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OZET

Ankilozan spondilitin (AS) en erken, en sabit ve en karakteristik
bulgulari, sakroiliak eklemde (SIE) goérilir. Bu galismanin amaci, AS’in en
erken bulgusu olan sakroileitin, SIE kikirdaginda yaptigi degisikliklerin farkli
manyetik rezonans (MR) sekanslari ile degerlendiriimesi, siniflandiriimasi ve
kontrol grubu ile karsilastiriimasidir.

Bu retrospektif calismada, Nisan 2007- Mayis 2009 tarihleri arasinda,
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Departmanina, AS tanisi veya 6n
tanisiyla SIE MR tetkiki yapiimak lizere basvuran ve sakroileit tanisi konan
14’0 erkek, 18’i kadin 32 hasta (yas araligi, 24-75 yil) degerlendirildi. Kontrol
grubunu, Nisan 2007-Mayis 2009 tarihleri arasinda ayni merkeze, bel agrisi
nedeniyle SIE MR tetkiki yapiimak lizere basvuran ve sakroileit saptanmayan
7’si erkek, 13U kadin 20 olgu (yas arahgi, 16-55 yil) olusturdu.

Bu calismada, SIE’i degerlendirmek icin yagd baskilamali T1 agirlikh
(T1A) spin eko (SE), Short Tau Invertion Recovery (STIR) ve 3D-Double
Excitation in the Steady-State (3D-DESS) MR sekanslari kullanildi. Bu
sekanslar arasinda kargilastirmalar yapildi. Kikirdak erozyonunun varligi ya
da yoklugu tum sekanslarda degerlendirildi. Erozyon tanisi, kikirdakta
dizensizlik, fokal defektler ve sinyal degisikliginin varhdiyla kondu. Tum
sekanslarda SIE kikirdagi 4 nokta skalasina gore cok iyi, iyi, orta ve kot
gorultuyor olarak siniflandinidi. Kikirdak hasari yaninda olgular, skleroz,
periartikiler kemik erozyonu, kemik ddemi ve kontrast tutulumu agisindan
degerlendirildi.

Gruplar arasinda yas, cinsiyet ve eritrosit sedimentasyon hizi (ESH)
agisindan anlamli fark yoktu (P>0.05). SIE kikirdagi hem yagd baskilamali
T1A SE sekansi hem de 3D-DESS sekansinda en iyi (4) degerlendirildi.
STIR sekansinda ise SIE kikirdagi kétii (1) olarak degerlendirildi. Hasta ve
kontrol gruplari arasinda MR sekanslari ile SIE degerlendirmesinde yapilan
kargilastirmada istatistiksel olarak anlamli farklihk saptanmadi. Hasta ve

kontrol gruplari arasinda SIE’de skleroz, periartikiler kemik erozyonu, kemik



O0demi, kontrast tutulumu ve C reaktif protein (CRP) agisindan yapilan
karsilastirmada istatistiksel olarak anlaml farkliliklar saptandi.

Calismamizin bulgulari SIE kikirdag degerlendirimesinde, yag
baskilamali T1A SE ve 3D-DESS MR sekanslarinin kullaniimasinin faydal
olacagini gostermektedir. Bizim ¢alismamizda hem yag baskilamali T1A SE
sekansi hem de 3D-DESS sekansi SIE kikirdagini ayni derecede iyi
gosterdigi icin, sadece yag baskilamali T1A SE sekansinin kullaniimasi
kikirdagi degerlendirmede yeterli olabilir. Boylece tetkik suresinde yaklasik 7
dk’lik bir zaman kaybi dnlenecektir. AS’li hastalarda MR’de ayrica SiE’de
skleroz, periartikller kemik erozyonu, kemik 6demi ve kontrast tutulumu da
tanida ve tedavi takibinde onemli yer tutmaktadir. Bu bulgulari saptamak
icin, ek olarak STIR ve kontrast madde uygulamasini takiben yag

baskilamali T1A SE sekanslarinin alinmasi kanimizca yeterli olacaktir.

Anahtar kelimeler: Sakroiliak eklem kikirdagi, sakroileit, ankilozan
spondilit, T1AFS, 3D-DESS.



SUMMARY

Investigation of Efficacy of Different MRl Sequences in Evaluating

Cartilage of Sacroiliac Joint in Ankylosing Spondylitis

The earliest, the most fixed and the most characteristic findings of
ankylosing spondylitis (AS) are seen on sacroiliac joint (SIJ). The aim of this
study is to evaluate and classify the changes of sacroiliitis creating in SIJ
cartilage, which is the earliest manifestation of AS, by using different
sequences of magnetic resonance (MR) imaging and to compare them with
those of the control group.

In this retrospective study, 32 patients (14 men, 18 women; between
the ages of 24 and 75 years), who applied with the diagnosis or prediagnosis
of AS to Uludag University Medical Faculty Radiology Department for the SIJ
MR examination and eventually had the diagnosis of sacroiliitis between April
2007 and May 2009, were evaluated. Twenty cases (7 men and 13 women;
between the ages of 16 and 55 years), who underwent SIJ MR examination
at the same institution for the investigation of the etiology of backache and
did not get the diagnosis of sacraoiliitis, constituted the control group.

In this study, fat suppressed T1-weighted (T1WFS) spin echo (SE),
Short Tau Invertion Recovery (STIR) and 3D-Double Excitation in the
Steady-State (3D-DESS) MR imaging sequences were used to evaluate the
SIJ. They were compared regarding the potential for detection of cartilage
erosion in SlJ. Cartilage erosion was diagnosed on the basis of presence of
irregularity, signal changes and focal defects in the joint cartilage. In all
sequences, SlJ cartilage was graded on 4-point scale (excellent, good,
fair, poor). Sclerosis, periarticular bone erosion, bone edema and contrast
enhancement in the SIJ were also evaluated.

There was no significant difference in age, sex and erythrocyte
sedimentation rate (ESR) between the patient and control groups (p>0.05).

SIJ cartilage was graded as very good (4) both on TTWFS SE sequence and



on 3D-DESS sequence. On STIR images, SIJ cartilage was graded as bad
(1). In the comparison of the effectiveness of different MR sequences for
detecting SlJ cartilage, no significant difference was statistically observed
between the patient and control groups. In the comparison between the
patients and control groups on the SIJ sclerosis, periarticular bone erosion,
bone edema, contrast enhancement and, C-reactive protein (CRP) level, the
difference was statistically significant.

Our study show that the use of TIWFS SE and 3D-DESS MR
sequences would be useful in the evaluation of SIJ cartilage. Both TITWFS
SE sequence and 3D-DESS sequence showed SlJ cartilage well, but using
only TTIWFS SE sequence in evaluating cartilage would be sufficient. So,
approximately 7 minute loss in examination time will be avoided. Also with
the patients having AS in MR examination, sclerosis in SlJ, periarticular bone
erosion, bone edema and contrast enhancement became important in the
diagnosis. Additionaly, it would be sufficient to use STIR and TIWFS SE

postcontrast images to verify these findings.

Key words: Sacroiliac joint cartilage, sacroiliitis, ankylosing
spondylitis, TIWFS SE, 3D-DESS.



GirRiS

Seronegatif spondiloartropatiler (SNSA), sinoviyum ve entezis, yani
ligament ve tendon yapisma bdolgelerinin tutulumuyla karakterize, spinal ve
oligoartikuler periferal artritin de eslik edebildigi bir dizi hastaligi icerir.
Prototipi AS’'dir. AS'nin ise en erken, en sabit ve en karakteristik bulgulari
SIE’de gorlar (1).

SNSA ve dolayisiyla AS hastalarinda, uzun dénemde SIE ve tutulan
diger eklem yapilarini korumaya yonelik kimyasal ve biyolojik tedavi
yontemlerinin geligtiriimesiyle bu hastaliklarda erken tani, progresyon ve
terapotik yaniti degerlendirmek icin efektif inceleme yontemlerine ihtiyac
artmistir.

SIE patolojilerinin klinik tanisinin kendine 6zgii problemleri vardir.
Derin lokalizasyonlu olmasi ve hareketli olmamasi nedeniyle diger eklemleri
degerlendirmede kullanilan standart fizik muayene yontemleri, bu eklemde
kullanilamamaktadir. Bu nedenle tanida, klinik bulgularla birlikte gértntileme
yontemlerinin cok dnemli bir yeri vardir (2, 3).

Normal SIE’nin diizgiin bir eklem araligi, eklem kikirdagi ve kenarlarini
olusturan iyi sinirli subkondral kemigi bulunur. Eklemin dogal oryantasyonu,
oblik olarak lateralden mediale dogrudur. SIE’nin karakteristik anatomik bir
ozelligi de; eklemin alt bolumunun sinoviyal, Ust bolumunin ligamentoz
olmasidir. Ligamentler nedeniyle olusan interosse6z c¢ukurlar eklemde
dizensizlik ve geniglemeye neden olabilir. Ayrica, yasla birlikte eklem araligi
daralir ve erozyonlar gorulebilir (4). Bu normal o&zellikler, inflamatuvar
sakroileit ile karigabilir. Dlz grafi ve bilgisayarl tomografi (BT) ile bu normal
Ozelliklerin, inflamatuvar sakroileitle ayrimi  ve eklemin fonksiyonel
devamliiginda o6nemi olan eklem kikirdagi ve sinoviyumun direkt
goéruntilenmesi olasi degildir. MR ise; kikirdak, sinoviyum, diger yumusak
doku ve kemik degisikliklerinin timunu goruntuleyebilmesi ve ¢ok duzlemli
(multiplanar) goruntuleme yapabilmesi nedeniyle 6nemli bir inceleme

yontemidir. MR, aktif donemde kemik iligindeki 0dematdz degisiklikleri



gostermede de faydalidir. Ayrica, hastaya bilinen bir zarari yoktur. Ayni
bdlge, farkl parametrelerle degerlendirilebilir ve takip incelemeleri yapilabilir
(5, 6).

MR, aksiyal iskeleti etkileyen, yapisal ve fonksiyonel yetersizlikle
birlikte yasam kalitesinde azalmaya yol acan, karakteristik inflamatuvar bel
agrisi olusturan ve yaygin bir inflamatuvar romatizmal hastalik olan AS’nin
basat bulgusu sakroileitisin erken tanisinda ve tedaviye yanitinin takibinde,
son yillarda sik olarak kullanilan bir goruntileme yontemi haline gelmistir. Bu
calismanin amaci, SIE kikirdagindaki patolojilerin hangi MR sekanslarinda

daha iyi ve daha erken olarak belirlenebildigini arastirmaktir.

|. Sakroiliak Eklem

I.A. Embriyoloji

iskelet sistemini meydana getiren kemiklerin timi kikirdak dokusu
mezodermden gelisir.

Mezoderm, Uglncu haftanin sonunda somit adi verilen segmentlere
ayrilir. Dérdincu haftanin sonunda ise, somitlerde ¢ ayri bolge meydana
gelir. Somitin ventromedial kisminda bulunan hucreler; bag dokusu, vertebral
kikirdak ve kemiklerin olusacagi sklerotomu olustururlar. Diger bolumler ise
karin, sirt, kol ve bacak kaslarini olusturacak olan miyotom ile derinin derma
tabakasini meydana getirecek dermatomdur.

iskelet mezenkimi, baslangigta cevresindeki miyojen dokudan tam
olarak ayrilamayan kondanse bir kitle gibi goérulur. Bu mezenkimal
cekirdekten gelisen kondrifikasyon ve ossifikasyon merkezleri hizl bir sekilde
kendi olusturacaklari iskelet elemanlarina donusurler. Bu asamada, her bir
eleman farkllagsmamis hucrelerden olusan kompakt bir tabaka ile ¢evre
dokulardan ayrilir. Bu tabaka Once, prolifere olarak yuzeyel buyumeyi
saglayacak olan kondroblastlari ve osteoblastlari meydana getirir. Daha
sonra, alttaki kikirdak ve kemikten ayrilarak kondroblastlari olusturmaya

devam edecek olan perikondriyum veya periostiyumu olusturur.



Komsu iskelet elemanlari arasinda kalan mezenkimde ise, kikirdaga
ve kemige doénisme seklinde bir degisim olusmaz. iste bu interzonal
mezenkim tabakasinin degisik sekillerdeki gelisimi ilerde cesitli sekillerdeki
eklemleri meydana getirir. Fibroz eklemlerdeki interzonal mezenkim iki kemigi
birlestiren fibréz dokuya dénusur. Sinkondral eklemlerde ise, bu tabakadan
hiyalin tip kikirdak meydana gelir. Sinoviyal eklemlerde interzonal
mezenkimin gelisimi 3 tabakalidir. Bu U¢ katman, iskelet elemanlarinin
kikirdak uglarina bitisik iki yogun tabaka ve bunlarin arasinda ince seyrek
tabakadan olusur. Digtaki yogun tabakalar periferde bitisik perikondriyumla
devam eder ve epifiz kikirdaklarinin gelisimi ile ilgilidir. Orta tabaka cevrede
ilgili uzvun vaskularize genel mezenkimi ile karigip birlesir ve fibroz kapsulu
olusturur. Sinoviyal mezenkim; sinoviyal membrani ve muhtemelen
tendonlar, ligamentler, meniskuslar gibi butin diger intraartikller yapilari
meydana getirir. Béylece SIE’lerin olusum siireci 7. ayin sonunda tamamlanir
(7).

I.B. Histoloji

SIE’nin her iki yiizeyi kikirdak doku ile déselidir. Diskus artikilarisi
yoktur. Eriskinlerde SIE kikirdagi, tip 2 kollajen ve yiksek miktarda
glikozaminden olugur. Eklem yuzeylerini dogeyen kikirdak dokusunun kemige
bakan kismi hiyalin kikirdak, eklem bogluguna bakan kismi fibroz kikirdak
dokusundan yapilmistir. Fibréz kikirdak tabakasindan ayrilan lifler, eklem
bogslugunu gecerek karsi eklem yuzeyini orten kikirdak dokusunun yapisina
karigir. Eklemin yalniz alt 2/3'Unde sinoviyal zar vardir. Yine alt 2/3 bolumde
sakral ylzdeki kikirdak tabakasi, iliak yondekinden daha kalindir (8, 9, 10).

I.C. Anatomi

iliak kemikte fossa iliakanin arka kisminda bulunan fasies
sakropelvina, iki bolime ayrilir. Ustteki tliberositas iliaka denen purtukli
kisimda, sakrumu iliuma baglayan ligamentler tutunur. Alt kismi ise, sakrumla
eklem yapar ve kulak kepgesine benzedigi igin fasies aurikularis adini alir.
Sakrumun yan yuzleri yukarida genistir. Asagi dogru indikge daralir. Yan
yizlerin yukaridaki genis kisimlarinda SIE’yi yapan fasies aurikularisler

bulunur. iliumun eklem ylzeyine bakildiginda uzun aks boyunca uzanan yay



biciminde bir ¢ikintinin bulundugu goéruldr. Sakrumun eklem yuzeyi iliumun
eklem yulzeyine uyum gdsterir (8, 11).

SIE, sakrum ve ilium ylzeyleri arasinda sinoviyal sivi kapsayan ve
eklem yuzleri birbiriyle uyum i¢inde olan diartrodial bir eklemdir. Eklem yuzleri
vicuttaki tim eklemlerden farkhdir. Artikller ylzeyler sadece c¢ocuklarda
duzdur. Eriskinlerde eklem ylzeyinde duzensiz yukselmeler ve ¢okuntller
mevcuttur. Bu duzensizlikler erkeklerde daha belirgindir. Eklem kikirdak
tabakasi alisiimigin digsindadir. Sakral ylzde hiyalin kikirdak 1-3 mm
kalinhgindadir ve dizgindir. lliyak ylizey ise, kaba fibrokartilajla
kaplanmigtir. Erigkinlerde eklem boslugu, yer yer fibréz veya fibrokartilaj
adezyonlarla ve yer yer sinositozlarla kismen obliteredir. Bu degisiklikler
erkeklerde daha siktir. SiE’lerin saglam ve dar bir kapsili bulunur. Eklem
kapsull kemigin bir Unitesi olup, sakrum ve iliumda artikiler yuzeylerin
kenarlarina baglanmaktadir. Sinoviyal membran eklem kapsullinun i¢ yluzinU
doser (11, 12, 13).

SIE konveksitesi, 6ne ve asagiya dogru olan ydnlendirilmis “C”
seklindedir. Eklemin daha uzun kolu posteriora ve kaudale, daha kisa kolu
posteriora ve kraniale yonlendirilmistir. SIE’'nin blyikltgu, sekli ve yiizeyi
degisik kigilerde ve ayni kigide iki tarafta bile farkhdir.

iskelet gelismesinde; S1, S2 ve S3 vertebralar sakral yiizeyin
olusumuna katilir ve her biri farkl vertikal dizlemlerde yénlenmigtir. Ayrica,
sakrum onden arkaya dogru kama seklindedir. Bu ozellikler, hem vertikal,
hem de horizontal kaymada direng saglar (8, 14).

I.C.a. Ligamentleri

Posterior ilium ve sakrum arasindaki ligamentdz iligkiler oldukga
karmasiktir.  Primer ligamentler anterior, posterior ve interossetz
ligamentlerdir (Sekil 1 ve 2). Anterior ligament direkt olarak eklem boslugu ve
sinovial sivi ile iligkilidir ve 6n eklem kapsulunun kalinlagsmasi ile olusur.
SiE’nin posterior kisminin gercek eklem kapsili yoktur ve interossesdz
ligament posterior eklem alaninin kenarini olusturur. interossedz ligamentler
kisadir ve en kuvvetli olanidir. Bu ligamentlerin daha yluzeyinde aksesuar

ligamentler olan sakrotuberoz ve sakrospindz ligamentler bulunur. interosséz



ve sakrotuberoz ligamentler iliumun posterior rotasyonunu sinirlandirirlar
(12). Diger onemli bir ligament olan longitudinal dorsal sakroiliyak ligament,
spina iliaca posterior superioru 1, 3 ve 4. sakral segmentlerin lateral yuzune
baglar. Bu ligamentler, iliumun anterior rotasyonunu sinirlandirir ve erektor
spina kaslari, torakolomber fasyanin posterior katlari ve sakrotuberoz

ligamentin belirli bir bolgesi ile yakin anatomik iligki igcindedir (11, 15).
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Sekil-1: Pelvisteki ligamentlerin posteriordan goérinisu (15).
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Sekil-2: Pelvisteki ligamentlerin anteriordan gorunusua (15).

I.C.b. innervasyonu

SIE, agriya duyarlidir. Tim sinoviyal eklemlerdeki gibi eklem kapstilii
ve ligamentlerde, agri ve i1si duyusunu gegiren demiyelinize serbest sinir
sonlanmalari vardir. Eklem kapsull, pozisyon ve basing duyusu saglayan
kompleks sinirlerle de innerve edilir. Eklem kapsullu ve posterior ligamentler
L4-S3 posterior primer raminin lateral dallariyla, anterior ligamentler L2—-S2
ile innerve olur (11, 12).

I.D. Biyomekanik ve Kinetik

SIE’'de hareket analizi lomber omurga, kalca ve simfizis pubisteki
hareketin katilimi nedeniyle ¢ok zordur. SIE’de olugsan hareketin varligi ve
derecesi konusunda 6nemli tartismalar vardir (16).

Bir butun olarak kemik pelvis, kolumna vertebralisten gelen kuvvetleri
alt ekstremitelere gecirir. Agirhk sakrumun kanatlari boyunca esit olarak
asetabulumlara dogru yayilir. Vacut agirhgina yerin reaksiyonu, femur boynu
ve basi yoluyla asetabuluma iletilir. Lomber boélgeden alt ekstremitelere yuk
transferinin saglanmasinda eklem o&zelikleri, ligamentéz destek ve kas

kuvveti hepsi birlikte etkilidir. insanlarda bu eklemin en énemli roll, eklem



yuzeyleri arasinda bulunan dokularin elastikiyeti sayesinde vucut agirligina
karsl basilan yerden gelen direncin etkisini azaltmaktir (8, 11).

Sakrum, Ustte alt bolumune oranla daha genis oldugu igin iki iliak
kemik arasina vertikal olarak oturan bir kama gibi kabul edilebilir. Bu
kemiklere ligamentler ile bagh olan sakrum, tasidigi yuk arttikga daha siki
tutulur. Sonugta kendi kendini kilitleyen bir sistem olusturur. Sakrum, ayni
zamanda transvers planda da iliak kemiklerle iligkidedir. lliak kemikler, destek
noktalari SIE’de bulunan birer kaldirag kolu olarak degerlendirilebilir.

SIiE’nin hareket acikligi kiiclk olup duruma ve kisiye gére degisir. Bu
hareketler, nutasyon ve kontur-nutasyon hareketleri olarak adlandirilir.
Nutasyon (Latince; nutare: bas sallamak) kelimesi, sakrumun basini
sallanmasina esdeger kompleks salinim hareketini anlatir.

Sakrum nutasyon hareketi sirasinda, promontoryum 6ne ve asagiya
dogru, koksiksin ucu ise arkaya dogru yer degistirecek sekilde rotasyon
yapar. Kontur-nutasyon hareketi ise, bunun tam tersidir. Sakrum dogrulur
promontoryum Ust arkaya hareket ederken, sakrumun apeksi ve koksiksin
ucu 6ne ve asadl dogru hareket eder. Calismalar sonucunda, SiE’deki
hareketin fizik muayenede degerlendiriiemeyecek kadar az oldugu kabul
edilmigtir (11, 12).

Il. Sakroiliak Eklem Hastaliklari

IlLA. Seronegatif Spondiloartropatiler

SNSA; belirli ortak epidemiyolojik, patogenetik, klinik, radyolojik ve
genetik Ozellikleri olan ve birbirleriyle iligkili bir hastaliklar toplulugudur. Bu
hastaliklar AS, reaktif artrit (Reiter Sendromu), psoriatik artrit, inflamatuvar
barsak hastaliklariyla birlikte gorulen spondiloartrit, juvenil spondiloartrit ve
farkhlagsmamis spondiloartrittir (17, 18). SNSA alt tipine bakilmaksizin bu
grubun temel Klinik 6zellikleri sakroileit ve aksiyel iskelette inflamatuvar tipte
bel agrisi, diger bir bdlgede inflamasyonun sebep oldugu periferal artrit,
entesit ve anterior Gveittir (19, 20). SNSA'nin genel Ozellikleri Tablo1'de

Ozetlenmigtir (21, 22).



Tablo-1: Seronegatif spondiloartropatilerin ortak 6zellikleri

1. Spinal eklem tutulumu ile sakroieit ve spondilit olusumu

2. Periferal artritin oligoartikller ve simetrik olmasi

3. Tendon ve ligament insersiyolarinda inflamasyon ile entesit veya
entesopati bulunmasi

4. Genellikle geng yasta baglamasi

5. Romatoid faktor (RF) testlerinin negatif olmasi

6. Ailesel predispozisyon olmasi ve insan Iokosit antijeni (HLA)-B27

iligkisi

Ayrica, AS ve diger SNSA’da, tumor nekrozis faktor alfa (TNF-a),
interlokin 6 (IL-6) ve interferon gamma (IFN-y) gibi sitokinlerle ilgili calismalar
vardir. Seropozitif spondiloartropatiler (SPSA)da, TNF-a, IFN-y gibi
proinflamatuvar sitokinler romatoid artrit (RA) gibi, diger artrit sebeplerine
kiyasla artmis olarak bulunmustur (23).

II.B. Ankilozan Spondilit

AS, SNSA'nin bir prototipidir ve en sik goérilen Uyesidir. HLA-B27 ile
iligkili, etyolojisi bilinmeyen, ligament ve entezislerin tutulumu ile seyreden,
spinal eklemlerde ve komsu yapilarda belirgin inflamasyon ile karakterize,
omurgada progresif kemik fUzyonuna yol agan, kronik inflamatuvar bir
hastaliktir. Periferal eklem tutulumu daha az olmasina karsin, kalga ve omuz
eklemleri olgularin Ugte birinde tutulur. G6z ve kalp gibi ekstraartikuler
organlarda da inflamatuvar lezyonlar goérulebilir (18, 20).

AS tanisi igin, diger SNSA’nin ekarte edilmesi gereklidir. AS igin, uzun
yillar farkli isimler kullaniimigtir. Bunlar romatoid spondilit, bambu spine, Von
Becterew Hastaligi, Marie-Strimpel Hastaligi, pelvospondilitis ossifikans ve
Peker Back’tir. AS’nin patolojik tanimi, ilk kez 1693'te Dr. Bernard Connor
tarafindan yapilmigtir. 1897'de Striumpell, 1898'de Marie, 1893'te Von

Bechterew hastaliga ait ilk klinik raporlari yayinlamislardir. 1930'da Krebs,



Scott, Forrestier es zamanli olarak sakroileiti radyolojik olarak
tanimlamiglardir. Kisa bir slire sonra, Robert ve Forrestier sindesmofitleri
gOzlemislerdir. 1960-1970'lerde, spondiloartropati konsepti olusmustur.
1973'te Brewerton ve Schlosstein HLA-B27 iligkisini tanimlamiglardir (24).

Il.B.a. Epidemiyoloji

Genellikle 25-30 yas civarinda kendini gosteren AS, geng insanlari
etkileyen bir hastaliktir. Erkekler, hastaliktan yaklagik 2'ye 1 oraninda
kadinlardan daha sik etkilenir. Hastalarin %80’inde, 30 yasindan 6nce ilk
semptomlar gelisir ve %5'ten daha az hastada semptomlar 45 yasin Uzerinde
ortaya ¢ikar (25). Spesifik bir popllasyonda, AS ve diger SNSA'nin insidans
ve prevalansi ile HLA-B27 prevalansi arasinda guglu bir iligki ve dogrusal
olmayan bir korelasyon vardir (26).

Farkh Ulkelerden yapilan g¢alismalarda AS insidansi, her 100.000’de
yillik 0,5 ile 14 arasindadir (27). AS hastalarinin %90'iInda HLA-B27 pozitiftir.
Normal bireylerde HLA-B27 frekansi %8-14, AS'li hastalarda %90'dan
fazladir (28). Turkiye'de AS prevalansi, 1436 erkegin tarandigi bir galismada
% 0.14 olarak bulunmustur (25).

II.B.b. Patogenez

Daha cok SIE'yi ve aksiyel iskeleti etkileyen AS’nin tani ve
tedavisindeki onemli gelismelere ragmen, hastalia sebep olan spesifik
genetik faktorler ve gevresel tetikleyici etkenlerle ilgili birgok bilinmeyen nokta
mevcuttur (29). AS patofizyolojisinde, genetik ve molekuller mekanizmalar ile
hastalikla iligkili tetikleyici faktorler 6n plandadir. Agiklama gerektiren diger
Ozellikler, omurgada olan inflamasyon ve vyeni kemik olusumudur.
inflamasyon yeni kemik olusumunu tetiklemesine ragmen, osteoproliferasyon
ve inflamasyon arasinda yakin bir iligki yoktur (30).

AS’de vertebral govdelerin karelesmesini agiklayan kemik remodelingi,
histolojik olarak vertebral govdelerin korteks ile spongiy6z yapilarinda yikim
ve es zamanli yeniden yapimla giden, akut ve kronik spondilit temeline
dayanir. Kare vertebra govdelerinin olugmasi, yikici osteitis ve tamirin bir
birlesimidir (31).



SNSA’da, 6zellikle AS’de guclu genetik etkinin Ugte biri HLA-B27 ile
aciklanirken, Majér Histocompatibility Complex’in (MHC) igindeki ve digindaki
genlerle iligkili kisim buyuk oranda tanimlanmamigtir. HLA-B27°nin yaninda,
HLA-B60 ve HLA-DR1 gibi diger MHC genlerinin de AS ile iligkili oldugu
dusundlmektedir, fakat bunlar daha az énemlidir. MHC’de yerlesmis TNF-a
genide diger bir aday gendir (32).

I1.B.c. Klinik Ozellikler

I.B.c.1. iskelet Bulgulari

AS’nin bel agrisi, klinik olarak mekanik 6zellikli bel agrisindan
farkliliklar gésterir. inflamatuvar omurga agrisi; baslangicinin 40 yasin altinda
olmasi, sinsi baglangi¢ gostermesi, en az 3 ay surmesi, sabah tutuklugunun
eslik etmesi, egzersiz ile duzelmesi gibi 6zellikler tagir. Gecenin 2. yarisinda
uykudan uyandiran agri ve yer degistiren gluteal agri, inflamatuvar bel
agrisinin  ozelliklerine dahil edilmektedir. Bu agri, Oonceleri derin gluteal
bolgede kunt karakterde hissedilir ve lokalize edilmesi gugtur. Hastaligin
erken evrelerinde agri siddetli olabilir. Agri SIE’de lokalizedir. Ancak, ara sira
iliak kristaya, buylk trokanter bdlgesine veya uyluk arkasina dogru
yansiyabilir. Gluteal agrinin yayilmasi, siyatik sinirin  kok basisini
distndurebilir. Okslrme, hapsirma veya belin ani donuslerine neden olan
diger manevralar agriy1 artirabilir. Agri baslangi¢ta ¢cogu zaman tek tarafli
veya aralikli iken birkag ay icinde kalici ve iki tarafli hale gelir, alt lomber
bdlgede tutukluk ve agr olur. Sabah tutuklugu 3 saate kadar devam edebilir.
Hem tutukluk hem de agri sicak bir dus, bir egzersiz programi ya da fiziksel
aktiviteyle azalma egilimindedir (24, 33).

Torakal omurga (kostovertebral ve kostotransversal eklemler),
kostosternal ve manubriosternal eklemlerde entesopati olugmasi ile birlikte,
hastalarda okstUrme ve hapsirma ile artan, bazen ploritik olarak karakterize
edilen gogus agrisi geligsebilir. AS’nin erken evresinde, ¢cogu kez gogus
ekspansiyonunda hafif ve orta derecede azalma saptanabilir (34).

Belirli yerlerdeki eklem disi duyarlilik, tendonun kemige yapisma
yerindeki inflamatuvar bir reaksiyon olan entezite baglidir. Yaygin olarak

gorulen duyarl yerler; manubriosternal eklemler, kostokondral eklemler,
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humerusun buyuk tuberositasi, medial ve lateral epikondil, iliak kanat, spina
iliaka anterior superior, femurun buylk trokanteri ile medial ve lateral
kondilleri, asil tendonunun insersiyosu, kalkaneusun plantar fasyasi,
vertebralarin spindz c¢ikintilari, tuberositas iskium, iliak kanadin posterior
superiorudur (35).

AS’de en sik tutulan omurga disi eklemler kusak ve kok eklemleridir
(kalca ve omuzlar gibi). Omuz tutulumu ve Ozellikle kal¢a tutulumu oldukga
fazla fiziksel 6zurlalige yol acgabilir. Hastahdin gocukluk déoneminde ortaya
cikan formunda (juvenil AS) erigkin formu ile karsilastirildiginda daha fazla
kalga tutulumu gorulir ve bu hastalar total kalca artroplastisine daha fazla
ihtiya¢ duyarlar. Diz eklemi, AS’de aralikli geligen eflzyon seklinde etkilenir.
AS’de temporomandibuler eklem tutulumu goérulebilir ve daha ciddi hastaligi
goOsteren degiskenlerle iligkilidir (36).

I.B.c.2. iskelet Digi Bulgular

AS’nin seyri sirasinda yorgunluk, kilo kaybi, hafif derecede ates gibi
yapisal belirtiler sik olugur. AS’nin en sik gorulen iskelet digi bulgusu, akut
anterior Uveit veya iridosiklittir (37).

AS’li hastalarda kardiyak tutulum klinik olarak sessiz olabildigi gibi
ciddi sorunlara da yol agabilir. Kardiyovaskuler tutulum kendini asendan
aortit, aort kapak yetersizligi, ileti bozukluklari, kardiyomegali ve perikardit
seklinde gosterebilir. Birgok calisma SNSA’'daki kronik, sistemik inflamatuvar
durumlarin kardiyak ve vaskuler patolojilerin gelisiminde etkili olabilecegini
gostermigtir (24, 38).

AS’de pulmoner tutulum gorulebilir. Genellikle nadirdir ve hastahgdin
ge¢ bir bulgusudur. Tuberklloz kaynakli olmayan apikal fibrozis, aspergillus
super enfeksiyonlari gorulebilir (39).

AS’de gorulebilen norolojik komplikasyonlar kirik, instabilite, basi ve
inflamasyona bagl olabilir. Hastalik surecinde ligament6z ossifikasyon,
spinal aksin yeniden yapilanmasi, vertebral eklem flzyonu, kifoz ve
osteoporoz gorulebilir. Bu patolojik degisiklikler kirik ve spinal kord hasari
olusma riskini arttinr (40). AS’de atlantoaksiyel eklem subluksasyonu

gorulebilir ve bu subluksasyon ¢ogunlukla 6ne dogrudur (41).
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AS olan hastalarda renal komplikasyonlar nadirdir. IgA nefropatisi,
mikroskopik hematuri ve proteintri, amiloidoz (nadir), analjezik nefropatisi,
glomerulonefrit ve renal yetmezlik gorulebilir (42).

AS’li hastalarda osteoporoz tanimlanmistir. Frakturlerin klinik 6nemi ve
risk faktorleri, omurganin maddesel ve yapisal osteoimminolojisi spinal
biyomekanik degisiklikler baglaminda arastiriimistir. DUsUk kemik mineral
yogunlugu da bu risk faktorlerinden birisidir (43).

II.B.d. Tani Kriterleri

AS’nin tanisi klinik dzelliklere dayanir. Hastalik baska bir iligkili hastalik
yoksa primer veya idiyopatik, psoriyazis veya kronik inflamatuvar barsak
hastaligi ile iligkili ise sekonderdir. Gunluk uygulamada AS klinik tani siphesi
genellikle sakroileitin radyolojik kaniti ile desteklenir. Gergekten, ¢cogu hekim
AS’yi semptomatik sakroileit olarak dustnir. Ancak, sakroileit varligi her
zaman AS oldugu anlamina gelmez. Bunun o6tesinde AS’de radyografik
sakroileit ¢cok sik olsa da higbir bigimde hastaligin erken veya zorunlu bir
bulgusu degildir. Lomber omurgada hareket kisithhgr ve gogdus
ekspansiyonunda kisitlanma gibi &lgutleri hastalik suresini yansitir gibi
g6zukmektedir; hastaligin erken doneminde genellikle saptanmazlar (44, 45).

Roma ve New York Kriterleri'nin duyarhlik ve 6zgulligunin yetersiz
olmasi nedeniyle, AS igin New York Kriterleri’'nde bazi degisiklikler yapiimistir
(Tablo 2 ve 3). Gunimuizde, halen modifiye New York Kriterleri
kullaniimaktadir (Tablo 4) (24, 44).
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Tablo-2: 1961 Roma Kriterleri

Klinik kriterler

1. Ug aydan uzun suren ve istirahatle azalmayan bel agrisi ve
tutukluk

. Torakal bolgede agri ve tutukluk

. Lomber bdlgede hareket kisitlihgi

. G6gus ekspansiyonunda azalma

a ~h ODN

. Iritis 6ykiisii veya belirtisi
Radyolojik kriter
6. Bilateral sakroileitise ait radyolojik bulgular (bu iki tarafli SIE
osteoartritini diglayacaktir)
Kesin AS
1. ki tarafli Evre 3—4 sakroileitis + en az 1 klinik kriter
2. En az 4 klinik kriter
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Tablo-3: 1966 New York Kriterleri

1. Lomber hareketin U¢ planda kisith olmasi (fleksiyon,
ekstansiyon, lateral-fleksiyon)

2. Lomber omurgada ya da dorsolomber bdlgede agri

3. Gégus ekspansiyonunun 2,5 cm'den az olmasi (4. interkostal
araliktan)

Radyolojik evreleme: Normal-0, Supheli-1, Minimal sakroileitis-2,

Orta derecede sakroileitis-3, Ankiloz-4.

Kesin AS

1. Evre 3-4 bilateral sakroileitis + en az 1 klinik kriter

2. Evre 3-4 unilateral veya Evre 2 bilateral sakroileitis + 1. Klinik
kriter
veya 2. ve 3. Klinik kriter.

Olasi AS

Evre 3-4 bilateral sakroileitis - klinik kriter yok

Tablo-4: 1984 Modifiye New York Kriterleri

1. Ug aydan uzun siiren, egzersiz ile rahatlayan, istirahat ile
dizelmeyen bel agrisi

2. Lomber omurga hareketinin frontal ve sagital diizlemde
kisittanmasi

3. Yasa ve cinsiyete gore gogus ekspansiyonunun azalmasi

4. Bilateral Evre 2-4 sakroileitis

5. Tek tarafli Evre 3-4 sakroileitis

Kesin AS: 4.veya 5. Madde + 1 Klinik kriter
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Il.B.e. Laboratuvar Bulgular

AS’de taniyi saglayan spesifik bir belirte¢ yoktur. CRP ve ESH gibi
akut faz reaktanlarinin yuksek olmasi inflamatuvar romatizmal hastaliklarda
siklikla rastlanan bulgulardir. Diger akut faz cevaplari ferritinin artmasi, orta
derecede trombositoz ve dusuk plazma albuminidir. CRP ve ESH’nin tanida
kullanimi sinirhidir. Bununla birlikte AS ve diger SNSA’larin tanisinda
sensitiviteleri  suboptimal olmasina ragmen, belirgin ESH ve CRP
yuksekliginin klinik degeri vardir. Bu testler romatoid artrit (RA) ve polimiyalji
romatika ile daha iyi iligkili olmakla beraber, AS’de hastalik aktivitesiyle tam
bir korelasyon gostermezler (46).

AS ve diger SNSA’lar, HLA-B27 yoklugunda da olusabilecegi igin,
HLA-B27’nin rutin taramada kullaniimasi uygun degildir. HLA-B27 saglikli
insanlarda da pozitiflik gdsterebilir. Genel populasyonda HLA-B27 pozitif
olma oraninin %1-7 arasinda seyrettigi bildirilmistir. Bu risk ile ilgili bolgesel
ve cografi farkhliklarin varligi muhtemeldir. HLA-B27 pozitif olan hastalarda
da HLA disi genetik ve gevresel faktorlerin AS gelisiminde katkisi vardir (47).
AS’de serum immunglobulin A (IgA) duzeyleri hastalarin ¢gogunda artar ve
akut faz reaktanlari ile koreledir (48).

Il.B.f. Fizik Muayene Bulgular

AS'nin tani ve takibinde, 6zellikle SIE’yi ve tim omurgayi kapsayan
ayrintil bir kas iskelet sistemi muayenesi yapilmasi gereklidir. ilk patolojik
fizik muayene bulgusu SIE'de hassasiyet ve agridir. Lomber lordozda
duzlesme, lomber omurga hareketlerinde her yone tutukluk vardir (49). Erken
donemde spinal mobilitedeki azalmaya, kemik ankilozdan o6te aksiyel
iskeletin inflamasyonuna eslik eden paravertebral kas hassasiyeti ve
tutuklugunun yol actigi disunulmektedir. AS'li hastalarda spinal mobiliteyi
degerlendirmek icin, gunumuizde yaygin olarak modifiye Schober Testi
kullaniimaktadir. Hastalik ilerledikge tum duzlemlerde spinal mobilite
progresif olarak azalir ve postur bozukluklari ortaya c¢ikar. Lumbal lordoz
dizlesir, torakal kifoz artar. Eger kalgca eklemleri de tutulmussa, zaman
icerisinde fleksiyon kontrakturleri geligir. Bu nedenle hastalar dik durmak igin

dizlerini hafif fleksiyona getirerek yurumeye basglarlar (50).
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SIE agrisi keskin, kaba veya sizlayici 6zellikte kasida, gluteal bolgeye
ve uyluga, nadiren diz arkasina yayilan 6zelliktedir. Semptomlar genellikle
unilateraldir, oturma ile artar, ayakta durma veya yurume ile azalir.

Fizik muayenede klinik bulgular net degildir. Sakroileitte sik gorulen
fiziksel bulgular, posterior sakral sulkusta ve posterior eklem Uzerinde,
Ozellikle longitudinal dorsal sakroiliak ligamentte duyarlihktir. Lomber
omurganin fleksiyon ve ekstansiyonu agrili olabilir. Primer kalca eklemi
hastaligi yoksa kalgcanin hareketleri de agrisizdir (21, 50).

I.B.f.1. Agri Provakasyon Testleri

Fizik muayenede SIE'yi izole olarak degerlendirmek icin direkt bir
yontem bulunmadigindan, bu ekleme spesifik bazi testler kullaniimaktadir.
Hastanin agrisini tekrar olusturmak igin, SIE yapilarinda mekanik olarak agri
olusturan testler agri provakasyon testleri (APT) olarak adlandirilir. Bu testler
agrinin anatomik kaynaginin SIiE olup olmadigini belirlemeyi amaclar. Tanida
pozitif stres test, sadece sakroileit tanisini destekleyen anamnez ve fizik
bulgular bulundugunda ve agri nedeni olabilen diger durumlar, éncelikle disk
herniyasyonu, faset sendromu, lateral reses stenozu, miyofasiyal agri
sendromu ve kalga eklemi patolojisi dislandiginda anlamlidir (8).

Laslett ve Wiliams c¢alismasinda sik kullanilan alti SIE APT’nin
arastirmacilar arasi guvenilirligini arastirmig ve distraksiyon, kompresyon,
pelvik torsiyon (Ganslen) ve uyluk itme APT’nin guvenilirligini gostermiglerdir
(51, 52).

SIE degerlendiriimesinde sik kullanilan ve givenilirlikleri gésterilen
testler sunlardir:

1. Distraksiyon Testi: Supin pozisyonda yatan hastaya her iki spina
iliaca anterior superiorlar Uzerine direkt olarak arkaya ve laterale dogru
basing uygulanir. Amag, 6n sakroiliak ligamenti germektir.

2. Kompresyon testi: Yan yatan hastaya iliak krestin Ustunden direkt
olarak karsi iliak kreste dogru, pelvise bastirarak basing uygulanir. Bu testte

posterior sakroiliak ligament gerilir.
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3. Posterior makaslama veya uyluk itme testi: Supin pozisyonda yatan
hastaya kalgadan 90 derece fleksiyonda tutularak femuru aniden asag: itilir
ve posterior makaslama stresi uygulanir.

4. Pelvik torsiyon (Ganslen testi): Bir kalca tamamen fleksiyonda iken,
diger kalgca masanin kenarina konarak ekstansiyonda tutulur ve pelvik
rotasyon uygulanir.

5. Sakral itme: Yuzustu pozisyonda yatan hastaya sakrum Uzerine
direkt basin¢ uygulanir.

6. Kranial makaslama testi: YUzustl pozisyonda yatan hastaya sakrum
ve koksiksin Ustinden kraniale dogru basing uygulanir (51, 52).

II.B.g. Klinik Ayirici Tani

Sakroileit yapan diger nedenler akla gelmelidir. Diger SNSA’lar,
seropozitif spondiloartropatiler (SPSA), pyojenik enfeksiyonlar, tlberkuloz,
brusella gibi enfeksiydbz sakroileit nedenleri ekarte edilmelidir.
Hiperparatiroidi, parapleji ve sarkoidozun sakroileite neden olabilecegi akilda
tutulmalidir. Ayrica, relapsing polikondritis, Behget Hastaligi, sistemik lupus
eritematozus (SLE), ailevi akdeniz atesi, gut gibi hastaliklarda da SIE’i
tutulabilir. Diffiz idiopatik iskeletal hiperosteozis (DISH), daha ge¢ baslamasi,
bayuk, genis ligamentdz ossifikasyonlar bulunmasi, sakroileit olmamasi ve
HLA-B27 ile iligkisinin bulunmamasi ile AS'den ayrilabilir (563).

II.B.h. Prognoz

Hastaligin seyri genellikle degiskendir, 0Ozellikle erken donemde
spontan remisyon ve alevlenmeler ile seyreder. Siklikla iyi seyirlidir ve kendi
kendini sinirlayabilir. Calisma yetenegi ve fonksiyonel kapasite genellikle iyi
korunur (21). Hastalarin %10-20'sinde 20-38 yil sonra dizabilite gelisebilir,
%85-90"1 tam gln c¢alismaya devam eder. Kalga tutulumu varsa ve erken
olusmus ise kotu prognoz isaretidir. Servikal bolgede de tam ankiloz ile kifoz
olanlarda dizabilite daha belirgindir. Hastalik nedeniyle mortalite %5'dir. En
sik nedenler servikal kirik ve dislokasyon, spondilitik kalp hastaligi ve amiloid

nefropatidir. Spinal radyoterapi alanlarda artmis malignite riski vardir (53).
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II.B.j. Tedavi

Tedavinin amaci, agrilari azaltmak ve fonksiyonu restore ederek
semptomlar iyilestirmektir. Tedavi amaglari dugunuldigunde higbir medikal
tedavi, egzersizin yerine gegcemez. Hasta egitimi ile hastaya lumbosakral
omurga ve SIE anatomisini, fonksiyonlarini; giinliik yasamda, is ortaminda
dogru vucut mekaniklerinin kullanimini  ve ergonomik duzenlemelerin
ogretilmesini ve uygulanmasini saglamak, tedavinin 6nemli bir pargasidir
(54).

ila¢c tedavisinde, genel olarak non steroid antiinflamatuvar ilaclar
(NSAIi) AS’li hastalarda oldukga faydalidir. NSAil'lere iyi cevap SNSA'larda
tanisal kriter olarak tanimlanmigtir. Bu ilaglara cevapsizlik kotu prognozu
goOsterir.  Metotreksat, sullfasalazin ve Kkortikosteroidler de tedavide
kullanilabilir. infliximab (spesifik olarak TNF-o’ya baglanan bir anti- TNF
monoklonal antikoru) , adalimumab (tam olarak insan kaynakli monoklonal
TNF-a antikoru), anakinra (insan interlokin-1 reseptor antagonisti

rekombinanti) yeni denenen tedaviler arasindadir (54).

lll. Sakroiliak Eklem Radyolojisi

Radyolojide SNSA’da, tani ve/veya komplikasyonlarin
degerlendiriimesinde kullandigimiz goéruntileme yontemleri, diz grafi, BT,
MR, sintigrafi ve son yillarda tedavi yanitini degerlendirmeye yonelik 6n
caligsmalar yapilan 18F-Floro-deoksiglukoz pozitron emisyon tomografisidir
(18F-FDG-PET) (55).

lllLA. Diiz grafi

Yeterli olmamasina ragmen diiz grafi, SIE'nin degerlendiriimesinde
kolay ulagilabilmesi ve ucuz olmasi nedeniyle, 6zellikle klinisyenler tarafindan
birinci sirada tercih edilen radyolojik tetkiktir.

Pron pozisyonunda postero-anterior (PA), supin pozisyonuna antero-
posteriore (AP) gére SIE daha iyi degerlendirilir. PA pozisyonunda ve tiipe
kaudale dogru ac! verildigi zaman daha iyi goruntuleme saglanir. DUz grafide,

her iki eklemi kargilastirarak degerlendirmek mumkuindur. Ayrica, Ferguson
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yontemi ile de AP tiipe 25-30 derece kraniyale ac¢i vererek SIE
degerlendirilebilir.  Bu yontemle, sakrumun iliak kemik Uzerine
superpozisyonu Onlenir. Oblik grafi ise, 25 derece anterior olacak sekilde
cekilir (56).

Duz grafide eklem yulzlerinde eroziv dedisiklikler, reaktif skleroz ve
eklem araliginda daralma gorulebilir. Ayrica, inflamatuvar artritin son
evresinde SIE’nin ankilozu da gérilir. Diz grafide sakroileiti disiindiren
bulgular varsa o zaman ek bir inceleme gerekmez, ¢unku yalanci pozitif
sonugclar nadirdir (56, 57).

Rontgen bulgulari erken ve geg olarak iki evreye ayrilabilir.

lILA.a. Erken degisiklikler: AS'de en erken bulgular SIE’de gériilir.
Erken donemde eklem kenar keskinligi kaybolur. Birlikte subkondral kemik
erozyonu, periartikller osteoporoz veya skleroz bulunabilir. Karakteristik
bulgular bilateral ve siklikla simetrik tutulumdur. Spinal bdlgede AS'de ilk
degisiklikler olarak, vertebra cisimleri antero-superior ve antero-inferior
koselerinde kuguk erozyonlar seklinde izlenir ve reaktif yeni kemik
olusumuyla koéseler sklerotik hale gelir (shiny corners). Buna, Romanus
Lezyonu denir. (58, 59).

llLA.b. Gec¢ degisiklikler: Bu degisiklikler baglica, erozyonun
osteoblastik reaksiyonla onarimi, reossifikasyon ve ankilozdur. Onarim olayi
bagladigi noktada durmaz, daha ileriye geger. Asiri onarim sonucu
ligamentlerin kemiklere yapistigi bolgelerde, yumusak doku igerisine dogru
uzanan yeni kemik olusumlari gorulur. Bu yeni kemik olugsumlarina entesofit
denir. iliumun dis kenarlari, iskion kolu ve kalkaneusun posterior ve plantar
yuzeyi, bu degisikliklerin sik goraldigu yerlerdir.

Vertebralarin govdelerinin 6n yuzlerindeki konkavite, agiri onarima
bagli olarak duzlesir ve vertebralarda karelesme izlenir. Diskin annulus
fibrozusunun dis tabakasinda ve longitudinal ligamentlerde Once
kalsifikasyon, sonra longitudinal ossifikasyonlar gelisir (sindezmofit). Bu olay,
genellikle dorso-lomber bolgeden baslayip yukari ve asagi dogru ilerler. Disk
araliklarinda kapanma yoktur. Bu gérinum, bambu kamigina benzetilmistir.

Ankiloze spinal kolonda disko-vertebral bileskede eroziv degisiklikler
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meydana gelebilir (Andersson Lezyonlari). Atlantoaksiyal eklem tutulumu her
tip SNSA’da gorulebilir ve radyolojik bulgulari RA’dan farksizdir. Geg
degisiklikler sonucu SIE’de ankiloz geligir (58, 59).

Duz grafide sakroileit kriterleri skleroz, erozyon ve ankilozdur.

lll.A.c. Diiz grafide sakroileit siniflandiriimasi

Evre 0= Normal

Evre 1= Olasi skleroz, erozyon (minimal sakroileit)

Evre 2= Skleroz, erozyon (minimal sakroileit)

Evre 3= Eklem araliginda daralma ve/veya kismi ankiloz (orta

dereceli sakroileit)

Evre 4= ileri degisiklikler, tam ankiloz (ileri sakroileit) (60, 61)

lll.B. Bilgisayarli Tomografi

Erken sakroileit vakalarinda BT, duz grafiye gére ¢ok daha duyarhdir.
BT ile siiperpozisyonlar ortadan kalkar. Bu nedenle BT, SIE patolojilerini
degerlendirmede eskiden ideal yontem olarak gosterilirdi (62). Ayrica, BT'nin
duz grafiye bir Gstinligu de enfeksiyon suphesi oldugunda BT esliginde ince
igne ile aspirasyon biyopsisi yapilabilmesidir.

SIE’nin BT tetkiki, kesit gériintiileri koronale yakin olacak sekilde,
sakrumun uzun aksina mumkun olabildigince paralel bir sekilde agi (19-22
derece) verilerek alinir. Kesit kalinhigi, 3 mm olacak sekilde ayarlanir.
Subartikller korteksten meduller alana yayilan irregller sinirli artmis dansite
sklerozu gosterir. Subkondral kortikal destriksiyon alanlari erozyon olarak
kabul edilir. Eklem araliginin daralmasi ise, genellikle Olgcime gerek
kalmaksizin subjektif olarak degerlendirilir.

BT'de sakroileit bulgulari, erken evrede kortikal erozyon ve subkondral
skleroz, ge¢ evrede ise eklem araliginda daralma ve intraartikuler ankilozdur
(63). Fokal iliak skleroz ve fokal eklem araliginda daralma, 30 yasin Uzerinde
normal kisilerde de gorulebilir. Asemptomatik kisilerde kemik erozyonu ve
intraartikller ankiloz ¢ok nadirdir. Ayrica, BT'de abse varlidi, inflamatuar
yumusak doku kitlesi ve bunlarin komsu organlarla iligkisi gorulir. Skleroz,

erozyon, eklem arahgindaki degigiklikler ve duz grafideki supheli bulgularda
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BT ile cok iyi degerlendirilebilir. BT'de de duz grafideki evreleme sistemi
kullanilabilir (64).

lll.C. Manyetik Rezonans Goriintuleme

SNSA’da basat bulgu olan sakroileitisin erken tanisinda ve tedaviye
yanitin takibinde MR’nin yeri Uzerine, son yillarda artan sayida calisma
yapilimaktadir.

Literatirde yer alan bir¢ok ¢alismada MR'nin tanisal duyarlihgr BT'ye
egittir, ayrica sakroileitterde MR'nin eklem kikirdagini, subkondral kemigi ve
periartiktler kemik iligini (kemik édemini) degerlendirmede dnemli yeri vardir
(65, 66). MR goruntileme, aktif ve erken dénem sakroileit tanisinda yuksek
duyarliliga sahiptir. Eklem sivisi T2 agirlikh (T2A) goruntulerde hiperintens
oldugu icin, ¢cok az miktarda eklem efuzyonu bile gorulebilir. Ayrica, kortikal
kemik direkt olarak gorulmuyor ise bu bulgu destriktif degisiklikler lehine
yorumlanir. SIE’'nin sakruma paralel sekilde koronal gériintilenmesi, her iki
eklemi karsilagtirma olanagi saglar. T1A goruntulerde hiyalin kikirdak komsu
hipointens kortekse gore hiperintens olarak gorulir ve kemik iliginden sinirlari
keskin olarak ayirtedilir (67).

Normal SiE'de dorsale lokalize olan ligamentéz segment, T1A
goruntulerde tipik olarak hiperintens doku igerisinde seyreden hipointens
alanlar olarak izlenir. Bu goérinimun nedeni, retroartikiler bolgedeki yag
dokusu ve icerisinde seyreden interossedz ligamenttir. SIE’nin sinoviyal
kompartmani ise onde ve daha vertikal seyirlidir. T1A goruntulerde ince ve
lineer olarak orta sinyal intensitede izlenir. Sakral ve iliak ylzdeki eklem
kikirdagi ise sinyalsizdir.

Sakroileitlerde kikirdak degisikligi, T1A goruntilerde kikirdaga ait hafif
hiperintens bandin kaybolmasidir. Bu bulgu tutulmus eklemlerin %95'inde
izlenmis olup, kikirdak yerinde mikst sinyal intensitesinde nonhomojen doku
g6ralur. Kikirdagin kalin goruldigu alanlar sinoviyal doku proliferasyonunun
erken evresi olabilir. Bu alanda T2A goéruntulerde intensite artisinin goértlmesi
inflamatuvar doku oldugunu gdésterir (67, 68).

Erozyon, SIE’nin iliak ve sakral korteksindeki komsu subkondral kemik

iligi alanina dogru uzanim gosteren, i¢ eklem sahasindaki kontur duzensizligi
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seklinde gorulir. Erozyonlar, eklemin iliak tarafinda 6n ve alt bélimunde
daha belirgin goérular. Subkondral skleroz, T1A ve T2A goéruntilerde
subkondral alanda hipointensite seklinde izlenir. Kontrast sonrasi
incelemelerde bu alanlar kontrast tutmaz.

Kemik iligi 6demi T1A goéruntllerde hipointens, T2A goruntulerde
hiperintens izlenir. Sinirh ya da yaygin olabilir. Yagd sinyallerini tamamen
baskilayarak su-yag kontrastini daha iyi saglayan STIR sekanslari T2A olup
sikca kullaniimaktadir (69, 70). STIR'da da yuksek sinyal yodunlugunun
bulundugu bdlgeler, kemik 6demi ve inflame dokulari gosterir. Kontrast
sonrasi incelemelerde, bu bodlgeler kontrast tutulumu gosterirler. Periartikller
yag birikimi, T1A ve T2A goruntulerde hiperintens olarak izlenir. Sinirli ya da
yaygin olabilir. Kontrast sonrasi incelemelerde kontrast tutulumu izlenmez
(63, 69).

BT'nin MR'ye Ustlinligu; subkondral skleroz, erozyon ve osteofitleri
daha iyi gostermektir. Bunun nedeni BT'nin uzaysal rezolisyonunun MR'ye
olan ustunlagudur. Fakat BT'de subkondral skleroz yanlis yorumlanabilir. Bu
degisiklikler, osteoartitte ve asemptomatik hastalarda da gorilebilir. Bu
durumlarda MR dejeneratif ile inflamatuvar degisiklikleri ayirtedebilir. Clnku
dejeneratif degisikliklerde T2A goruntulerde intensite artisi goralmez (71).

SIE hastaliklarinda MR'nin BT'ye birkag Gstunligl vardir. Bunlar;

1. Eklemdeki 6demi ve inflamasyonu gdstermesi,

2. Kikirdak patolojilerini gostermesi,

3. Komgu kemik iligini ve yumusak dokuyu gostermesi,

4. iyonizan 1gin kullaniimamasidir (72, 73).

Ayrica, koronal plan SIiE’nin daha iyi gériintilenmesine olanak saglar.

Akut inflame dokuda MR'de verilen kontrast madde (gadolinyum
selatlar) tutulumu, T1A goruntulerde sinyal artisina neden olmaktadir.
Boylece, aktif donem sakroileitte kolayca tani konabilir (74).

llL.LE. Sintigrafi

SIE hastaliklarinin tanisinda 2 izotopun énemi kanitlanmistir. Bunlar
teknesyum 99m metilen difosfonat (Tc-99m MDP) ve Galyum 67'dir. Tc-99m

MDP son derece sensitif, fakat nonspesifik bir belirtectir. Hiperemi bdlgesinde
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birikir. Sakroileitlerin aktif ddénemininde tanida kullanilir. Galyum 67 ise Tc-
99m MDP’yi tamamlamaktadir. Galyum 67’nin fokal birikmesi enfeksiyonlar
icin, tani koydurucudur. Galyum 67 osteomyelit ve septik sakroileitlerin
tanisinda yararhdir. Fokal birikme, diger inflamatuvar hastaliklarda olmaz ve
bu da enfeksiyonlarin SNSA’'dan ayirmini saglar. Sakraileitlerde, SIE'de
aktivite artis1 (uptake) goérulir. Ancak, bu bulgular nonspesifiktir, ¢linkii RA,
SLE, salpenijit ve hiperparatiroidizmde de gorulur (75, 76).

lll.D. 18F-FDG-PET

Bu yontemle, son yillarda FDG’nin periartikuler aktivitesi dlgllerek aktif
inflamasyon  varligini saptamaya ve  tedavi sonrasi yanitin
degerlendiriimesine yonelik caligsmalar yapilmaktadir. Bu konuda RA'l
olgularda yapilan ¢alismalarda, aktif inflamasyon oldugunda FDG metabolik
aktivitesinin periartiktler dokularda arttigi, tedaviye iyi yanit olan olgularda ise
azaldigi gosterilmistir. Ancak, hentiz arastirma safhasinda olan bir yontemdir
ve kesin kabul gérmis bulgular yoktur. SIE ile ilgili calismalar ise,

yayginlagsmamistir (55).

IV. Sakroiliak Eklem Hastaliklarinda Radyolojik Ayirici Tani

IV.A. Osteitis Kondensans ileii

Osteitis kondensans ileii (OKi),etiyolojisi bilinmeyen benign bir durum
olup, SIE'nin iliak tarafinin alt kisminda licgen seklinde dens sklerozudur.
Eklem arahgi ve eklem yuzeyleri tutulmamigtir. Siklikla multipar kadinlarda
gorulir ve menapoz sonrasi kaybolur. SNSA ve HLA-B27 antijeni ile
baglantisi yoktur. Sakroileitten ayriimasi gereken en énemli durumdur. Clnku
SNSA'da siklikla OKi'de oldugu gibi, iliak tarafta reaktif skleroza neden olur
(77).

IV.B. Travmatik Nedenler

SIE diastazi, intraartikiiler fraktiir, Malgaigne Fraktiir(i gibi travmatik
durumlarin iyilesmeleri de SIE'de diizensizlik ve skleroza yol acar. Radyolojik
bulgular inflamatuvar sakroileite benzer. Pelvis kemiginde ilave iyilesmis kirik

gorulmesi travmatik oldugunu gosterir (78).
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IV.C. Hiperparatiroidizm

Hiperparatiroidizmde, SIiE’nin her iki tarafindaki kemikte olusan
subkondral rezorpsiyon eklemde genislemeye, duzensizlige neden olur ve
bilateral inflamatuvar sakroileiti taklit eder. Bu primer hiperparatiroidizmde
oldugu gibi, kronik bobrek yetmezligine bagli sekonder hiperparatiroidizmde
de gorulur. Adduktor tendon baglanti yerindeki subperiostal rezorpsiyon
SNSA’lari taklit edebilir (79).

IV.D. Paralizi

Paralitik hastalarda hareketsizlik nedeniyle, kikirdakta atrofi gelisir ve
eklem arah@i daralir. Uzun sureli paralizilerde, bazen intraartikller fizyon
gorulebilir. Ayrica, paralitik hastalarda nadiren disk araliklarinda sindezmofit
benzeri koprulesmelerin gorulmesi de SNSA’yla karisir (69).

IV.E. Sakroiliak Eklem Osteoartrozu

SIE’nin dejeneratif hastaliginda radyolojik bulgularin bir kismi AS
bulgularina benzer. interosseéz mesafede daralma, subkondral skleroz ve
osteofitler sik gériilen bulgulardir. intraartikiiler kemik ankilozu ve erozyonlar
genellikle meydana gelmez. Osteofitler, dejeneratif SIE hastaliginin en
belirgin bulgusudur. Bunlar eklemin herhangi bir yerinde meydana gelebilirse
de en sik olarak On-Ust ve On-alt koselerde olusurlar. Bazen, birbirleriyle
kopruleserek kismen veya tamamen birlesebilirler. Eklemin 6n boélimundeki
koprulesen osteofitler, diz grafilerde gergcek bir intraartikiler flizyona
benzeyebilir. Lokal subkondral skleroz da osteoartrozun en sik bulgularindan
olup, genellikle eklemin Ust ve alt koselerindedir ve bu 6zelligi ile AS’den ayirt
edilir (80).

V. Manyetik Rezonans Goriintuleme Fizigi

MR manyetik bir alanda, elektromanyetik radyo dalgalarinin vicuda
gonderilmesi ve geri ddonen sinyallerin gértntiye doéndsturtilmesi temeline
dayanan bir goruntileme yontemidir. Yumugsak doku ¢6zUmleme gucu en
yuksek olan radyolojik goruntuleme teknigidir. Dokulara zararli iyonizan

radyasyon igermeyen yontem, ilk kez 1946 yilinda birbirinden bagimsiz
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olarak ayni anda Bloch ve Purchell tarafindan tanimlanmstir. ilk kez 1973
yihinda, Lauterbur tarafindan kullaniimistir. 1980 yilinda, Hawkens MR’nin
cok kesitli goruntileme oOzelligini ortaya ¢ikarmig ve bu yontemle ilk kez
lezyon saptamistir (81, 82).

Hidrojen atomu, c¢ekirdeginin tek protondan ibaret olmasi nedeniyle,
en guclid manyetik dipol hareketine sahip elementtir. Bu nedenle, MR
goruntulemede sinyal kaynagi olarak hidrojen ¢ekirdegi kullanilir.

Gucli manyetik alan igerisine konan vicuttaki protonlar, manyetik alan
vektorl cevresinde topag gibi bir sekilde hareket ederler (presesyon) (Sekil
3). Protonlarin presesyonlarinin frekansi manyetik alanin gucu ile belirlenir ve
bu gucle dogru orantilidir. Presesyon manyetik rezonans olayinin temelidir.
Protonlara enerji aktarimi, ancak presesyonun frekansi ile gdénderilen radyo

dalgasinin frekansi esit oldugunda mumkundur (83).

A B

Sekil-3: A. Kendi etrafinda spin hareketi yapan proton (p) belirli bir yonde
manyetik alan (m) olusturur ve bu yapiya dipol adi verilir. B. GUgli manyetik
alan (B) icine sokulan protonlar dis manyetik alana paralel ve antiparalel
dizilir. Paralel dizilmig protonlarin sayisi, antiparalel dizilen protonlarin

sayisindan daha fazladir. Sonucta dokuda net manyetik alan (b) olugur (83).

MR’de Olgulen hidrojen c¢ekirdeklerinin  manyetizasyonudur. MR

goéruntusu, hidrojen gekirdeklerinin manyetizmasinin karsiligi olan alternatif
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akim seklindeki sinyallerden olusur. Bir voksel icerisinde ne kadar ¢ok proton
varsa sinyalin amplitidu o kadar yuksek olur. MR goéruntuleri, temelde
vicudun bir proton haritasidir. Fakat bu olgut tek basina yeterli doku
kontrastini saglamaz. Daha yuksek bir kontrast elde etmek igin,
manyetizasyonun amplitidinden baska suresi ile ilgili 6l¢ttlerden yararlanilir.
Bu olcutler, sinyalin geri donus suresi (T2) ve saptirilan longitudinal
manyetizasyonun geri kazanilma suresi (T1) ile ilgilidir. Farkli maddeler ve
dokularin T1 ve T2 sureleri degisiktir. T1 suresi T2'den daima daha uzundur.
Vucutta T1 deg@eri en kisa doku yag, en uzun olan doku ise beyin-omurilik
sivisi gibi sivilardir.

MR goruntusu elde edilirken birden fazla radyofrekans (RF) pulsu
kullanilir. iki RF pulsu arasindaki siireye TR (time to repetation) slresi denir.
TR suresi sinyal tUzerindeki T1 etkisini kontrol eder. RF pulsunu génderdikten
sonra sinyali dinlemeye baslayana kadar gecen sureye de TE (time to echo)
suresi denir. TE suresi degistirilerek T2 farklihgr kontrol edilir. TR ve TE
sureleri degistirilerek dokular arasindaki kontrast degistirilebilir, azaltilabilir
veya arttirilabilir (84).

V.A. MR Teknikleri

V.A.a. Yag baskilamahl T1 agirlikh spin eko

T1A goruntu, hem TR degerinin (700 ms’nin altinda) hem de TE
degerinin (30 ms’nin altinda) kisa oldugu bir MR sekansidir. Kisa TR
suresinde T1 suresi farkliliklari gittikce belirginlesir ve TE slresi de kisa
oldugu igin dokularin T2 degerlerindeki farkhlik ortaya ¢ikacak zaman
bulamaz. Boylece goéruntiunun kontrasti agirlikli olarak T1 farkliliklari ile
olusturulur. T1A goruntulerde longitudinal vektorin hizla geri kazanildigi yani
T1 suresi kisa dokulardan daha c¢ok sinyal alacagimizdan, bu dokular
hiperintens, T1 suresi uzun olan dokular ise, daha hipointens kodlanir.
Anatomik ayrintilar T1A goruntilerde cok iyi izlenir. Ayrica, MR kontrast
maddeleri (6rnegin gadolinyum selatlar1) T1 suresini belirgin olarak
kisalttigindan, kontrast gereken tetkiklerde T1A gorintiler kullanilir. MR’ de
yag dokusu, hem T1A goruntiler hem de T2A goéruntulerde hiperintens

goralur. SE, MR goéruntilemenin ana sekansidir. Biri 90 derece, digeri 180
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derecelik iki RF pulsu kullanilir. Once 90 derecelik puls ile longitudinal
manyetizasyon transvers duzleme aktarilir. Bundan kisa sure sonra spinleri
refaze etmek icin 180 derecelik ikinci bir puls gonderilir. 180 derecelik pulsun
gorevi, defaze olmaya baglayan spinleri refaze ederek elde edilen sinyali
siddetlendirmektir. iki puls arasindaki siire kadar sonra spinler refaze olarak
bir sinyal (eko) uretilir. Bu goruntinin olusturulmasinda 90 derece veya 180
derece pulslar bircok defa tekrarlanir.

Yag dokusu icindeki veya komsulugundaki normal veya anormal
hiperintens sinyale sahip olusumlar, yagdan gelen yuksek sinyal tarafindan
gizlenebilir. Bu sorun, goruntudeki doku kontrastini degistirmeden yagdan
gelen sinyaller yok edilerek ¢ozulebilir. Yag baskilama adi verilen bu yontem
kemik iligi, mezenter, orbita gibi yagli alanlardaki lezyonlari daha iyi
g6stermek ve tani icin gerekli oldugu durumlarda yag dokusunun varligini
arastirmak amaciyla kullanilir (85).

Bu galismada T1A goruntulere yag baskilamasi eklenmesinin amaci,
hem kemik iligindeki yagi hem de ge¢ ddonem sakroileitte olusan yagl
degisiklikteki yagi baskilayarak sklerozu, kemik iligi ddemini ve kemik korteks
degisikliklerini daha rahat gosterebilmektir.

V.A.b. Short Tau Invertion Recovery

Yag baskilama tekniklerinden birisidir. Yag baskilama teknikleri, daha
once de belirttigimiz gibi MR’de yag dokularindan gelen sinyalleri
baskilayarak yagin olusturdugu yuksek sinyaller icinde yer alabilecek
maskelenmis lezyonlarin ortaya c¢ikmasini saglamaktadir. Kisa TR (300
ms’nin altinda) suresi olan IR (invertion recovery)’nin 6zel bir uygulamasidir.
Manyetik alan inhomojenitelerinden etkilenmez. STIR tekniginde, null point
Ozelliginden yararlanilarak yagl dokularin 180 derece RF pulsu sonrasi
longitudinal manyetizasyon vektorunun sifir oldugu anda, dokulara 90
derecelik ikinci bir RF pulsu gonderilmektedir. Boylece, yag dokusunda
transvers manyetizasyon olusmayacak ve yagdan sinyal alinmayacaktir.
Kemik iligi odemi ve malign hastaliklarin kemik iligi tutulumlari gibi yag
baskilamaya ihtiya¢g duyulan incelemelerde sik¢a kullanilir. Goéruntulerin

sinyal Ozellikleri T2A goruntulere benzer, fakat sinyal gurultd orani oldukca
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dusuktar. Kisa T1, suresi ile tum dokulari suprese ettiginden, bazi
konsantrasyonlarda absorbe edilmig gadolinyum selatlarini da baskilar. Bu
nedenle, STIR tekniginde kontrast uygulanmaz (83, 85). Bu galismada yag
baskilama tekniklerinin kullanilma nedenlerini daha énce agiklamistik.

V.A.c. 3D-Double Excitation in the Steady-State

DESS, stady state (SS) gradient eko (GRE) tekniginin daha ileri bir
modifikasyonu olup her bir TR boyunca iki farkli ekonun olugmasini igerir
(Sekil 4). ik eko bozulmus (spoiled) GRE sekansinda kullanilan free
induction decay (FID) GRE’dir. ikinci eko ise, geri déniisimli FISP (PSF)
kullanilan RF ekodur. Uyarilmadan sonraki sinyal bozulmasi, FID olarak
adlandirilir ve herhangi bir GRE teknigiyle 6rneklendirilir. Herhangi bir RF
uyari pulsu, ayni zamanda refoklze olma kabiliyetine sahiptir. Refoklize RF
pulsu kullanilarak olusturulan bir eko, spin eko (SE) olarak adlandirilir. DESS
ile her bir RF pulsu SS durumunda bir FID ve SE sinyali olusturur.
Gradientler Oyle bir gsekilde yerlestirilmistir ki, birinci eko igin FID refaze
olmus, SE bozulmus ve ikinci eko igin ise bunun tersi olmustur. Yani FID
bozulmus ve SE refaze olmustur. DESS sekansi, kesit secilmis FID ile
orneklendirilmis dusuk acili eksitasyon pulsuyla baslar. Kalan transvers
manyetizasyon bu yonde tekrar refokuze edilir. Bir sonraki eksitasyon
pulsunun merkezinde refoklze olarak bir SE olusturabilmek icin, transvers
magnetizasyon secilmis kesit ydonunde hazirlanir. Kesit segim gradientinin
defaze olma mekanizmasi bu noktada daha dnceden degerlendirilir. Frekans
kodlama gradienti her iki eko periyodu boyunca galisir durumda birakilir.
Eger tumulyle dengelenmis SS sekanslari ile iligkili degillerse, frekans
kodlama gradienti siyah band artefaktlarini engellemek i¢in timuyle dengede
degildir. SE katkisi icin etkin TE, genelde TR’den daha uzundur. SE ve FID
komponentleri bitigsik pencerelerde orneklendilir ve imaji tekrar olusturmak
icin yeniden birlegtirilir. Bu yaklagsimin avantajlari, gelistirilmis sinyal guraltt
orani ve 6zgun kontrasti icermesidir. Daha fazla T1A spoiled GRE ve T2A RF
ekonun kazanimi ve takip eden birlesimine dayali olarak olgim zamanlari,
refoklze SS GRE teknigi ile karsilastirilabilir. Bilinmelidir ki, DESS genelde

refokize GRE sekansindan c¢ok fazla farkli degildir. Fakat her iki eko
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orneklendigi icin DESS’te daha iyi SNR elde edilir. Refaze SE sinyalinin
katkisindan dolayi, hem DESS hem de FISP T1A ve T2A komponentlere
sahiptir.

DESS uygulamalari, kikirdak ve kemiklerin mikemmel gorinimind,
sivi igin hiperintens gérinimu ve yuksek kaliteli multiplanar reformatlara izin
veren eklemlerin yuksek rezolusyonlu 3D imajlar igerir. Boylece DESS MR
ortopedik goruntuleme ve MR artrografide kullanilir (86).

Sl
kas dokusu
r'd
Signal ——+ - +— : v >
N ! X d Eksitasyon Agisi °

Sekil 4: DESS sekansinin olusumu (86).
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GEREG VE YONTEM

l. Olgu Seg¢imi

Nisan 2007-Mayis 2009 tarihleri arasinda yaslari 24 ile 75 arasinda
degisen, AS tanisi veya AS 6n tanisiyla Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyoloji Departmanr’na SIE MR tetkiki yapilmak (zere bagvuran ve
sakroileit tanisi konan 14’G erkek, 18’i kadin 32 olgu ¢alismamiza alindi.
Kontrol grubunu, Nisan 2007-Mayis 2009 tarihleri arasinda yaslari 16 ile 55
arasinda degisen, bel agrisi bulunan, Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyoloji Departman’ina SIE MR tetkiki yapilmak (zere bagvuran ve
sakroileit saptanmayan 7’si erkek, 13’0 kadin 20 olgu olusturdu. Calismamiz
retrospektif olarak, arsivimiz taranarak yapildi.

Malignitesi veya SPSA bulunan, kapali alan korkusu olan, MR tetkiki
sirasinda hareket eden ya da MR incelemesi igin kontrendikasyonu (kalp pili,
metalik veya kohlear implant, intraokuler metalik yabanci cisim varhgi, vb)
bulunan olgular caligma disi birakildi.

Calisma Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Aragtirmalar Etik Kurulu
tarafindan onaylandi (10.01.2011, Karar No: 2011-11/15).

Il. Calisma Protokolu

MR incelemeleri 1.5 T superiletken manyet ile (Magnetom Vision
Plus, Siemens, Erlangen, Almanya) yapildi. Tum vakalarda MR goérunta
protokolleri standartti.

Hastalar supin pozisyonunda, vucut sargisi kullanilarak ve sargi pelvik
bolgeye merkezlenerek yerlestirildi. Lokalizasyon sekansi sonrasi, SIE
degerlendirilmesi i¢in kullanilan sekanslar:

1. Koronal yag baskilamali T1A SE: TR: 660 ms, TE: 16 ms, flip acisi
(FA): 180°, kesit kalinligi: 3 mm, kesitler arasi bogluk: 0.10 mm, matriks:
240x256, Field of View (FOV): 160 mm, number of excitation (NEX): 1.
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2. Koronal STIR: TR:4600 ms, TE:30 ms, FA: 180°, kesit kalinhgi: 3
mm, kesitler arasi bosluk: 0.10 mm, matriks: 240x256, FOV: , 30-35 cm
NEX: 1.

3. Koronal T1A SE: TR: 660 ms, TE: 16 ms, FA: 180°, kesit kalinhgi:
3 mm, kesitler arasi bosluk: 0.10 mm, matriks: 240x256, FOV: 160 mm,
NEX: 1.

4. Koronal 3D-DESS: TR: 43.7 ms, TE:9 ms, FA: 180°, kesit kalinhg::
1 mm, kesitler arasi bosluk: 0.10 mm, matriks: 240x256, FOV: 160 mm,
NEX: 1.

5. Koronal yag baskilamali T1A SE kontrastli: TR: 660 ms, TE: 16 ms,
FA: 180° kesit kalinhgi: 3 mm, kesitler arasi bogluk: 0.10 mm, matriks:
240x256,FOV: 160 mm, NEX: 1. Kontrast madde olarak 0.1 mmol/kg
gadolinyum-DTPA kullanildi.

inceleme siiresi toplam olarak yaklasik 20 dakika sird(.

llIl. Gorunti Analizi

Kikirdak erozyonunun varligi ya da yoklugu, tum sekanslarda
degderlendirildi. Erozyon tanisi kikirdakta duzensizlik ve sinyal degisikliginin
varligiyla kondu. Tim sekanslarda SIE kikirdagi 4 nokta skalasina gore;

4: cok iyi, 3: iyi, 2: orta ve 1: kétu olarak siniflandirildi.

SIE kikirdak hasari yaninda olgular, skleroz, periartikiiler kemik
erozyonu, kemik odemi ve kontrast tutulumu agisindan da degerlendirildi.
Degerlendirme bir radyolog tarafindan yapildi. Olgularda laboratuvar
bulgulari olarak CRP ve ESH degerlendirildi.

IV. istatistiksel Analiz
Calismanin analizleri SPSS 13.0 (Chicago, IL.) programinda
yapilmistir. Calismada surekli degiskenler ortalama, standart sapma,

medyan, minimum ve maksimum degerleri ile birlikte kategorik degiskenler

ise sayI ve yuzde degerleri ile birlikte verilmistir. Surekli degiskenlerin normal
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dagihma uygunlugu Shapiro Wilk testi ile incelenmis olup, test sonucuna
gbre hasta ve kontrol grubu arasindaki karsilastirmalarda bagimsiz cift
orneklem igin t testi ve Mann Whitney U testi kullaniimigtir. Kategorik
degiskenlerin gruplar arasindaki kargilastirma ve Pearson ki-kare, Fisher'in
kesin ki-kare testi kullaniimistir. Calismada p<0.05 istatistiksel olarak anlaml

kabul edilmistir.
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BULGULAR

Calisma kapsamina alinan 18’ kadin,14’G erkek 32 hastada (yas
ortalamasi 44,84+2,41) ve kontrol grubundaki 13’0 kadin, 7’si erkek 20
olguda (yas ortalamasi 39,05+2,32) SIE kikirdagi, tim MR sekanslarinda
degerlendirildi. Bu degerlendirme 4 nokta skalasina gore yapildi ve ¢ok iyi
(4), iyi (3), orta (2), kotu (1) olmak Uzere siniflandiridi. Hasta ve kontrol
grubunda yapilan degerlendirmede SIE kikirdagi, hem yag baskilamali T1A
SE sekansinda hem de 3D-DESS sekansinda c¢ok iyi (4) olarak
derecelendirildi. STIR sekansinda SIE kikirdaginin gériintiilenmesi koti (1)
olarak  derecelendiriidi. MR  sekanslari ile SIE  kikirdaginin
goéruntilenmesinde, Mann Whitney U testi ve t testi kullanilarak yapilan

karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli farklihk saptanmadi (Tablo-5).

Tablo-5: Mann Whitney U testi ve t testi kullanilarak hasta ve kontrol

gruplari ile yapilan karsilastirmada SIE degerlendirmesi.

T1A-SE yag STIR kikirdak 3D-DESS
baskilamali kikirdak
kikirdak
Hasta Median 4,00 1,00 4,00
n=32 Minimum 3 1 3
Maksimum 4 2 4
Kontrol Median 4,00 1,00 3,00
n=20 Minimum 3 1 3
Maksimum 4 2 4
Toplam Median 4,00 1,00 4,00
n=52 Minimum 3 1 3
Maksimum 4 2 4
P
Degeri 0,221 0,595 0,387
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Shapiro Wilk testiyle hasta ve kontrol gruplari arasinda yas ve cinsiyet
dagihmi acisindan, istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmadi (p=0,532).
Shapiro Wilk testiyle, hasta grubunda CRP %62,5 oraninda, kontrol
grubunda ise %20 oraninda pozitif bulundu. Istatistiksel olarak hasta ve
kontrol gruplari arasinda anlamli farkliik saptandi (p=0,03). Shapiro Wilk
testiyle hasta ve kontrol gruplari arasinda ESH arasinda istatistiksel olarak

anlamli farkhlik saptanmadi (Tablo-6).

Tablo-6: Shapiro Wilk testiyle hasta ve kontrol gruplarini karsilastirmada

demografik ve labarotuvar bulgularin sonuglari.

Cinsiyet CRP ESH
Yas Erkek | Kadin Pozitif Negatif | Yiksek Normal
n(%) | n(%) 0,5> <=0,5 20> <=20
n (%) n (%) n (%) n (%)
Hasta 14 18 20 12 27 5

4484+241 | (438) | (56,2) | (62,5) | (37.5) (84,4) | (15,6)

Kontrol 7 13 4 12 15 5
39,05+2,32 (35) (65) (20) (80) (75) (25)
p
degeri 0,110 0,532 0,03 0,480

Pearson ki-kare ve Fisher'in kesin ki-kare testi ile yapilan
kargilastirmalarda hasta ve kontrol grubunda su sonuglar elde edildi:

Otuziki hastadan 27’sinde (%84,3) bilateral, 2’sinde (%6,3) sol ve
3'lnde (%9,4) sad SIE tutulumu mevcuttu. Kikirdak erozyonu, 22 hastada
(%68,8) bilateral, 3 hastada (%9,4) solda, 3 olguda (%9,4) sagdaydi ve 4
hastada (%12,4) kikirdak erozyonu yoktu. Hastalarin 30'unda (%93,7)
hastalik aktifti ve kontrast tutulumu mevcuttu. ki hastada (%6,3) kontrast
tutulumu saptanmadi. Kontrast tutulumu 17 hastada (%53,1) bilateral, 6
hastada (%18,8) sol tarafta, 7 hastada (%21) sag taraftaydi. Periartikuler
kemik erozyonu 22 hastada (%68,8) bilateral, 2 hastada (%6,3) solda, 1
hastada (%3,1) sagdaydi. Yedi hastada (%21,9) periartikiler kemik erozyonu
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izlenmedi. Skleroz hastalarin 22’sinde (%68,8) bilateral, 2’sinde (%6,3) solda,

2’sinde (%6,3) sagda mevcuttu. Kontrol grubunda kikirdak erozyonu, kontrast

tutulumu, skleroz, kemik 6demi ve periartikiler kemik erozyonu saptanmadi

(Tablo-7).

Tablo-7: Pearson ki-kare ve Fisher'in kesin ki-kare testi ile yapilan

karsilastirmalarda hasta ve kontrol grubunda SIE’deki bulgular.

SiE’de Kikirdak | Kontrast | Kemikte Kemik Periartikiler
tutulum | erozyonu | tutulumu | skleroz 6demi | kemik erozyonu
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
iki tarafl 27 22 17 22 17 22
(84,3) (68,8) (53,1) (68,8) (53,1) (68,8)
2 3 6 2 6 2
Hasta (6,3) (9,4) (18,8) (6,3) (18,8) (6,3)
3 3 7 2 7 1
(9.4)) (9.4) (21) (6,3) (21) (3.1)
Tutulum 0 4 2 5 2 7
(0) (12,5) (7,1) (15,6) (7,1)) (21,9)
iki tarafl 0 0 0 0 0 0
(0) (0) (0) (0) (0) (0)
0 0 0 0 0 0
Kontrol (0) (0) (0) (0) (0) (0)
0 0 0 0 0 0
(0) (0) (0) (0) (0) (0)
Tutulum 20 20 20 20 20 20
(100) (100) (100) (100) (100) (100)

Mann Whitney U testi ve t testi ile kargilagtirmalarda, hasta ve kontrol

gruplari arasinda kikirdak erozyonu (p<0,001), kontrast tutulumu (p<0,001),

skleroz (p<0,001), kemik 6demi (p<0,001) ve periartikiler kemik erozyonu

(p<0,001) acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (Tablo-8).
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Tablo-8: Mann Whitney U testi ve t testi ile hasta ve kontrol gruplari arasinda

yapilan karsilagtirmalarda elde edilen bulgularin sonuglari.

SIE Kikirdak Kontrast | Kemikte Kemik Periartikiler
skleroz . . .
tutulumu | erozyonu | tutulumu ddemi | kemik erozyonu
0,
n (%) n (%) n (%) N | n (%) n (%)
Tutulum 32 28 30 27 30 25
Hasta var (100) (87,5) (93,7) (84,4) (93,7) (78,1)
Tutulum 0 4 2 5 2 7
yok 0) (12,5) (6,3) (15,6) (6,3) (21,9)
Tutulum 0 0 0 0 0 0
var (0) (0) (0) 0) (0) (0)
Kontrol
Tutulum 20 20 20 20 20 20
yok (100) (100) (100) (100) (100) (100)
P
Degeri <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
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OLGU ORNEKLERI

Sekil-4A

Sekil-4B
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Sekil-4C

Sekil-4: Normal SIE MR gérintileri. A. STIR, B. Yag baskilamal T1A SE ve
C. 3D-DESS imajlar.

Sekil-5A
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Sekil-5B

Sekil-5C

Sekil-5: A. STIR imajlarda sag SIE alt kesimde belirgin édem. B. Yag
baskilamali T1A SE imajlarda SIE kikirdaginda sagda daha belirgin olan
bilateral dizensizlik ve erozyonlar. C. 3D-DESS imajlarda SIE kikirdaginda

sagda daha belirgin bilateral dizensizlik ve erozyonlar.

39



TARTISMA VE SONUG

Seronegatif spondiloartropatiler, sinoviyum ve entezislerin tutulumuyla
karakterize, spinal ve oligoartikuler periferal artritin de eslik edebildigi bir dizi
hastaligi icerir. Prototipi AS’dir. inflamatuvar bel agrisi, sakroileit ve asimetrik
periferik artrit, SNSA tani ve siniflandirma kriterleridir (1,87). Tek veya iki
tarafli sakroileit SNSA'nin tipik 6zelligidir. Sakroileit, siklikla tipik inflamatuvar
bel agrisina neden olur. Ancak, bazi hastalar asemptomatik olabilir. AS’nin
en erken, en sabit ve en karakteristik bulgulari, SiE'de gorular. SIE
inflamasyonu, AS'li hastalarda gorulen en erken bulgulardan biridir ve tani
icin vazgegilmezdir.

AS'li hastalarda genellikle bilateral sakroileit saptanir (87, 88). AS’de,
sakroileit olmadan aksiyal iskelet tutulumu olduk¢a nadirdir. Bu nedenle,
SNSA ve dolayisiyla AS hastalarinda, uzun dénemde SIE ve tutulan diger
eklem yapilarini korumaya yonelik kimyasal ve biyolojik tedavi yontemlerinin
geligtirimesiyle bu hastaliklarda erken tani, progresyon ve terapoétik yaniti
degerlendirmek icin, efektif inceleme ydntemlerine ihtiyac artmistir. AS'li
hastalarda, vertebral kolon ve SiE’de ankiloz olusmadan sakroileitin erken
tanisi cok onemlidir (87, 89).

SIE patolojilerinin tanisinin kendine 6zgii problemleri vardir. Derin
lokalizasyonlu olmasi ve hareketli olmamasi nedeniyle, diger eklemleri
degerlendirmede kullanilan standart fizik muayene yontemleri bu eklemde
kullanilamamaktadir. Bu nedenle tanida klinik bulgularla birlikte gértuntileme
yontemlerinin gok dnemli bir yeri vardir (2, 3).

Radyolojik sakroileit, Modifiye New York Siniflandirma Kriterleri
kullanihrken kesin AS tanisi icin mutlaka gereklidir (44). Fakat Klinik
semptomlari olan, diz grafide sakroileiti olmayan erken evre AS’li hastalar da
bulunmaktadir. Erken hastalik i¢in diz grafinin sensitivitesi dtusuktar (90). Sil
ve ark. yaptigi bir calismada, periferal artriti ve inflamatuvar bel agrisi olan,
farkhlasmamig spondiloartropati olarak degerlendirilen, AS tani kriterlerini

doldurmayan, dusuk evre sakroileiti bulunan hastalari incelenmis ve 3-5
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senelik izlem sonunda hastalarin %42’sinde AS gelistigini saptamiglardir
(91). DUz grafide sakroileit disinda bulgular da beklenir. Diz grafideki bu
bulgular, ¢ogunlukla kronik yapisal degisiklikleri gosterir. Omurganin 6n-arka
ve yan grafileri, vertebralarda karelesmeyi, sindezmofitleri ve ankilozu
gostermede faydalidir (92). AS’nin tani ve izleminde, duz grafiler ve MR
tercih edilmesi gereken goéruntileme yontemleridir. Sintigrafi, BT ve PET-
BT'nin kullanim alani sinirhidir (93, 94).

GUnumuzde, rutin uygulamada bircok merkezde baslangi¢
géruntileme yodntemi diz grafidir (95). Sakroileitte ilk bulgu yalanci
genislemedir, daha sonra skleroz gelisir (Evre 1-2). Bulgular alt 1/3'te
belirgindir. iliak kenarda kikirdak daha ince oldugu igin, ilk bulgular iliak
kanatta gortldr. ilerlediginde skleroz ve erozyon eklemin her iki kenarinda da
ortaya c¢ikar (Evre 3). Daha sonra kemik flizyon (Evre 4) olusur (60).
Hastanin inflamatuvar bel agrisi semptomlarinin baglamasi ile diz grafide
sakroileitin goruntulenebilmesi arasinda 1 ile 9 yil arasinda degisen, uzun bir
sure olabilir (95, 96). Sakroileit tanisinda kullanilan diger goérintuleme
yontemleri sintigrafi, BT ve MR’dir. Bu yontemlerden sintigrafi ylUksek
duyarlhiia sahiptir ancak sakroileit i¢in spesitesi oldukga dusuktir (97). BT
inceleme, Ozellikle erken donem AS'li hastalarda kemik degisiklikleri
goOsterebilmektedir ancak radyasyon maruziyetinin olmasi 6nemli bir
dezavantajidir (98). BT ve MR, SIiE’nin kompleks anatomisini ayrintili olarak
gOsterebilme Ustlnligune sahiptir (99). MR, aktif ve erken donem sakroileit
tanisinda yuksek duyarlihga sahiptir. Kemik iligi 6demi ve kikirdak
degisikliklerini gOsterebilen tek modalite olmasi nedeniyle, duz grafiden ve
BT'den ustin bulunmustur (100, 101). Bununla birlikte, bu tG¢ modalitenin
sakroileit tanisindaki ve rutin uygulamadaki yeri henuz tartigmalidir
(102,103). Yu ve ark. (98) yaptigi bir gcalismada, MR’'nin AS’li hastalarda
erken sakroileiti gostermede faydall oldugunu, BT ve duz grafi ile
goOsterilemeyen erken kikirdak degisikliklerini ve kemik iligi 6demini
gOsterebildigini bildirmislerdir.

MR, SIE'nin kompleks anatomisini, kemik, kemik iligi, kikirdak,

yumusak doku degisikliklerini detayli olarak gdsterebilen, sakroileitin akut ve
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kronik bulgularini birarada degerlendirilebilen, yuksek ¢ozunurlik gucune
sahip noniyonizan bir modalitedir. 1990 yilindan beri, MR goruntulemenin
sakroileit tanisindaki rolu ile ilgili caligmalar yapiimaktadir. MR’de sakroileit
tanisi koyduran bulgular; kikirdak erozyonu, kemik erozyonu, kemik iliginde
0dem subkondral yaglanma, skleroz ve ankilozdur (104,105).

MR’de sakroileitin erken bulgulari, subkondral kemik, kemik iligi,
kikirdak, sinoviyal membran ya da eklem kapsulunun ligamentéz yapisinda
gorular. Eklem kikirdaginin  ve kemik korteksinin morfolojisindeki
degisikliklerin saptanabilmesi, sakroileitin erken déonemde teshisinde 6nemli
yer tutmaktadir (106).

MR, kikirdak dokunun noninvasiv degerlendiriimesinde birinci
gbruntiileme ydntemidir. Normal SIE, MR ile ¢ok iyi gérilebilmektedir (107).
Yag supresyonlu T1A SE sekansi, direkt olarak disik sinyal yodunluguna
sahip korteksle bitigik, ortalama ve yuksek sinyal intensitesinin oldugu
sinoviyal bolgede kikirdagin durumunu gosterir ve ayrica kemik kenarini
tanimlar (107, 108). SIE'nin 2 farkli boélimini ayirmamiza yardim eder.
Bunlar, yad doku iceren ligamentéz segment ve sinoviyal kompartmani
goOsteren kikirdak sinyal intensitesidir (98). Semikoronal ve koronal plan,
sakroileit ile ilgili degisimlerin tespitinde en etkili plandir. Kikirdagi
goéruntilemek icin optimize edilen puls sekanslarinin kullanimi, yuksek
dereceli duyarlilik ve spesifikasyonla ortaya cikabilecek fokal defektlerin ve
yuzeysel duzensizliklerin tespitine imkan saglar (107, 108, 109).

3D-DESS sekansi T2A imajlarini en iyi gosteren, ayni TR periyodunda
farklh kontrast davranisiyla iki farkli ekonun elde edildigi bir SS sekansidir ve
her ikisi bir imajda birlestirilir (110). 3D sekanslari, kikirdak dokusunun
morfolojik ve yapisal anormalliklerini daha iyi tanimlamamiza imkan verir.
Literatiirde, yag supresyonlu T1A SE ve 3D-FLASH imajlarinin SiE'deki
kortikal kemik ve kikirdak erozyonlarinin gdsterimini daha iyi yaptigi
belirtilmistir (111, 112).

Biz, yaptigimiz calismayla AS’nin basat ve ilk bulgusu sakroileitisin
erken tanisinda ve tedaviye yanitinin takibinde son yillarda sik olarak

kullanilan tani yéntemi olan MR’yle, SIE kikirdagindaki patolojilerin hangi
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sekanslarda daha iyi ve daha erken olarak belirlenebildigini bulmayi
amagladik. Calismamiza dayanarak kikirdagin degerlendiriimesinde, hem
yag baskilamali T1A SE sekansinin hem de 3D-DESS sekansinin ayni
derecede yararh oldugunu sodyleyebiliriz. STIR sekansinin kikirdak
degerlendiriimesinde anlamli bir yeri bulunamamigtir.

Algin O. ve ark. (113) aktif sakroileitli 28 hastada, yag baskilamali T1A
SE, yag baskilamali 3D-FLASH, 3D-DESS, STIR ve kontrast T1A SE
sekanslari kullanilarak yapilan MR incelemede SIE'’yi degerlendirmislerdir.
Bu calismada; kikirdak erozyonunun yag baskilamal 3D-FLASH ve 3D-
DESS sekanslarinda, yag supresyonlu T1A SE sekansindan daha iyi
degerlendirildigi gosterilmistir. Benzer gekilde yaptigimiz ¢caligmamizda, 3D-
FLASH sekansi c¢alisilmadigi igin  karsilastilastirma tam  olarak
yapllamamistir. Fakat bizim c¢alismamizda SIE kikirdagl, hem yag
baskilamali T1A SE sekansinda hem de 3D-DESS sekansinda ayni
derecede iyi degerlendirilmigtir.

Wittram C. ve ark. (114) 20 normal kiside yaptiklari g¢alismada,
kontrastli ve kontrastsiz MR sekanslari kullanarak SIE ve ona bitisik
subkondral kemik iligindeki normal goérinimi ve normalin farkh
varyasyonlarini tanimlamiglardir. Bu olgular T1A SE, T2A FSE, yag
baskilamali T1A SE ve STIR sekanslariyla goruntulenmigtir. Yag baskilamali
T1A SE ve STIR sekanslarinda kikirdak intermediyet, sinyalden hiperintens
sinyale dogru bir intensite gosterir. T1A SE ve yagd baskilamah T1A SE
sekanslarinin, STIR sekansina gore, sinoviyal kompartmani ve kikirdagi gok
daha iyi gosterdigi izlenmistir. Biz de galismamizda, yag baskilamalh T1A SE
sekansi ile SIE kikirdagini STIR sekansindan daha iyi degerlendirdik. Fakat
Wittram C. ve ark. (114) vyaptiklari c¢alismada, 3D-DESS sekansi
kullanmadiklarindan karsilastirma bu yonden yapilamamigtir. Ayrica, Wittram
C. ve ark. (114), normal bireyler Uzerinde calistiklarindan AS’li vakalarla
kargilastirilamamasi bir limitasyon kabul edilebilir.

Heuft-Dorenbosch L. ve ark. (115), yeni baslangicli inflamatuvar sirt
agrisi olan hastalarda 68 vakalik bir calisma yapmislardir. SIE koronal T1A

SE, STIR, T2A FSE, intraven6z gadolinyum uygulamasi sonrasi yag
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baskilamali T1A SE sekanslari ile incelenmistir. Her iki SIE inflamatuvar
degisiklikler (subkondral kemik ve kemik iligi, eklem aralidi, eklem kapsulu,
ligamentler) ve yapisal (strukturel) degisiklikler (erozyon, skleroz, ankiloz)
agisindan degerlendirilmigtir. Altmigsekiz hastanin 22’sinde, inflamasyon
izlenmistir. Yirmi iki hastanin 32 SiE'de inflamasyon mevcut olup,
inflamasyonun ¢ogu kemik iligi ve/veya subkondral kemikte bulunmustur (22
hastanin 29 ekleminde). MR'de 11 hastada yapisal degisiklikler izlenmistir.
Bu calismaya gére, erken inflamatuvar bel agrisi olan hastalarda SiE’deki
inflamatuvar ve yapisal degisiklikler MR ile glvenilir olarak saptanabilir. Bizim
calismamizda 32 kisilik sakroileiti olan ve AS tanisi konan hasta grubu ile 20
kisilik kontrol grubu toplam 52 vaka ¢alismaya dahil edilmigtir. Bu 32 hastanin
27’sinde bilateral, 2’sinde sol ve 3’inde sag SIE tutulumu mevcuttu. Kikirdak
erozyonu 22 olguda bilateral, 3 olguda solda, 3 olguda sagdaydi ve 4 olguda
kikirdak erozyonu yoktu.

Weber U. ve ark. (116), yaptiklari ¢alismada, SIE MR gekimi yapilan
187 vaka 6 adet okuyucu tarafindan incelenmistir. Bu g¢alismanin amaci,
erken SNSA'da SiE'nin degerlendiriimesinde standart bir yaklasim
kullanilarak T1A SE ve STIR sekanslarinin tanisal kullanimini
kargilagtirmaktir. Yetmis bes AS’li, 27 inflamatuvar sirt agrisi olan, 26
mekanik bel agrih ve 59 saglikli gonulli kontrol grubu, toplam 187 vakaya
SiE’e MR cekimi yapiimistir. MR, 6 ay sonra kalibre edilmistir ve rastgele
secilmis 30 AS’li hasta ile 34 kontrol vakasinda T1A SE sekansi tekrar
edilmigtir. SNSA varligi ya da yoklugu ile ilgili karar verebilmek igin,
okuyuculara hangi MR sekansinin ve hangi lezyonun diyagnostik sonugta
temel olabilecedi sorulmustur. AS’li hastalarin %98’inde ve inflamatuvar sirt
agrisi olanlarin %64’GUnde yapisal lezyonlar tespit edilmistir. AS’li hastalarin
%82’'sinde ve inflamatuvar sirt agrisi hastalarinin %41’inde SNSA tanisi T1A
SE veya T1A SE/STIR sekanslari beraber kullanilarak konmustur. Bu
calismada sonug olarak, erken SNSA’larda T1A SE MR sekansinin yapisal
lezyonlarin taniminda, belirgin bir sekilde taniya yardimci oldugu bildirilmistir.
Bizim calismamizda, yag baskilamali T1A SE sekansinda yapisal lezyonlar

degerlendiriimig, fakat T1A imajlarla kargilastirma yapilmamistir. Fakat yag
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baskilama yapilmis sekanslarin, kemik iligindeki yagdan gelen hiperintens
sinyali baskilayarak, yag baskilama yapilmamis sekanslara gore strukturel
patolojileri daha iyi ortaya ¢ikardigi bazi galismalarla gosterilmistir (116).
Sreedhar CM. ve ark. (117), bel agrisi olan yaslarn 7-89 arasinda
degisen 751 hastayr MR ile incelemislerdir. MR protokolu olarak, T1A SE
veT2A FSE sagittal, T1A SE ve T2A FSE aksiyal imajlara ek olarak koronal
plan (sakrum anterior kismina paralel) STIR imajlar eklenmigtir. Bu hastalar
iki gruba ayrilmistir. Birinci grupta, MR sonuclarina gore sakroileit tanisi
konan 59 (%8) hasta bulunmustur. ikinci grupta, kalan 692 (%92) hastada
sakroileit saptanmamistir. Fakat bu hastalarda degisen oranlarda dejeneratif
disk hastaligi bulunmaktadir. Elli dokuz hastanin 42 tanesi erkek (%71), 17
tanesi kadindir (%29). Elli dokuz hastanin 29'unda (%49) bilateral sakroileit
mevcuttur. Tum hastalarda kemik iligi 6demi, 24 hastada (%41) artikuler
erozyon vardir ve 52 hastada (%68) eklem araligi normal bulunmustur. Bu
calismada, yag baskilamali sekanslar sakroileit bulunan hastalarin
goéruntilenmesinde oldukga vyararli bulunmustur. Yag baskilama, sinyal
yogunlugunun tekrar olgimlenmesini saglar ve kikirdagr en parlak yapi
olarak gosterir. Bitisik yumusak dokulardaki kemik iligine uygulanmasi,
yapilarin muikemmel goruntilenmesine ve lezyonun daha iyi ortaya
¢lkmasina neden olur. Bu calismada, yag baskilamalh T1A SE ve STIR
kullanilan yag baskilama sekanslardir. Bu sekanslar, sakroileitteki
degisiklikleri gésterme acisindan T1A SE ve T2A FSE sekanslarina gore
daha Ustun bulunmustur. Bu calismada sonug¢ olarak, yag baskilamali
koronal imajlar alinmasi ve lomber vertebralarin degerlendiriimesi sirasinda
kullanimi basit, uygun bir gorintileme metodudur. Bu yéntem, ¢ogunlukla
ihmal edilen ve gozden kagan bel agrisinin en énemli sebeblerinden biri olan
sakroileitin guvenli tanisini saglar. Boylece, bel agrisi tanisiyla MR
cektirmeye gelenlerde sakroileiti tanimlama ve ortaya ¢ikarmay! kolaylastirir.
Bizim calismamiz zaten SIE’e ydnelik yapilmis oldugundan, ¢ekimlerimiz
koronaldir. Yag baskilamali sekanslarin calismamizda da sakroileit tanisinda
cok faydall oldugu izlenmistir. Bu durumda, Departman’imiza bel agrisi ve

dejeneratif disk hastaliklari nedeniyle basvuran hastalara, rutin T1A SE, T2A
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FSE aksiyal ve sagittal imajlara ek olarak koronal STIR imajlarin da alinmasi,
bel agrisina neden olan sakroileitin tanisinin atlanmamasini saglayabilir
(117).

Yag sinyallerini tamamen baskilayarak su-yagd kontrastini daha iyi
saglayan STIR sekanslari, SIE ¢ekim protokollerinde sikga kullaniimaktadir
(12, 13). STIR’da yuksek sinyal yogunlugunun bulundugu bdlgeler, kemik iligi
o0demi ve inflamasyon olan dokulari gosterir (15). Her iki lezyonda, T1A SE
sekansinda daha duslUk sinyal intensitesinde ve STIR sekansinda daha
yuksek sinyal intensitesinde izlenmistir. STIR sekansinda hiperintens
bdlgelerin olmasi ve T1A SE sekansinda kontrast tutulumunun bulunmasi,
her ikisi de aktif sakroileiti destekler (7). Her ne kadar STIR sekanslari
inflamasyonu gosterse de, aktif inflamasyonun boyutunu saptamak igin
kullanilan kontrastli T1A SE sekansindan daha az duyarlidir (7, 13, 14). Bazi
calismalarda, SIE’deki inflamatuvar hastaligin aktivitesi, STIR ve intravendz
gadolinyum uygulamasi sonrasi MR (8, 12, 17, 19) ile birlikte
degerlendirilmigtir. STIR, go6runtilemedeki sinyal artisi 6dem ve/veya
inflamasyona, intraven6z gadoliniyjum sonrasi kontrast tutulumu ise,
inflamasyona karsilik gelmektedir. Muche ve ark. (107) , STIR goérintileme
ile intraven6z gadolinyum sonrasi MR goruntuleme yontemlerinin sakroileit
tanisindaki rolinu kargilastirmislar ve iki yontemi birbirine yakin bulmuslardir.
Bizim calismamizda da 32 sakroileitli hastanin 30 tanesi aktifti. On yedi
hastada bilateral SIE'de, 6 hastada sol SIE'de, 7 hastada da sag SIE'de
kontrast tutulumu mevcuttu. STIR imajlarda, kontrast tutulumunun oldugu
kesimlerde inflamasyonu gdsteren hiperintens gorinimler izlendi. Bizim
calismamizda, STIR ve kontrasth T1A imajlarda aktif sakroileit igin,
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir.

Erken sakroileitli hastalarda kontrasth MR goéruntileme, duz grafi ve
BT'e gobre daha ustin bulunmustur (1, 3). MR, duz grafi ve BT ile
goOsterilemeyen kikirdak anormalliklerini, kemik o6demini ve kontrast
tutulumunu gosterir (2, 6).

Sakroiliak eklemdeki akut degisiklikleri goruntilemede, sintigrafi de

kullanilabilir. Ancak, Song ve ark. (75) sakroileit ve sintigrafi ile ilgili 25
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calismay! kapsayan bir derlemede, olasi sakroileitin erken tanisinda ve
yerlesmis AS’de sintigrafinin tanisal degerinin sinirli oldugunu bildirmislerdir.

Calismamizin gesitli limitasyonlari bulunmaktadir. Patolojik tani
haricinde, sakroileitin tanisinda kullanilabilecek higbir guvenilir ve noninvaziv
altin standart bir géruntileme yontemi yoktur. Calismamiz retrospektif oldugu
ve radyolojik tani ile es zamanli patolojik degerlendirme yapiimadigi igin,
yanls pozitif ve negatif oranlar degerlendirilememistir. Ayrica, tedavi sonrasi
hastalarin MR tetkiklerinin olmayigi, ¢calismamizin diger bir limitasyonudur.
Bu nedenle, eklem kikirdagi ve kemik korteksteki erozyonlarin tedavi sonrasi
degisiklikleri degerlendirilememistir. Hasta sayimizin az olusu da diger bir
limitasyondur. Daha ¢ok sayida vaka ile es zamanl patolojik degerlendirme
yapilan prospektif ¢calisma serilerine ihtiya¢ duyulmaktadir. Tedavi sonrasi
MR tekrari da tedavi degerlendiriimesinde énemlidir.

Sonuc¢ olarak, calismamizda SIE kikirdagl degerlendiriimesinde
degisik MR sekanslari arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhliklar
saptandi. Calismamizin bulgulan SIE kikirdagi degerlendirmesinde, yag
baskilamali T1A SE ve 3D-DESS MR sekanslarinin kullaniimasinin faydali
olacagini gostermektedir. Biz calismamizda, SIE kikirdagini hem yag
baskilamali T1A SE sekansi hem de 3D-DESS sekansinda esit derecede iyi
gosterdigimiz i¢in, sadece yag baskilamali T1A SE sekansinin kullaniimasi
kikirdagi degerlendirmede yeterli olabilir. Bdylece ¢ekim suresi yaklasik 7 dk
daha kisa sirecektir. Ayrica, AS'li hastalarda MR'de SiE’de skleroz,
periartikiler kemik erozyonu, kemik ddemi ve kontrast tutulumu da tanida
onemli yer tutmaktadir. Bu bulgulari saptamak igin gekim protokolinde STIR
ve kontrast madde uygulamasi sonrasi yad baskilamah T1A SE

sekanslarinin da alinmasi kanimizca yeterli olacaktir.
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Anabilim Dal Bagskanimiz Prof. Dr. Glrsel Savcrya, radyoloji egitimim
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Yildinm'a ve tez duzeltmelerimi ivedilikle yapan Yrd. Dog. Dr. Arzu
Yilmaztepe’ye tesekkur ve saygilarimi sunarim.

Birlikte uyum icinde calistigim tim arastirma gorevlisi arkadaslarima
ve tum radyoloji personeline de tesekkur ederim.

Cocuklarimizin bakiminda ve cgevirilerde yardimci olan egsim Muammer
Pasa’'ya, bana hicbir zaman problem cikarmayan blyuk oglum Kerem
Pasa’ya ¢ok tesekkurler. Buglinlere gelmemde blyuk emekleri olan, her tirlG
fedakarligi ve 6zveriyi gosteren babama, su anda aramizda olmayan ve ¢ok
istedigi halde uzmanhgimi géremeyen anneme sonsuz tesekkurler. Her turlu
yaramazligiyla ders calismami engelleyen, yeterince ilgi gosteremedigim,
onunla ilgilenmem gereken zamanlarda hep yorgun oldugum kigik oglum

Burak Pasa’dan ise 6zur dilerim.
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