalarin
egzersizle veya hareketle azalmasidir. Agr1 baslangicta derin gluteal bolgede
hissedilse de ¢ogu zaman lokalizasyonu zor olabilir. Bazen belde, bazen
siyatalji ile karisacak sekilde uyluk arka yiiziinde hissedilebilir. Baslangicta
genelde tek tarafli ve aralikli olurken, birkag¢ ay igerisinde devamli ve iki
tarafli hissedilebilir. Agr1 kiint ve siddetli olabilir. Oksiirme, hapsirma veya
belin ani hareketleri ile artabilir. Sabah tutuklugu uzun siire devam edebilir ve
hastalarin ¢ogu bel agrisi ile tutuklugu ayirt edemeyebilir (36).

Entezis, AS’ye 06zgii bir bulgu olup ligamanlarin ve tendonlarin
insersiyo bolgelerindeki veya eklem kapsiillerinin kemige yapisma
yerlerindeki inflamasyonu ile karakterizedir (78). Entezis omurga boyunca
diskovertebral, kostovertebral, kostotransvers eklemler yani sira kapsiiler ve
ligamentdz baglant1 yerlerinde de olusur. Agri, tutukluk ve spinal eklemlerin
kisithiligindan biliyiik oranda entezis sorumludur ve bu durum sakroiliak
eklemlerin filizyonuyla sonuglanabilir (2). Entezis ayni zamanda birgok
omurga dis1 bolgeyi de etkiler. En ¢ok etkilenen bolgeler; kalkaneusta plantar
fasianin ve asil tendonunun baglanti yerleridir. Bu durum klinik olarak kendini
topuk agris1 ve mobilitede azalma ile gosterir. Diger omurga dist yerlesim
yerleri ise, tibiyal tiiberkiiller, iskiyal tuberositler, pelvik adduktor kaslarin

femura yapisma yerleri ve kostokondrol baglant1 yerleridir (79,80).
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Torakal omurga (kostovertebral ve kostotransvers eklemler) ile birlikte,
kostosternal ve manubriosternal eklemlerde de entesopati olusmasi sonucu,
hastalarda okslirme ve hapsirma ile artan, bazen “ploritik™ olarak karakterize
edilen gogiis agrist gelisebilir (81). AS’nin erken evresinde ¢ogu kez gdgiis
ekspansiyonunda hafif ile orta derecede azalma saptanabilir. HLA-B27 pozitif
akrabalarda, sakroiliite ait radyografik kanit olmadiginda bile goreceli olarak
sik gogiis agrisi olusur (82).

Kok eklemlerin (kalgalar ve omuzlar) artriti hastalarin yaklasik
1/3’iinde goriilir. Hastaligin ilerlemesi ile ciddi postiiral degisiklikler sonucu
kalca fleksiyon kontraktiirii gelisebilir (80).

Periferik eklem tutulumu hastalarin yarisinda olusabilir ve %?25’inde
kroniklesebilir. Periferik eklem sinoviti, hastaligin herhangi bir evresinde
olusabilir ve tipik olarak kalgalar, dizler, ayak bilekleri ve metatarsofalangeal
eklemler gibi alt ekstremiteleri etkiler. Ust ekstremite tutulumu psériasis veya
inflamatuar barsak hastaliginin eslik ettigi vakalar disinda nadirdir. Sinovit
karakteristik olarak oligoartikiiler, asimetrik ve tekrarlayici seyreder. Periferik
artritin  olmas1 siklikla hastalik aktivitesinin daha siddetli oldugunu
diisiindiiriir (83). Temporomandibuler eklemlerde etkilenebilir ve agiz
acikliginda azalma ve ¢igneme fonksiyonlarinda bozulmaya yol acar. Sosis
parmak (daktilit) semptomlarin aylarca slirmesi sonrasi bir veya daha fazla
parmakta olusabilir ve bu durum kendiliginden diizelebilir (80). Bircok
calisma periferik eklem tutulumunun kadinlarda anlamli derecede daha
yiiksek oldugunu gostermistir (84,85).

Osteoporoz, AS’nin 6nemli bir bulgusu olabilir. Hastalarin 1/3’iinden
daha fazlasinda gdzlenen osteoporoz hastalik aktivitesi ile iliskilidir. Ozellikle
¢ok aktif hastaliga sahip olanlarda hastaligin ilk birkag¢ yil1 igerisinde belirgin
hale gelebilir ve vertebral kiriklarla sonuglanabilir (86,87).
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Ekstraartikiiler tutulum

Oftalmolojik tutulum

Akut anterior tiveit (AAU) AS’nin en yaygin ekstra-artikiiler tutulumu
olup, hastalarin %25-40’1inda gozlenir (88). Bazen hastaligin baslangig
bulgusu olabilir. AAU; iris ve silier cismin inflamasyonu ile karekterizedir.
Hastalarda c¢ogunlukla ani baslayan bir okiiler agri, fotofobi, kizariklik,
lakrimasyon ve géorme bulaniklig1 vardir. Okiiler komplikasyonlarin aktivitesi
ve siddeti, artikiiler hastalikla iligkili olmakla birlikte periferik artrite sahip
hastalarin AAU gelistirmesi daha siktir (89). Siklikla bir anda tek g6z etkilenir
ve ataklar arasinda uzun siire vardir.

Literatiirdeki bazt raporlar hastalarin  %0-11.4’tinde iiveitin
spondiloartropatinin ilk bulgusu oldugunu ortaya koymustur (90,91).
HLAB27 (+) iiveite erken tan1 konulmussa, prognoz genellikle iyidir, belirgin
gorme bozuklugu olusumu nadirdir. Ancak erken donemde tedavi edilmezse
inflamasyon ilerler ve sonugta 6n kamarada debris birikimi ile papiller ve lens

disfonksiyonuna yol acar (92,93,94).

Kardiyovaskiiler tutulum

AS’ye bagli kardiak komplikasyonlar hastalarda genellikle uzun yillar
sonra meydana gelir (95) ve sanildiginin aksine son calismalar nadir bir
tutulum olmadigini sdylemektedir (96).

Kardiak tutulumun en sik bulgulari; valviiler disfonksiyon ( aortik ve
mitral regurjitasyon), cesitli derecelerde ileti sistemi diizensizlikleri ve sol
ventrikiil disfonksiyonlaridir (97,98). Kardiak komplikasyonlar i¢in genel
prevelans, postmortem serilerde %24-%100 araliginda tespit edilirken bu oran
transtorasik ekokardiografi ile %8 ile %31 araliginda bulunmustur (99,100).
Kapak disfonksiyon siklig1 yasla ve hastalik siiresi ile iligkili olarak artig
gosterip 10 yillik hastalik siiresinden sonra %2 ve 30 yillik hastalik siiresinden
sonra %12 olarak belirlenmistir. Aortik regurjitasyon tanis1 AS’li hastalarin
%?2-10’unda konur. Mitral regurjitasyon ise daha az goriiliir. Kapak

disfonksiyonu kardiovaskiiler morbidite ile iliskilidir (101).
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AS’li hastalarda atrioventrikiiler ileti bloklarinin bir¢ok tipi rapor
edilmistir. Bloklar primer olarak atrioventrikiiler nodun bizzat kendisinde
meydana gelir. Kalp bloklar1 pacemaker takilmay1 gerektirecek asamaya kadar
ilerleyebilir. Prognozun iyi oldugu disiiniiliir, yasam siiresi genellikle
etkilenmez. Ancak ani kalp durmalarini i¢eren ve bradikardi veya siniis nodiil
disfonksiyonuna bagli gelistigi ileri siirlilen aritmiler de rapor edilmistir
(102,103).

Daha nadir goriilen kardiak bulgular arasinda assendan aortanin
anevrizmasi, perikardit, perikardial effiizyon ve amiloidoz yer alir. Kardiak
tutulumlu hastalarin biiyilk ¢ogunlugu HLAB27 (+)’dir. AS siirecinde
kardiyovaskiiler sistem tutulumun gerceklestigi fakat hastanin heniiz
semptomatik hale gelmedigi donemde, aort kokiiniin ve kapak hastaliklarinin
incelenmesinde ekokardiyografi oldukca yararli ve girisimsel olmayan bir
tetkiktir (101).

Tiim bu patolojiler nedeniyle kalp yetmezligi ve inme goriilme
sikhiginin AS’li hastalarda daha yiiksek oldugu saptanmistir. Bu durum,
beklenen yasam siiresinin kisalmasina neden olmaktadir (101). Yetmisdokuz
AS’li hastanin mortalite nedenlerinin retrospektif olarak incelendigi bir
calismada, kardiyovaskiiler sistem hastaliklarinin % 35°lik bir payla ilk siray1
almig oldugu belirlenmistir (84,104).Ancak AS’li hastalar kardiyovaskiiler
sistem tutulumuna bagli semptomlar nedeniyle nadiren hekime
basvurmaktadirlar. AS’li hastalarda kardiyovaskiiler mortalitenin yiiksek
oldugu goz oniine alindiginda, kardiyovaskiiler sistem tutulumunun erken
taninmasi ve tedavi edilmesi hastaligin prognozu agisindan oldukc¢a 6nemlidir

(101).

Pulmoner tutulum

Tipik olarak asemptomatiktir ve torasik kafes ile akciger parankiminin
anomalilerini icermektedir. Eger pulmoner tutulum agir seyrediyorsa st
solunum yolu obstriiksiyonu ve akut respiratuar yetmezlik olusabilir. (101)
Pulmoner tutulumun sebebi tartismali olmakla birlikte ileri derecede kemik

degisikliklerine sahip hastlarda gelistigi ileri stiriilmiistiir.
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Torasik genislemedeki kisithilik; torasik omurganin ankilozu ile
kostovertebral ve kostosternal eklemlerin inflamasyonunun bir sonucu olarak
meydana gelir. Fournie ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada; hastalarin
%350’s1 manubriosternal simfizisde ve strenoklavikuler eklemlerde entesopati
varligini gostermistir. (104) Gogiis ekspansiyonunun azalmasi, restiriktif tipte
havalanma bozukluguna ve solunum fonksiyon kaybina yol a¢gmakla birlikte
genellikle solunum fonksiyon testlerine yansimaz. (105) AS’li 32 hastadan
olusan bir seride, ortalama vital kapasite (VC) oOnceden tahmin edilen
degerlerin %88’inde bulunmustu. VC’deki bu diisiis difiizyon kapasitesi
normal oldugundan dolay1 parankimal hastaliktan ziyade gogiis duvar
fiksasyonuna bagl olarak torasik kafes uyumunun azalmasina baghdir. (106)
Gogiis kafesi ekspansiyonunun azalmasi ile solunum giderek diyaframa bagl
kalmaktadir (107). Torasik eklemlerin post-inflamatuar fiizyonundan
kaynaklanan rijit bir gogiis duvarina ragmen, pulmoner ventilasyon diyafram
yoluyla da iyi bir sekilde saglanabilmektedir (6). Bu nedenle AS’li hastalarda
akciger semptomlar1 bulunmasa da yapilan Ol¢iimler sonucunda akciger
tutulumu goriilebilmektedir (108).

Casserly ve arkadaslar1 akciger radyografisi, solunum fonksiyon testi
(SFT) ve klinik bulgular ile yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi
(HRCT) arasindaki korelasyonu inceledikleri 26 hastalik bir calismada,
SFT’de 6 hastada restriktif, 3 hastada obstriiktif bozukluk ve bir hastada da
izole diffiizyon kapasitesi azalmasi tespit ederken, 10 hastanin sonuglarini ise
normal olarak degerlendirmislerdir (109). Eulry ve arkadaslar1 49 AS’li ve 30
saglikli kiside gogiis ekspansiyonu ve SFT’lerini incelemislerdir. AS’li
hastalarin gogiis ekspansiyonunda anlamli derecede azalma ve bu hastalarin
SFT’de de klinik ile uyumlu olabilecek sekilde, total akciger kapasitesinde ve
vital kapasitelerinde diisiikliik bulmuslardir (110).

AS ile plevropulmoner hastaligin iliskisi ilk olarak 1941°de Dunham
ve Kautzve 1949°da ise Hamilton tarafindan rapor edilmistir. Hastaligin en
yaygin plevropulmoner bulgusunun bilateral iist lob fibrotik degisiklikleri
olduguna inanilir. Apikal lobdaki fibrokistik olusumunun hastalarin %1,3 ile

%30’unda meydana geldigi kaydedilmistir (101). Rosenow ve arkadaslarinin
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yaptig1t AS’li 2080 hastalik bir ¢alismada; 25 hastada apikal fibrobiilloz
degisikliklerin sergilendigi, 2 hastanin ise plevral effiizyonlara sahip oldugu
kaydedilmistir (111).

Apikal fibrokistik hastaliga, tipik olarak romatolojik bulgularin
baslangicindan itibaren ortalama 15 yil veya daha fazla hastalik siiresine sahip
yetigskinlerde rastlanilir. Bu hastalarda pulmoner lezyonlar 6 ile 35 yil arasi
degisen bir baslangi¢ siiresine sahiptir. Apikal fibrokistik hastaliga erkeklerde
daha sik rastlanir ve erkek / kadin oran1 50:1 dir. Fibrosis tipik olarak
asemptomatiktir (101). Hastalar bu kavitelerin bakteri veya funguslar
tarafindan sekonder siiper enfeksiyonu durumunda semptomatik duruma
gelirler.

Hastaligin erken doneminde olusan radyografik degisiklikler; kiiciik
apikal nodiiller veya linear infiltrasyonlar ile plevral kalinlagmay1 igerir.
Hastalik tipik olarak bu nodiillerin birlesmesiyle daha biiyiik opasitelere
ilerleme gosterir. Hastaligin ileri donemlerinde kistler, kaviteler, parankim ve
plevranin fibrosisi goriilebilir (101).

AS’li 26 hastalik bir ¢alismada, yiiksek rezoliisyonlu komputarize
tomografi goriintilemede 19 hastada (%70) anormal goriiniimlere
rastlanmistir. Bu anormal bulgular; interstisyel akciger hastaligi (4hasta),
bronsiektazi (6 hasta), amfizem (4 hasta), apikal fibrosis (2 hasta), micetoma
(1 hasta) ve nonspesifik akciger hastaligidir (12 hasta).

Sigara igme uzun vadede klinik, fonksiyonel ve radyografik olarak
kotii sonuglarla iligkili bulunmustur. Sigara kullaniminin apikal fibroz ve
interstisiyal inflamasyonu tetikledigi, akciger fonksiyonlarinin etkileniminde
onemli rol oynadigi bilinmektedir (112,113). Dolayisiyla sigaranin AS’li
hastalarda akciger hastaliklarinin gelisimini hizlandirdigi ve prognozu
olumsuz olarak etkiledigi kabul edilmektedir (113,114). Ortalama hastalik
siresi 20 yil olan AS’li 53 hastada asagidaki testlerde sigara icenler ile
igmeyenler arasinda anlamli farkliliklar belirlenmistir: Schober testi, oksiput —
duvar mesafesi, tutukluk, omurga radyografik skorlari, total omurga hareketi

ve fonksiyonel indeks (101).
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Renal tutulum

Sekonder amiloidoz nadir olup, uzun siire devam eden aktif hastalig1
olan hastalarin %1 ile %3’ iinde rapor edilmistir. Hastalar tipik olarak nefrotik
aralikta bir proteiniiriye sahiptir ancak nadiren renal yetmezlige kadar
ilerleyebilir. Renal yetmezlik gelistiginde prognoz kotidiir. Gratacos ve
arkadaslari, AS’li 137 hastanin 10’unda amiloidoz i¢in pozitif kabul edilen
abdominal yag yastik¢1g1 biyopsisi sonuglarina rastlamislardir ve 2 ile 10 yilin
iizerindeki takipte ise sadece 5 hasta semptomatik bulunmustur (115).

Immiinglobulin A nefropatisi de AS’nin diger bir renal bulgusu olup
nadir goriliir. Bu durum renal bozuklugu olsun veya olmasin hematiiri ve
proteiniirisi mevcut hastalarda g6z éniinde tutulmalidir.

Hastalar ayrica nonsteroid antiinflamatuar ilaglar ve siilfasalazin gibi
geleneksel hastalik modifiye edici antiromatizmal ilag tedavisinden
kaynaklanan analjezik nefropatisine de sahip olabilirler. Diger renal
tutulumlar; mezangioproliferatif glomerulonefrit (%55), membran6z nefropati
(%1), fokal segmantal glomeruloskleroz (%1) ve fokal proliferatif

glomerulonefriti igerir (101).

Norolojik tutulum

Ozellikle hastaligin ge¢ dénemlerinde spinal tutulumun ilerlemesiyle,
nadir olmakla birlikte bazi norolojik komplikasyonlar ortaya c¢ikabilir.
Omurga kiriklar1 ilerlemis AS hastalarinda ciddi komplikasyonlara sebep
olabilir. Bu kiriklar iki gruba ayrilir. Birinci grup; rijid ve osteoporotik bir
omurgada minOr travmalar sonucu gelisen kiriklardir. 111 hastalik bir
calismada Ralston ve ark’lar1 vertebral kirik prevalansini %16 olarak
bildirmistir. Cooper ve ark’lari, vertebral kirik oraninin teshis sonrasi 2 ile 3.
dekatta pik yaptigini rapor etmislerdir (87). Kiriklar siklikla servikal bolgede
olusur. Vertebra uzun bir kemik gibi kirilir, kirik hatti genelde transversdir.
C5-C6 ve C6-C7 en sik etkilenen seviyelerdir. Eger bu kiriga dislokasyon da
eslik ederse kuadriplejiye neden olabilir. Tani konmamis ya da tedavi

edilmemis fraktiir psddoartroza veya spondilodiskite neden olabilir (2).
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Ikinci grup ise; servikotorasik ve torakolomber bileske yerlerinde tipik
olarak meydana gelen stres kiriklarindan olusur. Uzun siireli hastaliga sahip
olanlarda genellikle yeni agr1 veya artmis spinal hareket agiklig: ile kendini
gosterir. Ancak baslangigtaki radyografik bulgular kolayca gézden kacabilir.
Spontan atlantoaksiyel eklem subluksasyonu ve aksisin yukar1 dogru
subluksasyonlar1 romatoid artrite benzer sekilde AS’nin de komplikasyonlar1
arasindadir. Uzun siireli hastalia sahip kisilerde, araknoidite bagli yavas

gelisen kauda equina nadir fakat ciddi bir komplikasyondur.

Gastrointestinal tutulum

AS’li hastalarin %60’inda terminal ileum ve proksimal kolonda
asemptomatik mukozal inflamatuvar lezyonlar goriilebilir (96). Bir ¢alismada,
kronik AS’li 123 hastanin  %26’sinin, Crohn hastaligina benzer
ileokolonoskopik inflamasyon bulgularina sahip oldugu rapor edilmistir (116).
AS’li bu hastalarm biiyiik bir cogunlugunda, subklinik mukozal iilserasyonlar

semptomatik hale gelmezler (79).

2.5.7. Fizik muayene bulgulari

AS’in erken tanisi icin 6zellikle omurga ve SIE’leri kapsayan ayrintili fizik
muayene yapilmalidir. SIE ve omurganin muayenesi, gdgiis ekspansiyonunun
Olciilmesi, kalgca ve omuz eklemlerinin eklem hareket agikliklarinin dlgiimii ve
entezitise ait bulgularin arastirilmasi énemlidir. Siklikla gbzden kacan entezitis
degisik bolgelerdeki hassasiyet seklinde saptanabilir (2,117).

Erken donemde tipik AS bulgularini gozlemek zor olsa da lomber
omurgadaki hareket kisithiligini ve sakroiliiti tespit etmek miimkiindiir.
Inspeksiyonla normal lomber lordozun kayboldugu saptanabilir. Siklikla eslik
eden paravertebral spazm bulunur. Belin ii¢ diizlemdeki hareketleri
incelenmelidir. One fleksiyon yer-parmak  uzakligi Olciilerek
degerlendirilebilir, ancak kalca ekleminde kisitlilik yoksa yer-parmak uzakligi
normal bulunabilir. One fleksiyon degerlendirmesinde en sik kullanilan test
schober testidir. Lumbosakral bileske ve 10 cm iizeri cilt lizerinden isaretlenir,

hastadan dizlerini bilkkmeden 6ne egilmesi istenir, hasta bu pozisyondayken
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isaretlenen noktalarin arasi tekrar Olgiilerek spinal fleksiyon degerlendirilir.
Lateral fleksiyonun ol¢iimiinde yine parmak ucu yer mesafesi Ol¢iilebilir veya
baslangi¢ ve son nokta arasinda fark belirlenebilir (118).

SIE iizerine basing uygulamasi ile agrinin ortaya c¢ikmasi sakroiliiti
diisiindiirebilir.  Sirt {istii yatar pozisyonda iken krista iliaka anterior
superiorlar {lizerine bastirmak, ayni pozisyonda iliak kemikleri birbirine dogru
bastirmak veya birbirinden ayirmaya c¢alismak sakroiliak agriy1 ortaya ¢ikarir.
Hasta yiiz iistii yatarken sakrumun alt yarisina yapilan direk basing ve yan
yatan hastada pelvis kompresyonu da agri olusturabilir. Gaenslen testinde
hasta sirt iistii yatarken bir kalca ve dizini fleksiyona getirerek elleriyle
gogsiine bastirir, test edilecek taraftaki kalca ve diz yatak kenarindan sarkacak
sekilde ekstansiyona getirilir, hekimin her iki dize zit yonde direng
uygulamasi ile test edilen tarafta SIE bolgesinde agr1 hissedilmesi anlamlidir
(36,117). Hastaligin ge¢ donemlerinde, inflamasyonun yerini fibrozis ve

ankiloza biraktig1 durumlarda bu testlerle sakroiliak agr1 olusmayabilir (36).

Sekil 2.7. Bilateral sakroiliit.

Goglis ekspansiyonunda kisitlanma hastaligin erken dénemlerinden
itibaren saptanabilir. Birka¢ zorlu inspiryum ve ekspiryum sonrasinda, 4.
interkostal aralik seviyesinden veya kadinlarda meme alt1 hizasindan gogiis
cevresi Olclilerek derin inspiryum ve ekspiryum arasindaki fark belirlenebilir.
Yas ve cins faktorlerinden etkilenmekle birlikte, bu farkin 5 cm’nin altinda

olmas1 anlamlidir (119).
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Hastaligin ilerlemesi ile bazi postiir bozukluklar1 ortaya cikar. Agr ve
inflamasyon nedeniyle, yercekiminin de etkisiyle, boyun fleksiyon
pozisyonunda immobilize olur, torakal omurganin da katilimi ile antero-

fleksiyon postiirii gelisir.

Sekil 2.8. Ankilozan spondilitte postiir.

Bu durum kisi dik pozisyonda duvara yaslandiginda oksiput-duvar
veya tragus-duvar mesafesinin Olciimii ile objektif olarak gosterilebilir ve her
iki 6lcim AS’li hastanin izleminde kullanilan parametrelerdendir (119).
Zaman igerisinde lomber lordoz diizlesir, torakal kifoz artar. Abdominal
solunumun 6n planda olmasi nedeni ile karin bombelesir ve futbol topu karin
goriintlisii ortaya ¢ikar. Kalca eklemi tutulumu ile kalcalardaki fleksiyon
deformitesi postiire de yansir, hasta ayakta dururken viicut agirlik merkezinin
dengelenmesi icin dizler hafif fleksiyonda durur. Periferik eklem tutulumu s6z

konusu ise ilgili eklemde hareket kisithilig1 ve agr1 olusabilir (36).

2.5.8. Laboratuar bulgular

Ankilozan spondilitte taniy1r saglayan spesifik bir markir yoktur.
Hastalarin %75’inde eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) ve diger akut faz
reaktanlarinin seviyeleri artmistir, ancak ESH her zaman hastalik aktivasyonu
ile iliskili degildir. Hastalik aktivitesinin belirlenmesinde C- reaktif protein

(CRP) diizeyi daha yararlidir. Serum immiinglobulin A diizeyleri hafif-orta
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derecede artmis bulunur ve genellikle akut faz reaktanlar1 ile korelasyon
gosterir. Kompleman diizeyleri normal veya artmistir. Romatoid faktor (RF)
ve diger anti-niikleer antikorlar1 (ANA) pozitiflikleri saglikli populasyondan
farkli degildir. inflamasyon derecesi ile iliskili olarak trombosit sayisinda
hafif artis, hafif normokrom normositer anemi goriilebilir. Renal tutulum soz
konusu degilse bobrek fonksiyon testleri ve idrar tetkiki normaldir (36).
HLA-B27 antijeni hastalarin % 90’1ndan fazlasinda pozitiftir. HLAB27
testinin duyarhilik ve 6zgiilliigli oldukca yiiksektir. Buna ragmen beyaz irkta
HLA-B27 pozitif kisilerin c¢ogunlugunda AS gelismedigi ve hastaligl
Onlemenin miimkiin olmadig1 goz oniine alindiginda HLA-B27 rutin istenilen

bir tarama ya da tan testi olarak kabul edilmemektedir (2).

2.5.9. Tam kriterleri

AS ig¢in ilk olarak 1961 yilinda Roma tani kriterleri (Cizelge 2.2) ve
takiben 1966 yilinda New York tani kriterleri (Cizelge 2.3) gelistirilmis olup
daha sonrasinda bu tani kriterlerinin seciciligini ve duyarhiligim artirmak ig¢in
cesitli revizyonlar yapilmistir. Bdylece son olarak 1984 yilinda, gliniimiizde
halen yaygin olarak kullanilmakta olan Modifiye New York tani kriterleri
gelistirilmistir.

Modifiye New York tam kriterlerine gore; klinik kriterlerden herhangi
birisi ile birlikte unilateral evre 3-4 ya da bilateral evre 2-4 sakroiliit varlig ile
‘kesin  AS’ tanist konur. Roma ve New York tam kriterleriyle
karsilastirildiginda benzer spesifiteye sahip olmakla birlikte modifiye New
York kriterlerinin sensitivitesinin daha yiiksek oldugu belirlenmistir. Bu da
Ozellikle erken donemdeki hastalarin daha kolay saptanmasinda O6nem

tasimaktadir (120), (Cizelge 2.4).
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Ankilozan spondilit tani kriterleri

Cizelge 2.2. Roma kriterleri 1961.

Klinik kriterler

1 3 aydan uzun siiredir varolan ve istirahatle diizelmeyen bel agris1 ve
Tutukluk

2 Torakal bolgede agr1 ve tutukluk

3 Lomber omurgada hareket kisitlilig

4 Gogiis ekspansiyonunda kisitlilik

5 Iritis veya sekelinin 6ykiisii veya bulgusu

Radyolojik kriterler

1 Ankilozan spondilite ©zgii bilateral SIE degisiklikleri (bilateral
osteoartritik degisiklikleri haric)

Cizelge 2.3. Newyork kriterleri 1966.

Klinik Kriterler

1

Lomber omurgada her ii¢ diizlemde hareket kisitlilig1

2

Dorsolomber bileskede veya lomber omurgada agri

3

Gogiis ekspansiyonun 2,5cm veya daha az olmasi (4. interkostal aralik)

Radyolojik kriterler

Evre 0 Normal

Evre 1 Stipheli degisiklikler

Evre 2 Hafif minimal anormallikler (eklem araliginda degisiklik olmadan

kiiciik lokalize alanlarda erozyon ve skleroz)

Evre 3 Belirgin anormallikler (erozyon, skleroz, eklem araliginda

genisleme/daralma, parsiyel ankiloz bulgularindan bir ya da daha

fazlasinin eslik ettigi orta veya ileri derecede sakroiliit)

Evre 4 Ciddi anormallikler (total ankiloz)
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Cizelge 2.4. Modifiye New York kriterleri 1984.

1 En az 3 aydir varolan, egzersizle diizelip istirahatle azalmayan bel
agrisi

2 Lomber omurganin sagittal ve frontal diizlemlerde hareket kisitliligi

3 Gogiis ekspansiyonunun yas ve cinse gore normal degerlerin altinda
Olmasi

4a | Evre 3-4 unilateral sakroiliit

4b | Evre 2-4 bilateral sakroiliit

2.5.10. Radyolojik bulgular

AS'nin tipik radyolojik bulgulari omurga yapilarinda ve sakroiliak
eklemlerde goriiliir. Sakroiliit genellikle c¢ift taraflidir ve erken bulgulardan
birisidir. Erken doénemde kikirdak, sinoviya ve subkondral kemigin
rezorbsiyonu ile eklem araliginda bulaniklagma, subkondral kemigin
rezorbsiyonu ile eklem araliginda genisleme goriiliir. Bu goriintiiyli, once
kikirdagin daha ince oldugu eklemin iliak tarafinda, daha sonra sakral
tarafinda gelisen erozyonlar izler. Zaman igerisinde eklem araliginda fibrozis,
kalsifikasyon, kemik kopriiler ve en sonunda ossifikasyon gelisir. Sakroiliak
eklemlerde tam kemik ankilozu olusabilir (82) (Cizelge 2.5).

Entesitis bulgusu olarak ligaman ve tendon yapisma noktalarinda
kemik erezyonlar1 ve sagaklanma gozlenir (82).

AS’de omurlardaki tipik radyolojik goériiniim karelesmedir. Omurlarin
normalde konkav olan yiizeylerindeki erezyon ve erezyon sonrasi reaktif
skleroz omurlarin karelesmesine yol acar. Direkt grafide omur kdéselerinin
skleroz artisindan kaynaklanan parlak beyaz goriinlimii Romanus lezyonlari
olarak adlandirilir. Anulus fibrozusun ve spinal ligamanlarin kalsifikasyonu
ile omur cisimleri arasinda sindesmofit olarak adlandirilan kopriiler olusur.
AS'de goriilen sindesmofitler enteropatik spondilitte oldugu gibi bilateral ve
simetrik olup birbirini izleyen omur cisimlerinin iist ve alt kenarlar

arasindadir (marjinal sindesmofitler).
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Sekil 2.9. Marjinal sindesmofitler.

Sakroiliak eklemlerdeki inflamasyondan ankiloza ulasan degisiklikler
apofizer eklemlerde de olusur ve radyografik olarak eklem araliginda
diizensizlik, skleroz ve ankiloz saptanabilir. On-arka torakolomber grafide,
cok seviyeli, simetrik sindesmofit olusumu ve apofizer eklemlerin ankilozu
sonucu ortaya ¢ikan radyolojik gériinim bambu kamisi goriiniimii, apofizer
eklemlerin sklerozu, eklem ligamanlarinin ve interspindéz ligamanlarin

kalisifikasyonu ile olusan radyolojik goOriinim ise ii¢lii ray belirtisi olarak
adlandirilir (82).

Sekil 2.10. Bambu kamis1 goriiniimii.
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Kal¢a ve omuz tutulumunun olmasi durumunda eklem araliginda
simetrik, konsantrik daralma, subkondral kemigin diizensizligi ve sklerozu,
eklem yiizeyinin dis kenarlarinda osteofit olusumu ve bazen eklem ankilozu
goriilebilir.

Ozellikle uzun siireli AS'de spinal osteoporoz siklikla goriiliir.
Osteoporoz siklikla immobilite ve/veya lokal sitokin salinimindan
kaynaklanmaktadir. Nadiren RA"dakine benzer radyolojik bulgular veren
atlantooksipital subluksasyon gelisebilir. Klinik durumu iyi olan bir hastada
ani gelisen bir agrinin ortaya ¢ikmasi spinal kirigi diistindiirmelidir. Yeni
ortaya cikan siddetli, lokalize edilebilen omurga agrisinda Anderson lezyonu
olarak adlandirilan steril spondilodiskit de diisiiniilmelidir. Grafide disk
araliginda azalma ve diizensiz dansite artisi, komsu omurlardan birinde

destriiktif lezyon beklenen bulgulardir (82).

Cizelge 2.5. Sakroiliitin New-York Olgiitlerine Gore Derecelendirilmesi

0 Normal, SIE normal goriiniimde
1 Kuskulu, 6zgiil olmayan degisimler var
2 Minimal sakroileit, eklem kenarinda hafif skleroz, minimal erozyon,

eklem araliginda yalanci genisleme

3 Orta derecede sakroileit, eklemin her iki kenarinda kesin skleroz, kenar
netliginin kaybolmasi, bulanik goriiniim, erozyonlar, eklem araliginda

daralma

4 Ankiloz, eklemde tam fiizyon

2.5.11 Tedavi
Farmakolojik tedavi

Nonsteroidal antiinflamatuar ilaclar (NSAII)
Ozellikle hastaligin ~ aktif oldugu donemlerde ve egzersiz
uygulamalarinin 6ncesinde, agr1 ve tutuklugun giderilmesi amaciyla yaygin

olarak kullanilmaktadir. Hastanin semptomlar1 azaldik¢a doz azaltilabilir veya
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sadece agr1 icin basit analjezikler kullanilabilir. AS’li hastalarda en sik
kullanilan NSAII 75-100 mg indometazindir, ikinci siklikla 500 mg naproksen
tercih edilmektedir. Ancak gastrointestinal yan etkileri bu ajanlarin
kullanimlarint kisitlamaktadir (122). Aksam saatlerinde alinan uzun etkili
NSAII sabah tutuklugunun azaltilmasinda etkilidir. NSAII tercihi, ilacin
etkinligi ve yan etkileri g6z Oniinde bulundurularak bireysel olarak
yapilmalidir.

AS’li hastalarda bu ilaglarin kanitlanmis etkisi agr1 ve tutuklugu
azaltmasidir (121). Bu ilaglarin hastaligin  progresyonuna etkileri
gOsterilememistir, semptomatik iyilesme ger¢eklesmesine ragmen yapisal

harabiyet devam etmektedir (122).

Hastalig1 modifiye edici ilaglar

Sulfasalazin; AS’de en ¢ok calisilmis ila¢ olmasina ragmen etkinligi
halen agik degildir. 5 randomize kontrollii c¢alismanin meta-analizinde
hastaliin semptomlarini azalttig1 gosterilmis (123) , aksine 2 biiyiik ¢ift-kor
plasebo kontrollii calismada siilfasalazin ©6nemli klinik etkinlik ortaya
koyamamistir (124,125). Ozellikle periferik artriti olanlarda, NSAII ile
hastalik yeterince kontrol edilemediginde ya da hasta NSAII tolere
edemediginde onerilir. Onerilen doz 2-3 gr/giin’diir. Sulfasalazinin etkinligi
yerlesmis kemik deformitelerinin oldugu ge¢ doneme kiyasla erken donemde
daha yiiksektir (126). Semptomlarda diizelme ve periferik artrit sikliginda
azalma bildirilmistir. Ancak spinal motiliteyi koruduguna veya radyolojik
ilerlemeyi yavaslattigina dair bulgu yoktur (127).

Methotreksat: Son yillarda RA tedavisinde altin standart haline
gelmesi AS’de de yararh olabilecegi diisiincesini akla getirmistir. Birka¢ vaka
yayminda tedaviye direngli AS vakalarinda yararli etkileri bulunmustur
(128,129). Sampaio-Barros ve arkadaslarinin yaptigi acik c¢alismada 34
tedaviye direngli hastanin %353’{inde metotreksat tedavisine iyi yanit alindigi
bildirilmistir. Arastirmacilar periferik artritli olan 18 hastadan 16’sinda
tedaviye yanit oldugunu gozleyerek metotreksatin 6zellikle periferik artritli

olgularda etkili olabilecegini ileri siirmiislerdir (130). Altan ve arkadaslar
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tarafindan yapilan kontrollii c¢alismada ise methotreksatin tek basina
Naproksene {iistiinliigii arastirilmistir. 51 hasta rastgele iki gruba ayrilmis, ilk
gruba sadece 1000 mg/giin Naproksen, diger gruba ise ayn1 dozda naproksene
ilave olarak haftada 7,5 mg methotreksat verilmis, hastalar birinci yilin
sonunda  enflamasyon ve  fonksiyonel parametreler bakimindan
degerlendirilmistir. Sadece hekim global degerlendirmesi parametresinde
methotreksatin istiinliigli saptanmis, diger parametrelerde iki grup arasinda
anlamli bir fark bulunamamistir (131).

Kortikosteroidler: Uzun siireli diisiik doz kortikosteroid kullaniminin
AS tedavisinde yeri yoktur. Diger tedavilere yanit alimnamayan olgularda,
kronik inat¢1 periferik artritte diisiik doz oral kortikosteroid veya intravendz
pulse yiiksek doz metilprednizolon yarar saglayabilir. Ayrica tek eklemde
kronik artrit ve entesopatili olgularda kortikosteroid enjeksiyonlar1 denenebilir

(132).

Anti Tiimér Nekrozis Faktor Alfa (anti-TNF a) Ilaclar

AS’de TNFo’nin enflamasyonda rol oynayabilecegi diisliniilmektedir.
Bir calismada konsantrasyonu hastalik aktivitesi ile korelasyon
gostermemesine ragmen AS’li hastalarin serumunda enflamatuvar olmayan
bel agrili hastalara gore daha yiiksek miktarda TNFa’ya rastlanmistir (133).
Daha yeni bir ¢calismada AS’li hastalarin SI biopsilerinde yiiksek miktarda
TNFa messenger RNA ve protein bulunmustur(72).

Su anda AS tedavisinde klinik kullanimda olan ii¢ anti-TNF ajani
bulunmaktadir. Bunlar kimerik anti-TNFa olan Infliximab, soliibl TNF-R
bileseni olan Etanercept ve eskiden D2E7 olarak bilinen ve insan anti-TNFa
antikoru olan Adalimumab’dir. TNFa blokeri ile tedavi edilen AS’li hastalarin
yaklasik yarisinda hastalik aktivitesinde %50 azalma oldugu, omurga ve
SiE’lerdeki akut inflamatuvar lezyonlarm etkin bir sekilde baskilandig,
boylece kemik destritkksiyonu ve yeni kemik olusumunun da Onlenebildigi
goriilmiistiir. (134). Romatoid artritli olgulardan farkli olarak AS’li hastalarda
remisyon saglandiktan sonra tedavinin kesilmesi ile remisyonun devam

edecegine dair bir bilgi yoktur. AS’li hastalarda hastaligin ne kadar erken
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evresinde anti-TNFa tedavisine baslanirsa remisyon orani o kadar yiiksektir

(134,135).

Anti-TNFa tedavinin yan etkileri

. Enfeksiyonlar (sepsis, tiiberkiiloz dahil)
. Malignensiler (lenfoma gibi)
. Hematolojik hastaliklar (anemi, pansitopeni)
. Demiyelinizan hastaliklar ve néropati
. Konjestif kalp hastaliginda alevlenme
. Otoantikor ve otoimmun cevap gelisimi
. Hipersensitivite reaksiyonlar1
Ancak tiiberkiilozun infliksimab  tedavisinde, = demiyelinizan

hastaliklarin etanersept tedavisinde daha ¢ok goriildiigii bildirilmistir (136).

Egzersiz tedavisi

Ankilozan spondilitin farmakolojik tedavisindeki hizli gelismelere
ragmen fizik tedavi ve egzersiz programlari halen tedavi planinin en 6nemli
kismin1 olusturmaktadir. Egzersizler; boyun, omuzlar ve kalcalarin eklem
hareket acikligini, gogiis ekspansiyonunu ve postiirii koruyacak sekilde
planlanmalidir. Bu egzersizlerin yasam boyu oldugu fikri hastaya
kazandirilmalidir.

Su ici egzersizler; viicut agirhgmin ortadan kaldirildigi ve o6zellikle
hareketlerin maksimum sinirlarda yapilabildigi cok ©Onemli bir ortam
olusturmaktadir. Ultrason, kisa dalga diatermi, lokal soguk veya sicak,
interferansiyel akim ve transkutanoz elektriksel nérostimulasyon (TENS) gibi
yontemler agrinin azaltilmasi, eklem hareket agikliginin arttirilmas: ve

egzersizlerin rahat yapilmasina yardimci olmaktadir.
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3. MATERYAL ve METOD

3.1. Hasta grubu

Calismamiza; Kasim 2008 - Aralik 2009 tarihleri arasinda Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi (AUTF) Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim
Dali (FTR AD) poliklinigine bagvuran 275 erkek - 288 kadin toplam 563
katilimc dahil edildi. Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Antalya il
merkezi ve ¢evre il¢elerden yogun talep goren ve tiim ile hizmet veren bir
hastanedir. Bu nedenle orneklemler fakiiltemiz FTR poliklinigine basvuran
hastalar arasindan alindi. Goglis kafesi hareketini sinirlayan ve lomber spinal
mobiliteyi azaltan spondiloartropati grubu hastaliklari, kr. obstriiktif akciger
hastaligi, tip 2 diabetes mellitusu, diffiiz idiopatik skeletal hiperostozisi (DISH),
omurganin enfeksiydz, malign veya metabolik hastaligi ve omurga cerrahisi
Oykiisii bulunan, viicut kitle indexi 30kg/m2 nin {istiinde olan katilimcilar ¢alisma
dis1 birakildi. Calisma, Fakiiltemiz biinyesinde kurulan Etik Kurul tarafindan
onay almarak gergeklestirildi. Calismaya baslamadan 6nce tiim katilimcilar
bilgilendirilip onaylar1 alind1 (Ek 1).

Oncelikle katilimcilarin  demografik ozellikleri kaydedildi. Yas,
cinsiyet, boy, kilo, viicut kitle indeksi (VKI), gecirilmis ya da halen sahip
olunan hastalik dykiisii ve sigara kullanip kullanmadig1 sorgulandi. VKI’nin
hesaplanmasinda asagidaki formiil kullanildi. VKI 30’dan biiyiik olanlar obez

olarak degerlendirildi.

VKi= Viicut agirhigi (kg) / Boy? (m2)

Katilimcilar 10 yag aralikla 7 gruba ayrildi. 1.grup; 15-24 yas, 2. grup
25-34 yas, 3. grup 35-44 yas, 4. grup 45-54 yas, 5. grup 55-64 yas, 6. grup 65-
74 yas, 7. grup 75 yas ve ustii olarak belirlendi. 1.grupta 82 (40 erkek, 42
kadin), 2. grupta 86 (40 erkek, 46 kadin), 3. grupta 83 (40 erkek, 43 kadin), 4.
grupta 82 (40 erkek, 42 kadin), 5.grupta 80 (40 erkek,40 kadin), 6.grupta 80
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(40erkek,40 kadin), 7. grupta 70 (35 erkek, 35 kadin) katilimcinin dlgiimleri
yapildi.
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3.2. Yontem

Katilimeilar belden yukarist ¢iplak, kollar biikiili, eller bag iistiinde olacak

sekilde, ayakta ve frontal planda 6lgtime hazirlandi.

Bu postiiriin avantajlari;

1) Geng erkeklerde omuz addiiktorlerinin maksimum kontraksiyonu ve buna
bagli olabilecek abartili ekspansiyon énlenmis oldu.

2) Skapula ve memeler 6l¢iim ¢izgisi lizerinden kalkmis oldu. Boylece dlgiim
alan1 rahatlikla incelendi.

3) Mezro ve kaliper bu pozisyonda kolaylikla uyguland.

Mezro ile sirkumferansiyel (¢evresel), kaliper (Sekil 3.1) ile anteroposterior
(AP) ve transvers dlgiimler yapildi. Olgiimler 3 kez tekrarlanip ortalamasi alind.

Lomber mobilite modifiye lomber schober yontemi kullanilarak 6l¢iildii.

Sekil 3.1. Kaliper.

Mezro ile sirkumferansiyel dl¢iimde; 4. interkostal aralik seviyesinden
gogiis ¢evresi Olglilerek derin inspiryum ve ekspiryum arasindaki fark

belirlendi (Sekil 3.2).
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Sekil 3.2. Gogiis ekspansiyonunun mezro ile gevresel Sl¢iimii.

Transvers ve anteroposterior dlgiimlerde kaliper kullanildi (Sekil 3.3,
3.4). Derin inspiryum ve ekspiryum arasindaki fark alindi. Anteroposterior
Olgiim i¢in kaliperin 6n ucu xiphosternal bileskeye yerlestirildi. Transvers
Olgiim i¢in kaliper aymi bileskeden gegen sanal dogrunun iki yanina

yerlestirildi.

Sekil 3.3. Gogiis ekspansiyonunun kaliper ile AP 6lgiimii.
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Sekil 3.4. Gogiis ekspansiyonunun kaliper ile transvers dlgiimi.

Modifiye lomber schober (MLS) 6l¢iimii icin ise; posterior superior
iliak ¢ikint1 (Veniis gamzeleri) hizasindaki 5. lumbal vertebranin spindz
¢ikintisinin 5 cm alt1 ve 10 cm istii olmak iizere toplam 15 cm'lik bir mesafe
isaretlendi. Hastanin dizlerini bilkmeden One dogru egilmesi istendi,

isaretlenen bu mesafede olusan farkin tespit edilmesiyle 6l¢iim gerceklestirildi
(Sekil 3.5).

Sekil 3.5. MLS 6lciimii.
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3.3. Istatistiksel degerlendirme

Veriler SPSS (version 18.0) (SPSS Inc, Chicago, USA) kullanilarak
analiz edildi. Orneklemi tanimlamak icin frekans dagilimi, ortalama, standart
sapma gibi tamimlayici istatistikler kullanildi. Yas gruplarima gore gogiis
ekspansiyonu ve lomber mobilite ile ilgili Olg¢limler arasi farkliliklari
incelemek i¢in Tek yonlii varyans analizi ya da Kruskal Wallis yontemleri
kullanildi. Ayrica yas gruplarina gore gogiis ekspansiyonu ve lomber mobilite
Ol¢iimlerinde farkli bulunanlar1 ortaya ¢ikarmak i¢in Post-hoc testler ya da
Mann-Whitney U testi kullanildi. Cinsiyete gore gogiis ekspansiyonu ve
lomber mobilite, sigara i¢ip i¢gmemeye gore gogiis ekspansiyonu arasi
farkliliklarin belirlenmesinde iki ortalama arasi fark testi (Student t testi)
kullanildi. Analizlerde farkliliklarin belirlenmesi i¢in % 95 anlamlilik diizeyi

(ya da 0=0.05 hata pay1) kullanildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza; AUTF FTR AD poliklinigine basvuran toplam 563
katilime1 (275 erkek, 288 kadin) alindi. Toplamda 10’ar yas aralikli 7 yas
grubu belirlendi. 1.grup 15-24, 2.grup 25-34, 3.grup 35-44, 4.grup 45-54,
5.grup 55-64, 6.grup 65-74, 7.grup 75 ve 1lsti yas araligindaydi. Biitiin
katilimeilarin mezro ile sirkumferansiyel (¢cevresel), kaliper ile anteroposterior
(AP) ve transvers planlarda olmak {lizere 3 planda gogiis ekspansiyonu,

modifiye lomber schober yontemi kullanarak lomber mobilitesi dl¢iildii.

Cizelge 4.1. Gogiis ekspansiyonunun mezro ile gevresel dlgiimiinde yas gruplarma gore
minimum, maksimum ve ortalama degerler.

Minimum Maksimum Ortalama Standart
(santimetre) | (santimetre) (santimetre) Deviasyon
L.
grup 4.50 11 8.0854 1.29053
(N:82)
2.
grup 45 10,5 74477 128573
(N:86)
3.
Tup 35 10,0 6.9157 1.24651
(N:83)
1
Tup 3.0 10,0 6.8049 1.34200
(N:82)
5,
grip 4.0 10,0 6.4250 1.32192
(N:80)
6.
grup 3.5 9.0 6.4438 1.35477
(N:80)
7
grip 2.0 8.5 5.8929 1.31296
(N:70)

Gogiis ekspansiyonunun mezro ile ¢evresel dl¢limii yas gruplarina gore
karsilasgtirildiginda; 1.grupla tiim gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
(p=0.002) azalma bulundu. Benzer sekilde 2. grupla tiim gruplar arasinda da

istatistiksel olarak anlamli azalma vardi. (2.-3. grup arasinda p= 0.012, 2.-4.
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grup aras1 p=0.003, 2. grupla 5., 6., 7. gruplar arasinda p=0.001). 3.-4. grup
arasinda fark bulunmazken, 3. grupla 5. grup (p=0.007), 6. grup (p=0.023) ve
7.grup (0.001) arasinda istatistiksel olarak anlamli azalma gézlendi. 4. grupla
5. grup (p=0.042) ve 7. grup (p=0.001) arasinda istatistiksel olarak anlaml
azalma vardi. 4.-6, 5.-6. gruplar arasinda fark bulunamadi. 5. grupla 7. grup
(p=0.033) ve 6. grupla 7. grup (p=0.014) arasinda da istatistiksel olarak

anlamli azalma mevcuttu (Cizelge 4.1).
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yasgrup: 7.00

Frekans degerleri

ﬂ/r :

cevresel dlgim

Sekil 4.1. Gogiis ekspansiyonunun mezro ile gevresel dlgiimiiniin her yas grubu i¢in dagilim
araliklari.

Cizelge 4.2. Gogiis ekspansiyonunun kaliper ile anteroposterior dlgiimiinde yas gruplarma
gore minimum, maksimum ve ortalama degerler.

Minimum Maksimum Ortalama Standart
(santimetre) | (santimetre) | (santimetre) Deviasyon

1.grup 2,0 7,0 4,0427 1,09206
2.grup 1,5 6,5 3,8953 1,09576
3.grup 1,0 6,0 3,4398 1,14604
4.grup 1,0 6,5 3,5000 1,02138
5.grup 1,0 6,0 3,1875 1,08900
6.grup 0,5 6,0 2,9813 1,07751
7.grup 1,0 6,0 2,7571 1,09922

Gogiis ekspansiyonunun kaliper ile AP Ol¢limii yas gruplarina gore
karsilastirildiginda; 1. grup ile 2. grup arasinda fark bulunmazken, 1. grubun
3.,4.,5., 6. ve 7. gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli azalma bulundu
(p=0.002). Benzer sekilde 2. grupla 3. (p=0.020), 4.(p=0.023), 5. (p=0.001), 6.
(p=0.001) ve 7. (p=0.001) gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli azalma
mevcuttu. 3.grupla 4. ve 5. gruplar arasinda fark bulunmazken, 3. grupla 6.
(p=0.001) ve 7. gruplar (p= 0.001) arasinda anlamli azalma goriildii. 4. grupla
5. (p=0.022), 6. (p=0.002), 7. (p=0.001) gruplar arasinda anlamli azalma
bulundu. 5. grupla 6. grup arasinda fark bulunmazken, 5. grupla 7.grup
arasinda (p=0.014) anlamli azalma vardi. 6. ve 7. gruplar arasinda fark

goriilmedi (Cizelge 4.2).
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Cizelge 4.3. Gogiis ekspansiyonunun kaliper ile transvers dlgiimiinde yas gruplarina gore
minimum, maksimum ve ortalama degerler.

Minimum Maksimum Ortalama Standart
(santimetre) | (santimetre) | (santimetre) Deviasyon

1.grup 2,0 8,0 4,3720 1,13260
2.grup 1,5 8,0 4,1093 1,26413
3.grup 1,0 6,5 4,1928 1,24654
4.grup 1,0 7,0 4,1951 1,12699
5.grup 1,5 8,0 4,0938 1,35033
6.grup 1,5 8,0 3,9063 1,30746
7.grup 1,5 7,0 3,4786 1,12751

Gogiis ekspansiyonunun kaliper ile transvers Ol¢limii yas gruplarina
gore karsilastirildiginda; 1. grubun 2. ,3. /4., 5. gruplar ile arasinda fark
goriillmezken, 6. grup (p= 0.002) ve 7. grupla (p=0.002) arasinda istatistiksel
olarak anlamli azalma vardi. 2. grubun 3., 4., 5., 6. gruplar ile arasinda fark
goriilmezken 7. grupla arasinda anlamli azalma (p=0.001) mevcuttu. 3.
grubun 4. ve 5. gruplarla arasinda fark yokken, 6. ve 7. gruplarla anlaml
azalma (p=0.041, p=0.001)) goriildii. 4. grubun 5. grupla arasinda fark
goriilmezken, 6. ve 7. grupla anlamli azalma (p=0.031, p=0.001)) bulundu. 5.
grubun 6. grupla arasinda fark bulunmazken, 7. grupla (p=0.005) arasinda
anlamli azalma vardi. 6. grubun 7. grupla arasinda anlamli azalma (p=0.044)

tespit edildi (Cizelge 4.3).
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Cizelge 4.4 Lomber mobiliteye yonelik yapilan MLS dlgiimiinde yas gruplarma gore
minimum, maksimum ve ortalama degerler.

Minimum Maksimum Ortalama Standart

(santimetre) | (santimetre) | (santimetre) Deviasyon
1.grup 20,00 25,00 21,9695 1,19461
2.grup 20,00 24.50 22.0174 1,04332
3.grup 20,00 25,00 21,9843 1,14407
4.grup 20,00 25,20 21,7927 1,18048
5.grup 20,00 24.50 21,3425 1,13804
6.grup 20,00 24.50 21,2075 92185
7.grup 19,00 23,00 20,6100 ,88762

MLS ol¢timii yas gruplarina gore karsilastirildiginda; 1. grubun 2., 3.,
4. gruplarla arasinda fark bulunmazken, 5., 6. ve 7. grupla arasinda istatistiksel
olarak anlamli azalma (p= 0.002) bulundu. 2. grubun 3. ve 4. gruplarla
arasinda farka rastlanmazken, 5., 6. ve 7. grupla arasinda anlamli azalma
(p=0.001) oldugu goriildii. 3. grubun 4. grupla arasinda fark bulunmazken, 5.,
6. ve 7. grupla arasinda anlamli azalma (p=0.001) bulundu. 4. grubun 5.
grupla (p=0.01), 6. grupla (p=0.001) ve 7. grupla (p=0.001) arasinda anlami
azalma tespit edildi. 5. grubun 6. grupla arasinda fark yokken, 7. grupla
arasinda anlamli azalma (p=0.001) goriildii. 6. grubun 7. grupla arasinda

anlamli azalma (p=0.001) bulundu (Cizelge 4.4).

—_ 25
g
~ 20 Cevresel
5
= 15 AP
5]
g 10
= Transvers
g 5
S ——MLS
QO 0

15-24 25-34 35-44 45-54 55-64 65-74 75

Usti

Sekil 4.2. Yas gruplarma gore tiim 6lgiim degerlerinin degisimi.
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Cizelge 4.5. Kadinlarda gogiis ekspansiyonunun mezro ile gevresel dlgiimiinde yasa gore
minimum, maksimum ve ortalama ol¢timler.

Minimum Maksimum Ortalama Standart
(santimetre) | (santimetre) | (santimetre) Deviasyon
L.
grip 5.00 10,00 7.8571 1,15972
(N:42)
2.
grup 6.00 10,00 7.6087 1,07968
(N:46)
3.
grup 5.00 10,00 6.9651 1,09868
(N:43)
1
grip 4,00 9.50 6.8690 1.28338
(N:42)
5.
tup 5.00 10,00 6.5625 1.23094
(N:40)
6.
grip 4.50 9,00 6.7750 1,24009
(N:40)
7.
grup 3.50 8.50 6.2714 1.25055
(N:35)

Kadinlarda gogiis ekspansiyonunun mezro ile cevresel Ol¢iimii yas
gruplarina gore karsilastirildiginda; 1. grubun 2. grupla arasinda fark
bulunmazken, 3., 4., 5., 6. ve 7. gruplarla arasinda istatistiksel olarak anlamli
azalma (p=0.001) goriildii. 2. grubun 3., 4., 5., 6. ve 7. gruplarla arasinda
anlamli azalma (p=0.006, p=0.001, p=0.001, p=0.004, p=0.001) oldugu
bulundu. 3. grubun 4., 5. ve 6. gruplarla arasinda fark bulunmazken, 7. grupla
arasinda anlamli azalma (p=0.03) bulundu. 4. grupla 5., 6. ,7. gruplar, 5.
grupla 6. ve 7. gruplar ve 6. grupla 7. grup arasinda fark bulunamadi (Cizelge
4.5).
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Cizelge 4.6. Kadinlarda gogiis ekspansiyonunun kaliper ile anteroposterior dlgiimiinde yasa
gore minimum, maksimum ve ortalama dlc¢timler.

Minimum Maksimum Ortalama Standart
(santimetre) | (santimetre) | (santimetre) Deviasyon

1.grup 2,00 7,00 4,0833 1,19407
2.grup 2,00 6,50 4,3152 1,05598
3.grup 1,50 6,00 3,7558 1,05431
4.grup 1,00 6,50 3,7500 1,07777
5.grup 1,50 5,50 3,0375 1,00886
6.grup 0,50 5,50 3,1125 1,16293
7.grup 1,00 5,50 2,7429 1,05281

Kadinlarda gogiis ekspansiyonunun kaliper ile AP Ol¢imii yas
gruplarina gore karsilastirildiginda; 1. grupla 2., 3. ve 4. gruplar arasinda fark
bulunmazken, 5., 6. ve 7. gruplarla arasinda anlamli azalma (p=0.001)
gorildi. 2. grupla 3., 4., 5., 6. ve 7. grup arasinda anlamli azalma (p=0.029,
p=0.011, p=0.001, p=0.001 p=0.001) bulundu. 3. grubun 4. grupla arasinda
fark yokken, 5., 6. ve 7. gruplarla arasinda anlamli azalma (p=0.002, p=0.012,
p=0.001) tespit edildi. 4. grubun 5., 6. ve 7. gruplarla arasinda anlaml1 azalma
(p=0.001, p=0.026, p=0.001) bulundu . 5. grubun 6. ve 7. gruplarla ve 6.
grubun 7. grupla arasinda fark bulunmadi (Cizelge 4.6).

Cizelge 4.7 Kadinlarda gogiis ekspansiyonunun kaliper ile transvers lgiimiinde yasa gore
minimum, maksimum ve ortalama 6l¢iimler.

Minimum Maksimum Ortalama Standart

(santimetre) (santimetre) | (santimetre) Deviasyon
1.grup 2,00 6,00 4,1667 97322
2.grup 2,00 8,00 4,4674 1,24008
3.grup 2,00 6,50 4,4302 1,13169
4.grup 2,50 7,00 4,5000 1,07067
5.grup 2,00 8,00 4,4625 1,36526
6.grup 2,00 8,00 4,4375 1,34063
7.grup 2,00 7,00 3,9143 1,06747

51




Kadinlarda gogiis ekspansiyonunun kaliper ile transvers Ol¢ciimi yas
gruplarina gore karsilastirildiginda; gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark goriilmedi (Cizelge 4.7).

Cizelge 4.8. Kadinlarda lomber mobiliteye ydnelik yapilan modifiye lomber schober
Olctimiinde yasa gére minimum, maksimum ve ortalama degerler.

Minimum Maksimum Ortalama Standart

(santimetre) (santimetre) (santimetre) Deviasyon
1.grup 20,00 25,00 21,8714 1,21018
2.grup 20,00 24,50 21,8391 1,05777
3.grup 20,00 25,00 21,7767 1,10472
4.grup 20,00 24.20 21,3762 1,06652
5.grup 20,00 24.20 21,0525 1,04243
6.grup 20,00 22,50 20,9150 , 78628
7.grup 19,00 23,00 20,5200 98721

Kadinlarda MLS o6l¢iimii yas gruplarina gore karsilastirildiginda; 1.
grubun 2., 3. ve 4. gruplarla arasinda fark bulunmazken, 5., 6. ve 7. gruplarla
arasinda istatistiksel olarak anlamli azalma (p=0.001) bulundu. 2. grubun 3.
grupla arasinda fark goriilmezken, 4., 5., 6. ve 7. gruplarla arasinda anlamli
azalma (p=0.037, p=0.001) gorildi. 3. grubun 4. grupla arasinda fark
bulunmazken, 5., 6. ve 7. gruplarla arasinda anlamli azalma (p=0.002,
p=0.001) bulundu. 4. grubun 5. grupla arasinda fark yokken, 6. ve 7. grupla
arasinda anlamli azalma (p=0.048, p=0.001) goriildii. 5. grubun 6. grupla
arasinda fark bulunmazken, 7. grupla arasinda anlamli azalma (p=0.022)
bulundu. 6. ve 7. gruplar arasinda anlamli azalma (p>0.03) saptand1 (Cizelge

4.8).
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Sekil 4.3. Kadinlarda yas gruplarma gére tiim 6lgiim degerlerinin degisimi.

Cizelge 4.9 Erkeklerde gogiis ekspansiyonunun mezro ile gevresel dlgiimiinde yasa gore
minimum, maksimum ve ortalama ol¢iimler.

Minimum Maksimum Ortalama Standart
(santimetre) (santimetre) (santimetre) Deviasyon

1.grup 4,50 11,00 8,3250 1,38929
(N:40)
2.grup 4,50 10,50 7,2625 1,48059
(N:40)
3.grup 3,50 9,50 6,8625 1,40049
(N:40)
4.grup 3,00 10,00 6,7375 1,41416
(N:40)
5.grup 4,00 9,00 6,2875 1,40916
(N:40)
6.grup 3,50 9,00 6,1125 1,39820
(N:40)
7.grup 2,00 8,50 5,5143 1,28043
(N:35)

Erkeklerde gogiis ekspansiyonunun mezro ile ¢evresel Ol¢iimii yas
gruplarina gore karsilastirildiginda; 1. grupla tiim gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli azalma bulundu. (1.-2. grupta p=0.014, 1.grupla diger gruplar
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p=0.001), 2. grubun 3. ve 4. grupla arasinda fark bulunamadi, 5., 6. ve 7.
gruplarla arasinda anlamli azalma (p=0.033, p=0.005, p=0.001) bulundu. 3.
grubun 4., 5. ve 6. grupla arasinda fark bulunmazken, 7. grupla arasinda
anlaml1 azalma (p=0.001) goriildii. 4. grubun 5. ve 6. gruplarla arasinda fark
yokken, 7. grupla arasinda anlamli azalma (p=0.004) bulundu. 5. grupla 6. ve
7. grup arasinda ve 6. grupla 7. grup arasinda fark goriilmedi (Cizelge 4.9).

Cizelge 4.10 Erkeklerde gogiis ekspansiyonunun kaliper ile anteroposterior lgiimiinde
yasa gbre minimum, maksimum ve ortalama dl¢iimler.

Minimum Maksimum Ortalama Standart
(santimetre) (santimetre) (santimetre) Deviasyon

1.grup 2,00 6,00 4,0000 98710
2.grup 1,50 6,50 3,4125 93977
3.grup 1,00 6,00 3,1000 1,15581
4.grup 1,50 5,00 3,2375 ,89863
5.grup 1,00 6,00 3,3375 1,15685
6.grup 1,00 6,00 2,8500 ,98189
7.grup 1,50 6,00 2,7714 1,15900

Erkeklerde goglis ekspansiyonunun kaliper ile AP Ol¢limii yas
gruplarina gore karsilastirildiginda; 1. grubun 2. grup (p=0.005), 3. grup
(p=0.001), 4. grup (p=0.001), 5. grup (p=0.003), 6. grup (p=0.001) ve 7.
grupla (p=0.001) arasinda istatistiksel olarak anlamli azalma bulundu.
2.grupla 3., 4. ve 5. gruplar arasinda fark bulunamadi. 6. grup (p=0.011) ve 7.
grupla (p=0.003) arasinda ise anlamli azalma tespit edildi. 3. grupla 4., 5., 6.
ve 7. gruplar arasinda fark bulunamadi. 4. grupla 5. grup arasinda fark
bulunmazken, 6. grup (p=0.038) ve 7. grupla (p=0.001) arasinda anlamli
azalma gorildi. 5. grupla 6. grup (p=0.041) ve 7. grup (p=0.019) arasinda
anlamli azalma bulunurken, 6. grupla 7. grup arasinda fark bulunmadi

(Cizelge 4.10).
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Cizelge 4.11 Erkeklerde gogiis ekspansiyonunun kaliper ile transvers olgiimiinde yasa gore
minimum, maksimum ve ortalama 6l¢iimler.

Minimum Maksimum Ortalama Standart
(santimetre) (santimetre) (santimetre) Deviasyon

1.grup 2,00 8,00 4,5875 1,25518
2.grup 1,50 6,00 3,6975 1,17615
3.grup 1,00 6,00 3,9375 1,32620
4.grup 1,00 6,00 3,8750 1,10795
5.grup 1,50 8,00 3,7250 1,24525
6.grup 1,50 6,00 3,3750 1,04237
7.grup 1,50 5,50 3,0429 1,02449

Erkeklerde gogiis ekspansiyonunun kaliper ile transvers Ol¢limii yas
gruplarina gore karsilastirildiginda; 1. grupla 2. grup (p=0.002), 3. grup
(p=0.035), 4. grup (p=0.006), 5 grup (p=0.001), 6. grup (p=0.001) ve 7. grup
(p=0.001) arasinda istatistiksel olarak anlamli azalma bulundu. 2. grupla 3., 4.,
5. ve 6. gruplar arasinda fark yokken, 7. grupla arasinda anlamh fark (p=
0.016) tespit edildi. 3. grupla 4. ve 5. gruplar arasinda fark bulunmazken, 6.
grupla (p=0.018) ve 7. grupla (p=0.002) arasinda anlamli azalma goriildii. 4.
grubun 5. grupla arasinda fark bulunmazken, 6. grupla (p=0.012) ve 7. grupla
(p=0.001) arasinda anlamli azalma bulundu. 5. grupla 6. grup arasinda fark
bulunmazken, 7. grupla arasinda anlamli azalma (p=0.013) tespit edildi. 6.

grupla 7. grup arasinda fark bulunmadi (Cizelge 4.11).
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Cizelge 4.12. Erkeklerde lomber mobiliteye yonelik yapilan modifiye lomber schober
Olglimiinde yasa gére minimum, maksimum ve ortalama degerler.

Minimum Maksimum Ortalama Standart
(santimetre) (santimetre) (santimetre) Deviasyon

1.grup 20,10 25,00 22,0725 1,18451
2.grup 20,00 24.00 22,2225 1,00038
3.grup 20,10 24.80 22.2075 1,15723
4.grup 20,00 25,20 22,2300 1,14695
5.grup 20,00 24,50 21,6325 1,16803
6.grup 20,00 24.50 21,5000 96317

7.grup 19,00 22.10 20,7000 ;77952

Erkeklerde MLS ol¢iimii yas gruplarina gore karsilastirildiginda; 1.
grupla 2., 3., 4., 5. ve 6. gruplar arasinda fark bulunmazken, 7. grupla arasinda
istatistiksel olarak anlamli azalma (p=0.001) oldugu goriildii. 2. grubun 3., 4.
ve 5. gruplarla arasinda fark yokken, 6. grupla (p=0.044) ve 7.grupla
(p=0.001) arasinda anlamli azalma bulundu. 3. grupla 4., 5. ve 6. gruplar
arasinda fark bulunmazken, 7. grupla arasinda anlamli azalma (p=0.001)
oldugu tespit edildi. 4. grupla 5. grup arasinda fark bulunmazken, 6. grup
(p=0.040) ve 7. grupla (p=0.001) arasinda anlamli azalma bulundu. 5. grubun
6.grupla arasinda fark yokken, 7. grupla arasinda anlamli azalma (p= 0.004)
gorildii. 6. grupla 7. grup arasinda anlamli azalma oldugu (p= 0.023) bulundu
(Cizelge 4.12).
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Sekil 4.4. Erkeklerde yas gruplarma gére tiim dlgiim degerlerinin degisimi.

Kadinlar ve erkekler yas gruplarina gore karsilastirildiginda; 1. grupta
kadin ve erkek arasindaki tim Ol¢iimlerde fark tespit edilemedi. 2. grupta
kaliper ile olan AP ve transvers Olciimlerde kadin lehine anlamli farklilik
vardi. AP 6l¢tim i¢in p= 0.001, transvers Ol¢iim i¢in p=0.005 idi. 3.grupta
kaliper ile AP oOl¢iimde kadin lehine anlamli farklilik vardi (p=0.007). 4.
grupta kaliper ile AP, transvers ve MLS oOlgiimlerinde anlamli farklilik
goriildii. Transvers (p=0.011) ve AP (p=0.036) oOlgiimler kadin lehine, MLS
(p=0.001) oOlg¢iimii erkek lehine anlamliydi. 5.grupta kaliper ile transvers
Olciim ve MLS o6l¢limde anlamli farklilik tespit edildi. Transvers (p= 0.011)
Olclim kadin lehine, MLS (p=0.012) 6l¢iimii erkek lehine anlamliydi. 6.grupta
mezro ile cevresel Ol¢iim, kaliper ile transvers Ol¢iim ve MLS 0Ol¢iimiinde
anlamh farklilik vardi. Cevresel (p=0.028) ve transvers (p=0.001) 6l¢tim kadin
lehine, MLS (p=0.005) 6l¢iimii erkek lehine anlamliydi. 7. grupta cevresel
(p=0.008) ve transvers (p=0.001) Ol¢iimlerde anlamli farklilik tespit edildi.

Her iki 6l¢timde kadin lehine anlamliyd.

57



O Kadin
B Erkek

15-24 25-34 35-44 45-54 55-64 65-74 75 ustu

Sekil 4.5. Gogiis ekspansiyonun mezro ile gevresel dlgiimiiniin (cm) gruplarda cinsiyete
gore karsilastirilmasi.

O Kadin
B Erkek

15-24 25-34 35-44 45-54 55-64 65-74 75
ustu

Sekil 4.6. Gogiis ekspansiyonunun kaliper ile AP 6l¢iimiiniin (cm) gruplarda cinsiyete gore
karsilastirilmas.
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B Erkek
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Sekil 4.7. Gogiis ekspansiyonunun kaliper ile transvers dlgiimiiniin (cm) gruplarda cinsiyete
gore karsilastiriimasi
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Sekil 4.8. MLS ol¢iimiiniin(cm) gruplarda cinsiyete gore karsilastirilmasi

Goglis  ekspansiyon degerleri yas gruplarinda sigara igen ve
igcmeyenlere gore karsilastirildiginda; 1. grupta sigara igen olmadigi igin
degerlendirmeye alinmamistir. 2.grupta kaliper ile AP Ol¢iimde i¢cmeyenler
lehine anlamli farklilik goriilmiistiir (p=0.004). 3.grupta yine kaliper ile AP
Olgiimde igmeyenler lehine anlamli farklilik goriilmiistiir (p=0.049). 4., 5., 6.,
7. gruplarda her li¢ planda yapilan 6lgiimlerde igmeyenler lehine anlamli fark

elde edilmistir. P degerleri asagidaki gibidir.
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4. grupta cevresel (p=0.001), AP (p=0.001), transvers(p=0.003) ,
S.grupta cevresel (p=0.003), AP (p=0.038), transvers (p=0.003), 6.grupta
cevresel (p=0.002), AP (p=0.001), transvers (p=0.031), 7.grupta cevresel
(p=0.002), AP (p=0.006), transvers (p=0.013).

Buna gore; 2. gruptan itibaren sigara igenlerin AP 6l¢iim degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli bir azalma basglamis, 3. grupta yine yalmiz AP
Ol¢iimde bu azalma devam etmis, 4. gruptan itibaren bu azalmaya cevresel ve

transvers Ol¢limlerdeki anlamli azalmada eklenmistir.

O Sigara icen

B Sigara icmeyen

25-34  35-44 45-54 55-64 65-74 75 ustu

Sekil 4.9. Gogiis ekspansiyonunun mezro ile cevresel dlgiimiiniin (cm) sigara kullanim
durumuna gore degisimi
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B Sigara icmeyen

25-34 35-44 45-54 55-64 65-74 75 ustu

Sekil 4.10. Gogiis ekspansiyonunun kaliper ile AP 6lciimiiniin (cm) sigara kullanim
durumuna gore degisimi.
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O Sigara icen

M Sigara icmeyen

25-34 35-44 45-54 55-64 65-74 75 ustu

Sekil 4.11. Gogiis ekspansiyonunun kaliper ile transvers olgiimiiniin sigara kullanim
durumuna gore degisimi
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5. TARTISMA

Ankilozan spondilit; spondiloartrit grubu hastaliklarin  prototipini
olusturan, omurga ve periferik eklemlerin tutuldugu, eklem ¢evresi yapilarin
da katilimi nedeniyle ozellikle aksiyal eklemler ve torasik kafeste hareket
kisitliligr gelistiren kronik, sistemik, enflamatuar bir hastaliktir (33).

AS’nin 1691 yilinda Bernard Connor tarafindan klasik olarak
tanimlandigindan beri bilinen en karakteristik 6zelligi omurga ve gogiis kafesi
rijiditesidir (137). AS tanis1 i¢in bel hareketlerinde ve gogiis ekspansiyonunda
kisitlilik tespitinin tani1 kriteri kabul edilmesi de bu bulgularin 6nemini
gostermektedir.

Gogiis ekspansiyonunun belirlenmesinde kolaylikla uygulanabilir bir
Olctim yontemi olmasina ragmen normal deger araliklar1 i¢in objektif klinik
calismanin yok denecek kadar az olmasi sasirticidir. Konu ile ilgili ilk
kapsamli ¢alisma 1972 yilinda Moll ve Wright tarafindan yapilmistir (137).
111 erkek, 151 kadin olmak {iizere toplamda 262 saglikli insanda gd&giis
ekspansiyonu Ol¢ililmiis ve Olgiimler bizim g¢alismamiza da o6rnek olacak
sekilde gogiis kafesinin li¢ planinda, mezro ve kaliper kullanilarak yapilmistir.
Benzer bicimde mezro ile ¢evresel Olgiimde 4. interkostal aralik, kaliper ile
AP olgiimde ise xiphosternal bileske kullanilmistir. Calismanin sonuglarina
gore; goglis ekspansiyonunun ortalama degerleri baslangigta hafif bir artisin
disinda yasla birlikte kademeli fakat anlamli bir disiis gostermistir.
Erkeklerde ekspansiyon kadinlara gore %13-22 daha yiiksek bulunmustur ve
belki de en 6nemli sonu¢ tiim yas gruplarinda normal degerler genis bir
dagilim araligi gostermistir. Bu calisma ile Moll ve Wright 1966 yilinda
yapilan Newyork sempozyumunda kabul edilen 2.5 cm’lik rijid degerden
vazgecilmesi gerektigini bildirmistir (137). 1966 Newyork kriterlerinin
performansini (duyarlilik - 6zgiinliik acisindan) degerlendiren {i¢ ¢aligsmanin
sonucunda ‘g6gilis ekspansiyonunun 2.5 cm’nin altinda olmasi’nin ¢ok diisiik
bir duyarliliga sahip oldugu (%10-%43) goriilmiistiir. Bu ii¢ ¢alismadan

birinde kesim degeri 2.5 cm yerine 5 cm alindiginda duyarliligin artti§1 ancak
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Ozgilinliigiin daha da diistiigi goriilmektedir (8). Nitekim 1984 yilinda kabul
edilen ve giiniimiizde de gecerliligini koruyan modifiye Newyork kriterlerinde
bu deger ortadan kalkmistir. Ayni bildirge de gogiis ekspansiyonu i¢in yasa ve
cinsiyete gore normal degerler ifadesi kullanilmis, fakat objektif bir Sl¢iim
araligi one siliriilmediginden karmasanin siirmesi engellenememistir.

Moll ve Wright’in ¢alismasinin ikinci béliimiinde gogiis ekspansiyonu
baz1 hastaliklarda degerlendirilmis ve bu Ol¢iimiin AS igin spesifik bir
diagnostik ara¢ olup olmadiginin anlasilmasi hedeflenmistir. AS’li, kronik
obstriiktif akciger hastalig1 ve obesitesi bulunan hastalarin ekspansiyonlari ii¢
planda o6lciilmiistiir. AS’li hastalarda ¢evresel ve transvers 6l¢timlerde anlamli
azalma tespit edilirken, kr. akciger hastaliginda AS’ye gore az fakat anlaml
azalma oldugu goriilmiis, obez hastalarda ise AP planda anlamli azalmanin
yant sira kadinlarda g¢evresel Olglimde anlamli azalma oldugu sonucu elde
edilmistir (137).

Spondilit disindaki diger hastaliklarinda gogiis ekspansiyonunu
azaltabilecegi gercegi ekspansiyonun AS tanisindaki yerini sarsmaktadir. Bu
nedenle gogiis ekspansiyonu azalmasi spondilitin spesifik bir 6zelligi degildir
ve altta yatan benzer durumlar sebebiyle olabilecek yanhs pozitifliklere dikkat
etmek gerekmektedir. Calismamizda spondiloartropati, kr. ac hastaligi,
obesite, DISH ve DISH benzeri tablo meydana getirebilecek diabetes mellitus
ve hipoparatiroidi sahibi hastalar ¢alisma kapsaminin disinda birakilmistir.

Spesifiklik, Bennett ve Burch (1968) tarafindan tanimlandig1 gibi ¢ eger
hastalik yoksa testin negatif yanit vermesi’ olarak kabul edilirse gogiis
ekspansiyonu oldukca spesifik kabul edilebilir. Tan1 problemini 6nlemek i¢in
g0giis ekspansiyonu Ol¢limlerinin diafragma hareketinin radyolojik olarak
degerlendirilmesi ile desteklenmesi Onerilmektedir (138). Bu Oneri diafram
hareketlerinin spondilitte hemen hemen normal kalmasina ragmen kr.
obstriiktif akciger hastaliklarinda progresif bir immobilite gelismesi gozlemine
dayanarak gelistirilmistir. Moll ve Wright’a gore gogiis ekspansiyonu
spondilit i¢in bir tam1 araci olamayacak kadar nonspesifiktir. Ancak ¢eliski
yasanan vakalarda diafram hareketlerinin radyolojik goézlemi ile klinik

Olciimler desteklediginde yararinin artabilecegini bildirmislerdir (137).
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Gogiis ekspansiyonu 6l¢timii ile ilgili Moll ve Wright’in ¢alismasindan
Once az sayida calisma mevcuttur. Ancak bu ¢alismalar cinsiyet ve yasa gore
Ozellesmis populasyonlarda yapilmis olup bire bir karsilastirma yapmak
miimkiin gdziikkmemektedir. Ornegin 1904 yilinda Malone erkek tip
ogrencileri arasinda, 1969 yilinda Bradbury ve ark. lar1 kiz ve erkek spor
akademisi O6grencileri arasinda ve 1970 yilinda Wood okul ¢aginda erkek
Ogrenciler arasinda benzer Ol¢lim c¢alismalar1 yapmistir. Fakat oOlgiim
seviyesini belirlemede kullanilan yiizey isaretlemeleri farklilik gostermistir.
Ornegin bir calismada meme basi, diger bir ¢alismada 4. interkostal aralik
belirlenirken ¢ogunlukla 6zel bir 6l¢iim seviyesi belirtilmemistir (137).

Goglis ekspansiyonu Olgiimiinde yasanan Ol¢liimiin nereden ve nasil
yapilmasi1 gerektigi ile ilgili karmasa lomber mobilite Ol¢iimii iginde
gecerlidir. One fleksiyonun degerlendirmesinde kullanilan en 6nemli test Dr.
Von P. Schober tarafindan (1937) tanimlanan Schober testi’dir. Lumbosakral
bileske ve 10 cm iizeri cilt {izerinden isaretlenir, hastadan dizlerini biikmeden
One egilmesi istenir, hasta bu pozisyondayken isaretlenen noktalarin arasi
tekrar Olgiilerek spinal fleksiyon degerlendirilir. Schober testinde lumbosakral
bileskenin dogru olarak belirlenmesinde gilicliik yasanabildigi icin test
modifiye edilmistir. Macrea ve Wrigtht’in tanimladigi (1969) Modifiye
Lomber Schober testinde (MLYS) ise, lumbosakral bileskenin 5 cm alt1 ve 10
cm lizeri isaretlenerek Ol¢lim yapilir, boylece lumbosakral bileske olarak
belirlenen lokalizasyonun lomber fleksiyon Ol¢iimiine yansitabilecegi hata
pay1 en aza indirilmis olur (139). Ancak son yillarda MLS’nin gecerliligi ve
glvenilirligi ile ilgili kuskular artmistir. Yapilan baz1 ¢alismalarda MLS ile
yalnizca alt lomber segmentlerin degerlendirilebilecegi one siiriilmiis, daha
dogru oOl¢lim icin referans noktasi olarak posterior superior iliak ¢ikintinin
alinmasi ve bu noktanin 5, 10, 15, 20 cm iizerinin dlciilmesi seklinde yeni bir
modifikasyon Onerilmistir (140). Biz lomber mobilite Ol¢iimii icin MLS
yOontemini kullandik.

Calismamizda gogiis ekspansiyonunun mezro ile ¢evresel dlgiimiiniin
beklendigi gibi yasin ilerlemesiyle azaldig1 ancak 3.-4. ve 5.-6. yas gruplarinin

ortalama degerlerinin birbirlerine ¢ok yakin seyrettigi tespit edildi. Bu durum
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orta ve orta — ileri yas gruplarinda azalmanin yavas ilerledigini gosteriyordu.
En yiiksek ortalama deger 8.08 cm ile 1. grupta, en diisiik ortalama deger 5.89
cm ile 7. grupta idi. Kaliper ile AP 6l¢iimde de benzer sekilde yas artigina
bagli azalma olmakla birlikte, ardisik yas gruplarinin (1.-2., 3.-4., 5.-6. ve 6.-
7. gruplar gibi) ortalama degerleri birbirine ¢ok yakin seyretmekteydi. En
yiiksek ortalama deger 1. grupta 4.04 cm, en diisiik ortalama deger 7.grupta
2.75 cm’di. Kaliper ile transvers dl¢limde ise 6.gruba kadar yas gruplarinin
ortalama degerlerinin yakin gittigi, 6. grupta azalmanin baslayip 7. grupta bu
azalmanin belirginlestigi goriildii. En yiiksek ortalama deger 1. grupta 4.37cm,
en diisiik ortalama deger 7. grupta 3.47 cm’di. Yaslanma ile birlikte gogiis
duvar1 ve torakal omurgada striiktiirel degisiklikler olmakta ve bu durum
beraberinde go6giis ekspansiyonunda azalmay:1 getirmektedir. Yas ilerledikge
artan hava yolu direnci ve akciger boyutlarinin hafif¢e artmasi da bu duruma
katkida bulunmaktadir (141). Calismamizda esas dikkati ¢eken nokta gogiis
ekspansiyonunun her ii¢ plandaki 6l¢iimlerinde de oldukg¢a genis bir dagilim
araliginin ortaya ¢ikmasidir. Elde edilen bu sonug¢ Moll ve Wright’in ¢alismasi
ile uyumludur.

Tim yas gruplarinda MLS 6l¢limiinde 5.gruba kadar degerler ortalama
olarak yakin seyrederken 5. gruptan itibaren azalma oldugu tespit edildi. En
yiiksek ortalama deger 2. grupta 22.01 cm, en diisiik ortalama deger 7. grupta
20.61cm’di. Literatiirde normal populasyon icin lomber schober veya
modifiye tlrlerinin yasa bagli degisimi ile ilgili herhangi bir ¢alisma
bulunmamakla birlikte yasin artmasi ile aktivite diizeyinin azalmasi, dejeneratif
degisikliklerin artmasi, kaslarda atrofi ve kuvvetsizlik, ligamanlarda zayiflama
gibi degisikliklere bagli olarak lomber spinal mobilitenin azalabilecegi diistintildii.
Birebir karsilagtirma olmamakla birlikte Mellin ve ark.’larinin  yas ve
antropometrik faktorler ile spinal mobilite arasindaki iligkiyi arastirdiklar:
caligsmalarinda, toplam 476 bireyde degerlendirilmis ve yaslanmayla mobilitede
anlamli azalma oldugunu bildirmiglerdir (142). Bible ve ark. da lomber segmental
mobilite {izerine dejenerasyon, yaslanma ve diger faktorlerin etkilerini
arastirdiklar1 calismalarinda, yaslanma ile Ozellikle ilk 4 lomber segment

mobilitesinde azalma oldugunu tespit etmislerdir (143).
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Kadinlarda g6giis ekspansiyonunun mezro ile ¢cevresel olgiimiinde 1 ve
2. grup ortalama degerleri yakin seyrederken 3. grupta belirgin diisme
yasandigi, 4.-5.-6. gruplarda yakin degerlerin devam edip 7. grupta yeniden
belirgin bir diisme oldugu tespit edildi. En yiiksek ortalama deger 1. grupta
7.85 cm, en diisiik ortalama deger 7. grupta 6.27 cm idi. Kaliper ile AP
Ol¢iimde de yasa bagli azalmanin oldugu sdylenebilecegi gibi, 3. gruptan
itibaren azalmanin basladigi, en belirgin azalmanin ise 5. grupta yasandigi,
ileri yas gruplarinda (6. ve 7. grup) degerlerin yakin seyrettigi eklenebilir. En
yiiksek ortalama deger 4.31 cm ile 2. grupta, en diisiik ortalama deger 2.74 cm
ile 7. gruptaydi. Kadinlarda kaliper ile transvers 6l¢limler yas gruplarina gore
karsilastirildiginda herhangi bir farka rastlanmadi. MLS 6l¢limiinde ise ilk
dort grupta ortalama degerlerin yakin seyrettigi, ardisik gruplar arasinda
belirgin fark bulunmadigi, 4. gruptan itibaren azalmanin goriildigi tespit
edildi. En yiiksek ortalama deger 1. grupta 21.87cm, en diisiik ortalama deger
20.52 cm ile 7. gruptaydi.

Erkeklerde gogiis ekspansiyonunun mezro ile ¢evresel Ol¢limiinde
ortalama degerlere bakildiginda yasa bagli azalma oldugu sdylenebilmekle
birlikte yakin yas gruplar1 arasinda ( 6rnegin 2.- 3.- 4. gruplar, 4.-5.-6. gruplar
arasinda oldugu gibi ) belirgin fark goriilmedi. En yiliksek ortalama deger 1.
grupta 8.32 cm, en diisiik ortalama deger 7.grupta 5.51 cm idi. Kaliper ile AP
Olgiimde ise en ylksek ortalama degerin 1.grupta oldugu (4.00cm), 2.-3.-4. ve
5. gruplarda ortalama degerlerin yakin seyrettigi, 6.grupta yeniden bir azalma
yasandig1 ve en disiik degerin 7.grupta (2.77cm) gorildigii tespit edildi.
Kaliper ile transvers 6l¢limde en yiiksek ortalama deger 1. grupta (4.58 cm)
idi. 2.-3.-4.-5. gruplarda degerlerin yakin seyrettigi goriilirken, 6. grupta
degerlerde azalmanin basladig1 ve 7. grupta aym sekilde devam ettigi tespit
edildi. En diisiik ortalama deger 3.04 cm ile 7. gruptaydi. MLS 6l¢timiinde ilk
6 grubun ortalama degerlerinin yakin, 2.-3.-4. (2.grup=22.22, 3.grup=22.20,
4.grup=22.23) gruplarin ortalama degerlerinin ¢ok yakin seyrettigi ancak 7.
grupta belirgin azalma oldugu goriildii. En yiiksek ortalama deger 4. grupta

22.23cm, en diisiik ortalama deger 7. grupta 20.70cm idi.
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Calismamizda kadinlar ve erkekler tiim Ol¢iimler i¢in her yas grubunda
karsilastirildi. 1. grupta herhangi bir farka rastlanmadi. 2.gruptan itibaren
kaliper 6l¢timlerinde fark oldugu bulundu (2. grupta AP ve transvers, 3. grupta
AP, 4. grupta AP ve transvers, 5. grupta transvers ). 6. ve 7. grupta kaliper ile
transvers Ol¢iime ¢evresel 6l¢iimde eklendi. Bu 6l¢limlerin tamami kadinlarda
daha yiiksek bulundu. Bu sonu¢ Moll ve Right’in ¢alismasi ile celisiyordu.
Onlar ¢alismalarinda tiim yas gruplar1 ve gogiis ekspansiyonunun her g
planinda erkekleri kadinlardan istiin bulmuslardi. Go6giis ekspansiyonu
artisinin aktivite diizeyi yliksek hayat ile pozitif, sigara kullanimi ile negatif
iliskili oldugu bilinmektedir. Bu durum iki ¢alisma arasindaki yaklasik kirk
yillik farkla birlikte degisen hayat sartlar1 ve artik kadinlarin hem ev hem de
iste aktif olarak ¢alismalari, sportif faaliyetlerle en az erkekler kadar i¢ ige
olmalari ile agiklanabilir. Ayn1 zamanda ¢alismamizda sigara i¢cen erkek sayisi
kadin sayisinin 2 katidir (80 erkek, 40 kadin). Bu durumun da sonuglarimizi
etkilemesi muhtemeldir. Calismamizda erkeklerin kadinlara gore tek iistiin
Olciimii 4.-5. ve 6. gruplardaki MLS 6lciimii idi.

1. grup haricinde (ki bu grupta sigara icen yoktu) tiim gruplarda sigara
icen ve igmeyenlerin gogiis ekspansiyonlari li¢ planda birbiri ile karsilastirildi.
2. ve 3. grupta sigara icenlerde yalmiz kaliper ile AP ol¢iimde azalma
goriiliirken, 4.-5.-6. ve 7. gruplarda tiim Ol¢iimlerde belirgin azalma oldugu
tespit edildi. Literatiirde sigara igiciligi ve gogilis ekspansiyonu arasindaki
iliskiyi arastiran bire bir benzer olmamakla birlikte sadece bir ¢alisma
bulundu. Borkan ve ark. nin 1557 katilime1 ile yaptiklar1 calismada tiim yas
gruplarinda sigara i¢iciliginin gogiis ekspansiyonunu igmeyenlere gore 6nemli
Olciide azalttigni gosterilmistir (144). Bizim c¢alismamizda erken yas
gruplarinda yalniz AP Olgiimde azalma olup, ¢evresel Ol¢iimde azalma
olmayisimin nedeni sigara igicilik siiresinin kisalig1 ve/veya es zamanli spor
yapma aliskanlig1 olabilir.

Moll ve Wright ¢calismalarinda gogiis ekspansiyonu Olgiimlerinin her ti¢
planda birbirine benzer sonuglar vermesi sebebiyle klinik ve epidemiyolojik
amaclarla ekspansiyonun tek planda Olgiilmesinin yeterli oldugunu

soylemektedirler. Ayni ¢alismada ¢evresel 6l¢lim rutin 6l¢iim bi¢imi olarak
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kullanilabilir denmektedir. Kaliper ile ekspansiyon 6l¢iimii rutinde kullanilan
bir yontem degildir. Kullanim zorlugu olmamakla birlikte cihaz kullaniminda
bir standardizasyonun bulunmamasi, gegerlilik ve giivenilirliginin
kanitlanmamis olmas1 ve 6l¢limii yapan kisi degistiginde ayni katilimeida ayni
planda farkli sonu¢ bulunabilmesi kaliper ile yapilan Ol¢liimlere olan
glivenimizi sarsmistir. Calismamizda gogiis ekspansiyonun g¢evresel planda
mezro ile dl¢liimiiniin uygun kosullar saglandiginda (4. interkostal araliktan,
uygun postiirde, fazla sikmadan uygulanan mezro ile ) yeterli oldugunu ve

tiim planlarda 6l¢lim saglayarak en dogru sonucu verdigini diisiinmekteyiz.
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6. SONUCLAR

Calismamiza; AUTF FTR AD poliklinigine basvuran 275 erkek - 288

kadin toplam 563 katilimci alindi. Amacimiz 15 yas istii saglikli, erigkin

populasyonda gogiis ekspansiyonu ve modifiye lomber schober methodu ile

lomber mobilite 6l¢iim degerlerini bulmakti.

1)

2)

3)

4)

5)

6)

Calismamizin sonuglarina gore;

Gogiis ekspansiyonunun tiim yas gruplari ve iki cinsiyette de mezro ve
kaliper ile yapilan her ii¢ plandaki Ol¢limlerinde oldukca genis bir

dagilim aralig1 bulundu.

Gogiis ekspansiyonunun yasla birlikte azaldigi, orta ve orta-ileri yas

gruplarinda bu azalmanin yavas ilerledigi tespit edildi.

Tim yas gruplarina bakildiginda MLS 6l¢limiiniin 5. yas grubundan

itibaren, yasin ilerlemesi ile azaldig: saptandi.

Kadinlarin gogiis ekspansiyon oOl¢timleri erkeklere gore farkli yas

gruplarinda, farkli planlarda daha yiiksek bulundu.

Erkeklerin kadinlara tek {stiinliigii 4-5-6. yas gruplarinda MLS

Ol¢iimlerinde idi.

Sigara igen kisilerin igmeyenlere gore; gogiis ekspansiyonlarinin erken
yaslarda yalnizca kaliper ile Olgiilen planlarda, orta yas itibari ile tim

planlarda belirgin azaldig tespit edildi.

Bu caligsma ile her yas grubu ve cinsiyete ait modifiye lomber schober

ve li¢ planda gogiis ekspansiyonu degerleri saptandi. G6giis ekspansiyonu i¢in

cevresel planda mezro ile dl¢iimiin yeterli oldugu ve mezro kullaniminin tiim

planlarda 6l¢lim saglayarak en dogru sonucu verdigi kararina varildi.
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7. OZET

ANTALYA IL OLCEGINDE ERISKIN, NORMAL POPULASYONDA GOGUS
EKSPANSIYONU VE MODIFiYE LOMBER SCHOBER OLCUM
DEGERLERI

Ankilozan spondilit, etyolojisi bilinmeyen, spinal kolon, sakroiliak
eklemler, entezis bolgeleri ve bazi hastalarda periferik eklemleri de tutan
kronik, sistemik, inflamatuar bir hastaliktir. Bilinen en karakteristik 6zelligi
omurga hareketleri ve gogiis kafesinde kisitlanmadir. Bu klinik bulgular ayni
zamanda ankilozan spondilit teshisi i¢in kullanilan tani kriterleri arasindadir.
Ancak O6nemi bu denli biiylik olan mevcut klinik bulgular i¢in yapilmis
calisma sayist yok denecek kadar azdir. Calismamizin amaci; 15 yas iizeri,
kadin ve erkek normal populasyonda g6giis ekspansiyonu ve modifiye lomber
schober metodu ile lomber mobilite l¢iim degerlerinin belirlenmesidir.

Calismamiza; AUTF FTR AD poliklinigine basvuran 275 erkek - 288
kadin toplam 563 katilimc1 alindi. Tiim hastalarin g6giis ekspansiyonlari ¢
planda (mezro ile cevresel, kaliper ile AP ve transvers) ve lomber mobilite
modifiye lomber schober yontemi ile 6l¢iildii.

Gogiis ekspansiyonunun tiim yas gruplari ve her iki cinsiyette mezro ve
kaliper ile yapilan ii¢ plandaki 6lgiimlerinde oldukca genis bir dagilim araligi
oldugu goriildii. Gogiis ekspansiyonunun yasin artmasi ile azaldigi tespit
edildi. MLS ol¢limiiniin 55-64 yas araligindan itibaren, yasin ilerlemesi ile
azaldig1r saptandi. Kadinlarin gogiis ekspansiyon Olgiimleri erkeklere gore
farkli yas gruplarinda ve farkli planlarda daha yiiksek bulundu. Sigara icen
kisilerin igmeyenlere goére gogiis ekspansiyonlarinin geng¢ yas gruplarinda
yalnmizca kaliper ile Olgiilen planlarda, orta yas ile birlikte tiim planlarda
belirgin azaldig1 saptandi.

Sonu¢ olarak her yas grubu ve cinsiyette, her ii¢ planda gogiis
ekspansiyonu ve modifiye lomber schober degerleri tespit edildi. Gogiis
ekspansiyonu i¢in ¢evresel planda mezro ile dl¢iimiin yeterli oldugu ve mezro

kullanimimin tim planlarda Olgiim saglayarak en dogru sonucu verdigi
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kararina varildi.

Anahtar Kelimeler: ankilozan spondilit, goéglis ekspansiyonu, modifiye
lomber schober
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8. ABSTRACT

ANTALYA IL OLCEGINDE ERISKIN, NORMAL POPULASYONDA GOGUS
EKSPANSIYONU VE MODIFIYE LOMBER SCHOBER OLCUM
DEGERLERI

Ankylosing spondylitis (AS) is a chronic, systemic, inflammatory disease
with an unknown etiology that affects spinal column, sacroiliac joints and
entheses and also pheripheral joints on some patients. Limitations in spinal
mobility and chest expansion are the hallmark features of the disease. These
clinical findings are also the two of the criteria used for the diagnosis of AS.
Despite their great clinical importance, there are only a few studies in literature.
The purpose of our study is to define the chest expansion and lumbar mobility
measurement values in normal population above 15 years old, in both gender.

275 men, 288 women, 563 persons in total, who were evaluated in the
outpatient clinics of Akdeniz University Faculty of Medicine, Physical Therapy
and Rehabilitation Department were included in our study. Chest expansions were
evaluated in three plans (circumferential by tape measure, AP and transverse by
caliper) and also lumbar mobility was evaluated by modified lumbar schober
(MLS).

Chest expansion assessed by caliper and tape measure in three plans had a
wide range in all age groups and both sexes. A reduction was detected in chest
expansion by aging. With the 55-64 age group, a decrease was observed in MLS
in older patients. Chest expansion measurents were higher in women than men in
different plans and different age groups. There was a significant reduction in chest
expansion in smokers. The reduction in the smokers was detected only by caliper
in young patients, but in all plans in elderly, compared with non-smokers.

In our study, chest expansion in all three plans and MLS values were
defined for all age groups ang both gender. As a conlusion, it was stated that,

measuring the circumferential chest expansion by tape measure is sufficient as it
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provides the most accurrate results by measuring in all plans.

Key words: Ankylosing spondylitis, chest expansion, modified lumbar

schober
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10. EKLER

AYDINLATILMIS ONAM FORMU

Sayin Katihmer;

1.

Arastirmanin Adi: Akdeniz Universitesi Tip Fakultesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon poliklinigine basvuran 15 yas {izeri normal
populasyonda go6giis ekspansiyonu ve modifiye lomber schober 6l¢giim
degerleri

Yiiriitiiciiniin Adi: Prof. Dr. Biilent BUTUN

Calismada Yapilacak Islemler: Katilimcinin gogiis kafesi cevresi;
mezro ve caliper adi verilen bir Olgiim aleti ile 3 degisik sekilde,
ardindan bel hareket acikligi; beli 6ne egerek mezro yardimi ile
Olciilecektir.

Arastirmanin Amaci: Bu ¢alisma ile nefes alip-verme sirasinda gogiis
kafesinin ne kadar genisleyip daralabildigi ve bel hareket agiklig: ile
ilgili yas ve cinsiyete bagh degisimler elde edilmis olacaktir.

Calismanin hastaya ve/veya topluma yarari: Caligmanin hastaya
herhangi bir katkisi ya da tibbi yarar1 olmayip, bilimsel literatiire katki
hedeflenmektedir.

Cahsmanin icerdigi zarar ve riskler: Calisma Olgiim methodlarina
dayal1 olup hasta i¢in herhangi bir risk ya da zarar icermemektedir.

. Arastirmanin Niteligi: Tez ¢alismasi

Gizlilik: Calismanin sonuglar1 bilimsel toplantilar ya da yayinlarda
sunulabilir. Ancak, bu tiir durumlarda kimliginiz kesin olarak gizli
tutulacaktir.

Cahsmaya Katilma Onay:: Yukarida yer alan ve arastirmadan Once
goniillitye verilmesi gereken bilgileri gosteren Aydinlatilmig Onam
Formu adli metni kendi anadilimde okudum ya da bana okunmasini
sagladim. Bu bilgilerin igerigi ve anlami, yazili ve sozli olarak
agiklandi. Aklima gelen biitiin sorular1 sorma olanagi tanindi ve
sorularima doyurucu cevaplar aldim. Calismaya katilmadigim ya da
katildiktan sonra c¢ekildigim durumda, hicbir yasal hakkimdan
vazgeemis olmayacagim. Bu kosullarla, s6z konusu arastirmaya higbir
baski ve zorlama olmaksizin goniillii olarak katilmay1 kabul ediyorum.

Bu metnin imzal bir kopyasinit aldim.
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GoOniilliiniin Adi- Soyadi:
Yas ve Cinsiyeti:
Imzast:
Adresi (varsa telefon ve/veya fax numarasi):
Tarih:

Velayet ya da vesayet altinda bulunanlar i¢in;

Veli ya da Vasinin Adi- Soyadi:
Imzast:
Adresi (varsa telefon ve/veya fax numarasi):
Tarih:

Aciklamalar1 Yapan Arastirmaci- Hekimin Adi- Soyadi:
Imzast:
Tarth:

Onam alma islemine basindan sonuna kadar taniklik eden kurulus gorevlisinin
Adi- Soyada:

Imzast:

Gorevi:

Tarih:
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