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GIRIS VE AMAC

Ankilozan Spondilit (AS) etyolojisi bilinmeyen, spinal eklemlerde ve komsu yapilarda
belirgin inflamasyon ile karakterize, omurgada progresif ve asendan kemik flizyona yol acan
inflamatuar bir hastaliktir. AS klinik, radyolojik, epidemiyolojik ve genetik o6zellikleri ile
seronegatif spondilartropatiler grubunda yer alir. Periferik eklem tutulumu daha az olmasina
karsin kalga ve omuz eklemleri olgularin 1/3'liinde tutulur. G6z ve kalp gibi ekstraartikiiler
organlarda da inflamatuar lezyonlar goriilebilir (1-3). Spondilartropatiler, romatizmal
hastaliklar icinde genetik etkinin en fazla oldugu, romatoid faktdriin negatif oldugu, 6zellikle
fibrokikirdak igeren dokular1 etkileyen, sakroiliak eklemler ve omurga tutulumu yaninda
entesopati, alt ekstremitelerin asimetrik oligoartriti ile karakterize bir hastalik grubudur. Son
yillarda bu hastaliklarda yeni tedavi ajanlarinin kullanima girmesi sonucunda, hastalik
aktivitesi ve bu pahali ajanlarin etkinliklerinin degerlendirilmesi yaninda tedaviye yanitin
izlenmesi amaciyla degerlendirme yontemleri giderek daha fazla 6nem kazanmustir (4).

Spondilartropatilerin genel 6zellikleri Tablo I'de 6zetlenmistir. AS tanisi i¢in diger
seronegatif spondilartropatilerin ekarte edilmesi gereklidir. AS i¢in uzun yillar farkli isimler
kullanilmistir. Bunlar Marie-Striimpel hastaligi, Von Bechterew hastaligi, Pelvospondilitis
ossifikans ve Romatoid spondilit'tir (I).

Tablo I. Seronegatif spondilartropatilerin ortak ézellikleri

- Spinal eklem tutulumu ile sakroiliit ve spondilit olusumu

- Periferal artritin oligoartikiiler ve simetrik olmasi

- Tendon ve ligament insersiyolarinda inflamasyon ile entesit
veya entesopati bulunmasi

- Genellikle geng yasta baglamasi

- Romatoid faktor testlerinin negatif olmasi

- Ailesel predispozisyon olmasi ve HLA-B27 iliskisi

AS’nin hastalik aktivitesini, progresyonunu, prognozunu ve tam olarak hastalik
durumunu tanimlamak zordur. AS ve diger seronegatif spondilartropatilerde hastalik
siddetinin belirlenmesi gecikmistir. Simdiye kadar ankilozan spondilitin hastalik aktivitesini

belirlemek icin ¢esitli degerlendirmeler yapilmistir. Bunlar radyoloji indeksi, metroloji




indeksi ve fonksiyonel disabilite Olgiitleridir. Radyografik degisikliklerin AS'de tanisal
ozelligi vardir ve ayrica olusan hasar1 gosterir. Boylece hastalarda hastaligin ilerlemesi belirli
aralarla radyografik degerlendirmeler yapilarak Ol¢iilebilir. Bu nedenle radyografik 6l¢iim
yonteminin hastaligin durumunu ne 6l¢lide yansittiginin 6nemi biiyiiktiir. Bu amagla birkag
skala gelistirilmistir. Bu skalalar Bath AS Radyoloji indeksi (BASRI), Stoke AS Spine Skoru
(Stoke Ankylosing Spondylitis Spine Score-SASSS) ve Modifiye Stoke AS Spine Skoru (M-
SASS) yontemleridir.

Bizim bu galismadaki primer amacimiz AS’li hastalarda bu radyolojik indeksleri
karsilastirmak ve birbirlerine iistiinliiklerini test edebilemekti. Tkincil amaclarimiz ise; AS’li
hastalarda hastalik aktivitesi, hastanin fonksiyonel durumu, yasam Xkalitesi ile metrolojik

Olctimler ve akut faz reaktanlariin iliskisini degerlendirmekti.

TARIHCE

Cok eski donemlere ait paleopatolojik ipuglart olmasia karsin o déonemde tanimlar
diffiiz idiopatik skeletal hiperosteozis ile karigmaktadir. Misir mumyalarinda gézlenmistir. Tk
kez 1693'de Irlandali Dr. Bernard Connor patolojik tanimini yapmustir. 1897'de Striimpell,
1898'de Marie, 1893'de Von Bechterew hastaliga ait ilk klinik raporlari yaymlamislardir.
1930'da Krebs, Scott, Forrestier es zamanli olarak sakroiliiti radyolojik olarak
tanimlamiglardir.

Kisa bir siire sonra Robert ve Forrestier sindesmofitleri gozlemlemisglerdir. 1920'de
AS'de spinal agr i¢in radyoterapi uygulanmis ancak daha sonra 16semi riskinin arttigi
belirlenmistir. 1961'de Roma AS kriterleri, 1966'da New York kriterleri yayinlamig ve uzun
stire kullanilmigtir (Tablo II, HI) (1-6). Giiniimiizde halen 1984 yilinda modifiye edilen New
York kriterleri kullanilmaktadir (Tablo 1V) (1,2). 1960-70'lerde seronegatif spondilartropati
konsepti olusmustur. 1973'de Brewerton ve Schlosstein hastaligin HLA-B27 ile iligkisini
tanimlamig, 1980'lerin sonlarinda HLA-B27 geni ve subtiplerinin genetik 6zellikleri

belirlenmistir. 1991 'de ise molekiiliin kristal yapist ve peptid baglayan oluk tanimlanmistir

(1).



Tablo I1. 1961 Roma Keriterleri

Klinik kriter

1. Ug aydan uzun siiren ve istirahatle azalmayan bel agris1 ve
tutukluk

2. Torakal bolgede agr1 ve tutukluk

3. Lomber bolgede hareket kisitlilig

4. Gogiis ekspansiyonunda azalma

5. Iritis Sykiisii veya belirtisi

Radyolojik kriter
6. Bilateral sakroiliite ait radyolojik bulgular

Kesin Ankilozan Spondilit:
1. Evre 3-4 sakroiliit + en az 1 klinik kriter
2. En az 4 klinik kriter

Tablo 111. 1966 New York Kriterleri

1. Lomber hareketin {i¢ planda kisitli olmas1 (fleksiyon, ekstansiyon
ve lateral fleksiyon)

2. Lomber omurgada veya dorsolomber bolgede agr1

3. Gogiis ekspansiyonunun 2.5cm'den az olmasi (4. interkostal
araliktan)

Radyolojik evreleme: Normal-0, Siipheli-1, Minimal sakroiliit-2,
Orta derecede sakroiliit-3, Ankiloz-4.

Kesin Ankilozan Spondilit
1. Evre 3-4 bilateral sakroiliit+ en az 1 klinik kriter
2. Evre 3-4 unilateral veya Evre 2 bilateral sakroiliit + 1. klinik

kriter veya 2.,3. klinik kriter.

Olas1 Ankilozan Spondilit




Evre 3-4 bilateral sakroiliit- klinik kriter yok

Tablo IV. Modifiye New York kriterleri

1. 3 aydan uzun siiren, egzersiz ile rahatlayan, istirahat ile diizelmeyen
bel agrisi

2. Lomber omurga hareketinin frontal ve sagital diizlemde kisitlanmasi
3. Yas ve cinse gore gogiis ekspansiyonunun azalmasi

4. Bilateral Evre 2-4 sakroiliit

5. Unilateral Evre 3-4 sakroiliit

Kesin AS: 4. veya 5. madde +1 klinik kriter

EPIDEMIYOLOJI

AS prevalansi beyaz Amerikalilarda % 0.2, Kuzey Avrupa'da %21.4 olarak
bildirilmistir. AS hastalarinin %90'inda HLA-B27 pozitiftir. Normal bireylerde HLA-B27
goriilme oran1 % 8-14 iken, AS'li hastalarda % 90'dan fazladir. HLA-B27 pozitif bireylerde
AS prevalans1 % 2, AS'li hastalarin HLA-B27 pozitif akrabalarinda AS prevalanst % 20,
HLA-B27 negatif akrabalarinda % 0'dir. ikizlerde AS sikhig % 60'a kadar varabilir (1,7).
HLA-B27 ve HLA Bw60 kombinasyonu olanlarda risk 3 misli artar. Insidans yilda 100.000
kiside 7.3 olarak bildirilmistir (2). Tiirkiye'de AS prevalanst 1436 erkegin tarandigi bir
calismada % 0.14 olarak bulunmustur (8).

Romatoid artrit sikliginin AS'ye oranla 15 kez fazla oldugu o6ne siiriilmektedir (9).
Kadin: erkek orani 1: 3'diir (1). Kadin ve erkekte klinik tablo biraz farkli seyretmektedir.
Kadinlarda periferik eklem tutulumu daha sik, spinal ankiloz daha nadirdir (3). Baslangi¢ yas1
adolesandan 35 yasa kadar degisir, 28 yasta pik yapar. Amerika ve Avrupa'da olgularin %
15'inde juvenil baslangi¢ Oykiisii vardir, gelismekte olan iilkelerde bu oran % 40'a kadar
varabilir. Pozitif aile 6ykiisii AS'li hastalarda % 15-20'dir (1). HLA-B27 negatif hastalarda
artikiiler belirtiler benzerdir. Ancak baslangi¢ daha gectir, aile Oykiisii yoktur, iritis ve kalp
hastalig1 daha az goriiliir (1). HLA-B27 tanisal bir test olarak kabul edilmemelidir. HLA-B27
negatif olsa bile semptomatik sakroiliit varsa bu test AS'yi ekarte ettirmez. Tan1 konusunda
%350 siiphe varsa HLA-B27 bakilabilir (9). HLA-B27 prevalansi irklara gore farkliliklar




gostermektedir. Amerikan Kizilderililerinde % 18-50, Iskandinavlarda % 10-16, Bati
Avrupada % 6-9, Giiney Avrupada % 2-6, Pakistanlilarda % 6-8, Hintlilerde % 2-6,
Japonlarda % 1, siyah Afrikalilarda % 1 olarak bulunmustur (2).

PATOLOJI

AS histopatolojik olarak sakroiliyak eklemler ve periferik entezislerde subkondral
kemik iliginin inflamasyonu ile karakterizedir. Direk radyografide siipheli sakroiliit bulgulari
olan erken olgularda manyetik rezonans goriintileme (MRG) ile subkondral 6dem
saptanabilmektedir (10). Subkondral granulasyon dokusu, kikirdagi kalsifiye bolgesinden
itibaren erozyona ugratarak eklem bosluguna ilerler.

AS tipik olarak agrekan ve tip Il kollajenden zengin, simfizis pubis, manubriosternal
bileske, intervertebral disk, aort kokii ve duvari, anterior uvea, arterlerin media katmani gibi
fibrokikirdak iceren bolgeleri tutar (11). Kaslarin metafiz ya da diyafize yapistigi fibroz
entezislerin aksine, epifize yapistig1 fibrokikirdak yapisindaki entezisler (Or. Asil tendonu)
daha sik tutulur. Kemik iligindeki antijen sunan hiicreler ile fibrokikirdak antijenleri
arasindaki etkilesim sonucu gelisen inflamasyon ve yeni damar olusumlar1 subkondral kemik
ve fibrokikirdag: etkiler. Vertebral son plak gibi subkondral kemigin olmadigi yerlerde de
dogrudan fibrokikirdak etkilenir. Insan fetal kikirdak proteoglikami ve fetal tip II kollajeni
asilanarak agrekan ve kollajene karst humoral ve hiicresel bagisiklik olusturulmasi ile
deneysel spondilartrit modelleri elde edilmistir (12). Versikan da agrekan molekiilii ile
benzerlik gosteren, intervertebral diskte bulunan, arter duvarlarindaki diiz kas hiicreleri ve
osteoblastlar tarafindan sentezlenen bir proteoglikandir. Versikanlar ile asilama sonucunda da

sakroiliit ve spondilit gelistigi gosterilmistir (11).

Ankilozan Spondilit ve Genler

Patogenezinde genetik etmenlerin en fazla rol oynadig1 romatizmal hastalik olan AS
ile ilgili olarak ¢ok sayida HLA ve HLA dis1 gen arastirilmistir. Etiyopatogenezde en dnemli
rolii olan kuskusuz HLA-B27’dir. B27 genetik riskin %20-30’una katkida bulunur ve beyaz
irktan olan AS olgularmin % 90-95’inde pozitiftir (11). HLA-B27’nin gorevi hiicre ici
proteinlerin yikimi ile agiga ¢ikan peptidleri, f2-mikroglobulin ile birlikte 3 molekiillii bir
bilesik olusturmak tizere baglamak ve antijen sunan hiicreler tizerinde sitotoksik T hiicrelerine

sunmaktir. B27 molekiiliinde yer alan B cebinin artritojenik peptidler i¢in 6zgiil bir baglanma



yeri oldugu kabul edilmektedir (8). Pozisyon 45°de yer alan glutamin kalintisi, pozisyon
2’deki arjinin igeren dogal peptidler ile etkilesme Ozelligine sahiptir. Peptidlerin, pozisyon
116’nin yer aldig1 F cebinde bulunan amino asit kalintilar1 ile baglanma yetenekleri de
farklilik gosterir. Bu ozellik alt tiplerde hastalik ile iliskiyi belirler. Ornegin, hastalik ile
iligkili olmadig1 saptanan Giineydogu Asya’da sik goriilen B2706 ve Sardinya’da goriilen
B2709 alt tipleri bu pozisyonda tirozin ve histidin igerirken, hastalik ile iligkili olan tim
diinyada yaygin olarak goriillen B2705 alt tipinde burada aspartat yer almaktadir (11). 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 goriilen B2707 olarak sayilabilir
(8,11).

Major histokompatibilite (MHC) genlerinin yer aldigi 6. kromozom iizerinde B27
disinda, beyazlarda B60 ve Japonlarda B39 un hastalik ile iliskisi saptanmistir (14-17). B27
prevalansinin diisiik oldugu Japonlarda saptanan B39 ile B27°nin B cebini olusturan amino
asitler ortaktir ve ayni peptidleri baglarlar. MHC simif I molekiilleri ile iligkili A geni (MICA)
ileri derecede polimorfizm gosteren, HLA simif I molekiillerine yapisal olarak benzeyen,
baslica fibroblast ve epitel hiicrelerinde izlenen bir molekiildiir. Sardinya’daki B27(-) AS’li
olgularda MICA-A4 siklig1 artmistir (18). Baz1 ¢alismalarda AS’de HLA sinif III molekiilleri
iginde yer alan TNF-a bolgesi ile ilgili polimorfizmler de bildirilmistir (19-20). Ingiltere’de
yapilan bir calismada HLADRBI1*01 ve *08 allelleri ile ilgili zayif ama artmis bir risk oldugu
saptanmigtir (21).

Monozigotik ikizlerde hastalik goériilme orani %75 iken, B27(+) dizigotik ikizlerde
%27’ye diismesi (22), genel populasyonda B27(+)’lerde AS goriilme oran1 %2-5 iken, AS’li
olgularin B27(+) birinci derece yakinlarinda goriilme oraninin %10-20 olmast (23), AS’de
HLA-dis1 genlerin 6nemli katkist oldugunu destekleyen bulgulardir. Kromozom 22’nin uzun
kolunda yer alan sitokrom P450 CYP2D6 geni disinda, kromozom 1p, 2q, 9q, 11q 16q ve
19q’da zayif ama anlaml iliskiler saptanmistir (24-26). AS patogenezinde rolii oldugu
saptanan gen bolgeleri Tablo V’de 6zetlenmistir.

Erkeklerde daha sik goriilen bir hastalik olmasi ve erkeklerde spinal hastalik siddetinin
fazla olmas1 yaninda X kromozomunda etkili hi¢bir bolge olmamasi ilgingtir (27-28). Kadin
hastalarin ¢ocuklari, erkek hastalarin ¢ocuklarina oranla daha fazla etkilenmektedir (29-30).
Ancak bu artmis genetik yatkinlik yiikiine karsin, ¢ocuklardaki hastalik aktivitesi, islev ve

radyolojik bulgularin erkek hastalarin ¢ocuklart ile benzer oldugu bulunmustur (31). Aile
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tiyelerinde hastalik siddetinin benzerligi konusunda yapilan bir diger ¢alisma ebeveyn ile
cocuk arasinda hastalik aktivitesi ve islevsel indeks iligkisinin diisiik, ancak kardesler arasinda
bu indekslerin iligkisinin yiiksek oldugu saptanmistir (32). Bu bulguya dayanarak, anne ve
babadan gelen genlerin birlikte ortaya c¢ikan etkisinin daha oOnemli oldugu sonucuna

varilabilir.

Tablo V. Ankilozan spondilit patogenezinde rol alan baz1 genler

1. HLA

a. HLA-B27 (11)

I. B2702 (Kuzey Avrupa ve Yahudiler)

ii. B2704 (Cin ve Japonya)

iii. B2705 (Tiim diinya)

iv. B2707 (Hindistan, Avrupa)

b. B27 disindaki HLA genleri

i. Beyazlarda B60 (17), DRB1 0101(21)

ii. Japonlarda B39 (11)

iii. MICA-A4 (18)

iv. TNF-a 238 ve 308 bolgesinde polimorfizmler (19,20)
2. HLA disindaki genler

a. Kromozom 22’de yer alan P450 CYP2D6 (24)

b. Kromozom 1,2,9,10,11,16,19°da yer alan baz1 genler (13,25)

HLA-B27’°nin Patogenezdeki Rolii

HLA-B27’nin patofizyolojik rolii ile ilgili ¢esitli varsayimlar i¢inde en giicliisii, baz1
bakterilere karst savunma amagli olusturulan sitotoksik T hiicre yanitinin, eklem ya da entezis
kaynakli artritojenik peptidlerin B27 tarafindan T hiicrelerine sunulmasi sonucu konagin
kendi dokularina yonelmesi, diger bir deyisle “oto-immunite”dir. Ek olarak, B27 tarafindan
sitotoksik T hiicrelerine sunulan peptidlerin B27’den kaynaklanan boélimiiniin artritojenik
olmasi olasidir (33). Bagka bir varsayim da B27 molekiiliiniin antijen sunumu diginda 6zgiil
biyolojik &zelliklerinin olmas1 ve patofizyolojik uyarilar sonucu inflamasyona neden
olmasidir. B27’nin peptidleri bagladiktan sonra stabilitesinin bozularak hatali bir bigimde

katlandigi ve hatali B27 molekiillerinin ¢esitli genleri aktive ederek pro-inflamatuvar
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sitokinleri aktive edebildigi de ileri siiriilmektedir (34-35). Serbest HLA-B27 agir zincirleri
tastyan monositlerin hastalik patogenezinde rolii olduguna dair gii¢lii kanitlar vardir (36).
Patogenezde intestinal bakterilerin rolii, barsak gegirgenliginde artis ve intestinal inflamasyon
ile ilgili kanitlar tizerinde de durulmaktadir. AS’li olgularda yapilan endoskopik ¢alismalarda,
ozellikle aktif periferik eklem hastalig1 olanlarin %60°1inda intestinal inflamasyon saptanmigtir
(37). Ek olarak, spondiloartropatili olgularin serumlarinda Klebsiella pneumoniae,
Escherichia coli ve Proteus mirabilis gibi bakterilere kars1 IgA diizeylerinde artis bildirilmistir
(11). Intestinal bakteriler ile karsi karsiya kalma sonucunda B27 molekiilii islemlerinde
bozulma ve B27’ye bagl peptid repertuarinda degisiklikler oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica

B27’°nin baz1 bolgelerinin bakteriyel proteinler ile benzerlik gosterdigi saptanmustir.

Ankilozan Spondilit ve Sitokinler

Sakroiliyak eklemden alinan sinoviyal biyopsilerde makrofajlar, CD4+ ve CD8+ T
hiicreler, timor nekrozis faktor- o (TNF-a) mRNA’st bulunmus, IL-1p mRNA’s1
bulunmamistir (38). TNF-a’nin AS etiyopatogenezindeki rolii iizerinde yogun olarak
aragtirmalar siirmektedir. Asirt TNF-a ekspresyonu ile karakterize bir transgenik fare
modelinde insandaki hastalia c¢ok benzeyen bir spondilit gelistigi gosterilmistir (11).
Hem AS’li olgular, hem de B27(+) saglikli yakinlarinda TNF-a (+) T hiicre sayilart B27(-)
kontrollere goére azalmigtir. AS’li olgularda hem periferik kan, hem de kolon lamina
propriasinda Thl sitokin (IL-2 ve IFN-g) ekspresyonunda bozulma oldugu (39), bunun
yilksek TNF-a konsantrasyonlarmmin T hiicreleri tarafindan IL-2 ve IFN-y iiretimini
bozmasindan kaynaklandigi, barsaklarda T hiicrelerinin bakterilere karst savunmasinin
bozulmasi sonucu kronik inflamasyon ve oto-immunite ortaya ¢iktigi diisiiniilmektedir (11).
Anti-TNF tedaviler ile Thl yanitlarinda diizelme saglanmasi da bu bulgular1 destekler
niteliktedir.

KLINIK OZELLIKLER

Ilk semptom siklikla kronik bel agris1 ve tutukluktur. Hastalarm %75' bel agris1 ile
bagvurur (40-41). Baslangi¢ sinsi ve yavastir. Hastalar genellikle semptomlarin ne zaman
basladigimi kesin olarak sdyleyemez ve agriy1 lokalize edemezler. Agri kiint karakterdedir. Tlk
yakinma bir veya iki kalcada ve gluteal bolgede olabilir. Posterior uyluga yayilabilir ve

siyatalji ve kalga patolojisi ile karisabilir. inflamatuar bel agrismin karakteristik dzelligi agr1
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ve tutuklugun sabah belirgin olmasi ve istirahat ile artmasi (jel fenomeni), egzersiz ile
azalmasidir. Sabah tutuklugu 3 saate kadar uzayabilir. Sicak bir dus, egzersiz ve fizik aktivite
ile azalir. 40 yas altinda bir hastada bu bulgular AS diistindiirtir (2,3,9). Gece agrisi olabilir ve
yatmakla azalmaz, hasta kalkip hareket etme gereksinimi duyar. Bel hareketlerindeki tutukluk
baslangigta ankiloza degil, adale spazmina baglidir. Kostovertebral ve kostosternal eklem
tutulumu gogiis agrisina neden olur ve atipik anjina ile karigabilir. Bazen tipik radyolojik
bulgulara karsin yakinmalar nonspesifik olabilir. Kemik mineral dansitesinde azalma olabilir.
Hastalarin bir kisminda bambu omurga gelisir. Filizyon olan omurgada kiriklar olabilir.
Spontan veya hafif travmay1 takiben aniden artan agri kiriga baglh olabilir (9). Daha nadiren
hastalar periferal artrit ile bagvurabilir. Mono veya oligoartikiilerdir. Kalga ve omuz tutulumu
%15 ilk belirtidir, hastalik seyri boyunca %35'e ¢ikar (2). Periferik eklem tutulumu olanlarin
%86'sinda kalca eklemi etkilenmistir (42). Juvenil baslangigl olanlarda kalga tutulumu daha
siktir ve dizabiliteye neden olur. Limitasyon, atrofi ve kontraktiir gelisebilir. Kalga replasmani
gerektiren hastaliklar genellikle juvenil baslangi¢hdir (9). Ilk 10 yil iginde kalga tutulumu yok
ise genellikle tutulum olmaz (3,40). Bir veya iki dizi etkileyebilir. Temporomandibular eklem
disfonksiyonu %10 goriiliir. Periferal artrit HLA-DR4 ile iligkilidir (9). Entesitler 6zellikle
asil ve plantar tendon insersiyosunda siktir ve topuk agrisina neden olur (1). Entesis bir
ligament, tendon veya artikiiler kapsiiliin kemige insersiyo bolgesidir. AS'de inflamatuar
proses oncelikle entesislerde goriiliir. Yeni kemik olusumu ve fibrozis ile devam eder. Bu
bolgelerde kemik spiirler goriiliir. Kalkaneusta degisiklik hastalarin %63'tinde saptanmaistir.
Kostokondral birlesim, spindz prosesler, iliak krista, biiylik trokanter, iskial tuberositas, ve
tibial tiiberkiilde olabilir (2,43). New Castle Entesit indeksinde palpasyonla hassasiyet 0-3

arasi skorlanir (44).

FIZIK MUAYENE

Erken tani i¢in ayrmntili bir fizik muayene yapilmalidir. Tlk patolojik fizik muayene
bulgusu sakroiliak eklemde hassasiyet ve agridir. Lomber lordozda diizlesme, lomber omurga
hareketlerinde her yone tutukluk vardir (2). Diiz bacak germe testi negatiftir ve norolojik
muayene normaldir. Ozellikle kalca ve omuz eklemlerinde eklem hareket genisligi
degerlendirilmelidir. Kalga hareketinin  degerlendirilmesinde  intermalleolar mesafe
kullanilabilir (1,45).
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Sakroiliak eklem muayenesinde en ¢ok uygulanan testler Fabere, Ganslen testi ve
sakroiliak kompresyon testidir. Fabere testinde sirtiistii yatan hastada kalca fleksiyon,
abduksiyon, eksternal rotasyona getirilir ve ekstansiyona zorlanir. Kars1 sakroiliak eklemde
agr1 meydana gelir. Ganslen testinde siriistii yatan hastada bir kalga maksimum fleksiyonda
iken digeri hiperekstansiyona getirilir. Sakroiliak kompresyon testi supin pozisyonda anterior
spina iliaka superiorlar iizerine, yan yatan hastada pelvis {izerine ve pron pozisyonda sakrum
lizerine basing uygulanarak yapilir (1, 3, 44). Lomber mobilitenin degerlendirilmesinde bir
cok Ol¢lim metodu dnerilmistir, ancak birgogunda hata pay1 yiiksek ve uygulamasi giictiir. Bu
nedenle secilmis ve giivenilir testlerin uygulanmasi Onerilmektedir. Schober testi lomber
fleksiyonu degerlendirir. Hasta ayakta dik dururken 5. lomber spindz proses iizerine (Veniis
noktalar1) ve bunun 10cm {izerine isaret konur. Hasta dizlerini biikkmeden maksimal fleksiyon
yapar ve minimum 5cm'lik bir artis beklenir (2). Modifiye Schober testinde L5'in 10 cm {izeri
ve Scm alti isaretlenir ve benzer sekilde 6l¢iim yapilir. Parmak ucu yer mesafesi de bel
fleksiyonunu degerlendirir, ancak kalga hareketi ile kompanze edilebilir. Lateral fleksiyonun
Olclimiinde yine parmak ucu yer mesafesi Olciilebilir veya baglangic ve son nokta arasinda
fark belirlenir (3). Servikal tutulum genellikle ge¢ ortaya cikar, Ozellikle ekstansiyon
kisitlanir. Rotasyonun tutulmasi ile goriis alan1 daralir. Atlantoaksiyal eklem subluksasyon
riski romatoid artritten fazladir. Anterior veya vertikal yonde olabilir (44). Oksiput-duvar
mesafesi servikal tutulumu degerlendirir. Hasta duvar kenarinda durur ve basini duvara
yaslamaya c¢alisir. Bunun yerine tragus-duvar mesafesi de kullanilabilir (45). Servikal
rotasyonun Ol¢iilmesi  klinik agidan Onemlidir. Lateral servikal fleksiyon tragus
akromioklavikular eklem aras1 mesafe ile 6l¢iiliir (44). Kostovertebral eklem tutulumuna bagh
olarak go6giis ekspansiyonunda azalma beklenir. Erkekte 4. interkostal araliktan, kadinda
gogiis altindan oOlgiilir. Maksimum zorlu ekspirasyonu takip eden maksimal inspirasyon
sirasinda Olciiliir. Normal degerler yas ve cinse gore degisirler, ancak geng erigkinlerde
S5cm'nin alt1 patolojik olarak kabul edilmektedir (2, 44). Bath AS Metroloji indekste kullanilan
ol¢timler: 1) servikal rotasyon, 2) tragus-duvar mesafesi, 3) lateral fleksiyon, 4) modifiye
Schober, 5) intermalleolar mesafedir. Spinal mobilite konusunda yeterli fikir verdigi, kisa
siirede uygulanabildigi, gecerli ve giivenilir oldugu ve kiigiik degisikliklere karsi duyarl
oldugu gozlenmistir (44-45). Entesitlerin muayenesinde iskial tuberosite, biiyiik trokanter,
spindz prosesler, kostokondral ve manibriosternal birlesim, iliak krista, asil tendonu, ve

plantar fasia palpe edilmelidir. Kalkaneusta bes farkli lokalizasyonda olabilir (3, 43, 46).
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Hastalarda postiir analizi yapilmalidir. Genellikle lomber lordoz diizlesir, dorsal kifoz artar,
omuzlar disiiktiir. Boyun ve torakal tutulum nedeniyle agirlik merkezini korumak igin kalga
ve dizler fleksiyona getirilir. Kalga ve ayak bilekleri fleksiyondadir. Zamanla boy kisalir.

Abdomen ¢ikintili durur ve solunum diafragmatiktir (2-3).

EKSTRAARTIKULER BULGULAR

Genel: Yorgunluk, kilo kayb1 ve ates genellikle ilk belirtilerdir. Hastalarin %350-
65'inde yorgunluk ana yakinmadir (44, 47).

Goz: En sik goriilen ekstraartikiiler belirtilerden biri goz tutulumudur. Akut anterior
liveit veya iritis hastalarin %25'inde hastalik seyri sirasinda olusur. Siklikla bir anda tek goz
etkilenir ve ataklar arasinda uzun siire vardir. Tipik bulgular ani baslangi¢h agri, kizariklik ve
fotofobidir. Inflamasyon suprese edilmezse anterior kamarada birikim olur, pupiller ve lens
disfonksiyonu ile gérmede bulaniklik olur. Makuler 6dem olabilir, ancak kalict korlik
nadirdir. Akut anterior iiveit HLA-B27 ile iliskilidir (1, 3, 40).

Kardiyovaskiiler sistem: Kardiyak tutulum %5 oraninda bildirilmistir. Aort
yetmezligi, asendan aortada aortit, atrioventrikiiler blok veya dal blogu seklinde olabilir.
Nadiren mitral yetmezlik eslik eder ve kalp yetmezligi gelisebilir (3, 9, 40, 48). Uzun siireli
AS olanlarda ve periferal eklem tutulumu olanlarda kardiyovaskiiler sistem tutulumu daha
siktir (44).

Solunum sistemi: AS de gogiis ekspansiyonu azalir, ancak diafragmatik fonksiyonlar
nedeniyle total akciger ve vital kapasite bozulmaz. Oksiiriik, balgam, dispne olabilir. %1
oraninda bilateral apikal pulmoner fibrozis bildirilmistir. Yillar sonra kavitasyon olabilir (1, 3,
9).

Renal: Hastalarin %1-3"inde sekonder amiloidoz olusur. Proteiniiri ile belirti verir.
Proteiniiri ayn1 zamanda Ig A nefropati belirtisi olabilir. Nonsteroidal antiinflamatuar ilag
kullanimina bagl olarak renal disfonksiyon gelisebilir (1, 3, 40).

Norolojik: Servikal omurga kirik ve dislokasyonu 6zellikle atlantoaksiyal eklemde
olabilir. Kauda ekuina sendromu genellikle yavas gelisir, lumbar ve sakral duyu kayb1 olur,
alt ekstremitelerde kuvvetsizlik ve agri, iiriner ve rektal sfinkter tonus kaybi vardir. Tanida
manyetik rezonans degerlidir (1, 3, 40). Bulbokavemé6z refleksin elektrofizyolojik

incelemesinin tanida 6nemli rolii oldugu bildirilmistir (49).
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Gastrointestinal sistem: Proksimal kolon ve terminal ileumda makro ve mikroskopik

inflamasyon %60 hastada ilekolonoskopi ile gosterilmistir (1, 3).

LABORATUVAR BULGULAR

En Kkarakteristik laboratuvar bulgusu eritrosit sedimentasyon hizi ve akut faz
reaktanlarinda yiikselmedir. Hastalik aktivitesi i¢in C-reaktif protein daha iyi bir gostergedir.
Ancak uzun etkili ilag¢larin kisa siireli etkilerini saptamada yetersiz kalabilir (50). Platelet
sayisinda hafif-orta derecede artis olabilir. Hafif normokrom, normositer anemi vakalarin
%15'inde goriilebilir (3). Serum Ig A diizeyleri hastalarin gogunda artar ve akut faz reaktanlari
ile koreledir (3, 51). Romatoid faktdr ve antiniikleer antikor negatiftir. Serum kompleman
diizeyleri normal veya artmustir. HLA-B27 %90 pozitiftir ve akut {iveiti olanlarda bu oran
%100'e ¢ikar. Alkalen fosfataz ve kreatin kinazda hafif artis olabilir ancak hastalik aktivitesi
ile korele degildir (1,3).

RADYOLOJIK BULGULAR

Sakroiliit en erken ve sik goriilen radyolojik bulgudur, genellikle bilateraldir. Ik bulgu
yalanci genislemedir, daha sonra skleroz olur (Evre 1-2). Alt 1/3'de belirgindir. Iliak kenarda
kikirdak daha ince oldugu i¢in ilk bulgular iliak kanatta goriiliir. Ilerlediginde skleroz ve
erozyon eklemin her iki kenarinda olur (Evre 3). Daha sonra kemik fiizyon olusur (Evre 4).
Bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans silipheli olgularda endikedir. Bilgisayarli
tomografi duyarli ve spesifiktir. Manyetik rezonans artikiiler kikirdakta erken lezyonu ve
komsu kemik iligi 6demini gostermede Ustlindiir (1, 52-53). Ayrica spinal kiriklar, araknoid
divertikiil ve kauda ekuina tanisinda da yardimcidir. Kantitatif sintigrafi duyarlilign ytiksek
ancak spesifik degildir, bu nedenle klinik degeri diisiiktiir (1, 3). Vertebralarda karelesme
konkav anterior superior ve inferior yilizeylerde erozyona bagli olusur, parlak koseler
Romanus lezyonu olarak adlandirilir. Simfizis pubiste skleroz ve diizensizlik ile osteitis pubis
olabilir. Iskial tuberositelerde erozyon, iliak krista ve proksimal trokanterlerde entesitler
goriiliir. Spinal ligamentlerde ossifikasyon ile intervertebral disklerde kopriillesme olur ve
sindesmofitler olusur. Simetrik sindesmofitler ile bambu kamigi goriiniimii olur. AS'de
simetrik ve bilateraldir (1, 2). Zigoapofizeal eklemler de kemik fiizyon ile oblitere olur.
Jeneralize spinal osteopeni olusur (54). Osteopeni; immobilite, lokal sitokin salinimina bagl

olusur ve mindr travma ile spinal kiriklar olabilir (55). Fiizyon olan bdlgede ani gelisen agr1
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kirik  disiindiirtir.  Ayrica spondilodiskit  (Andersson lezyonu) olabilir.  Destruktif
diskovertebral bir lezyondur. %8'e varan oranlarda bindirilmistir. Genellikle alt torakal
bolgededir ve %50 multipl seviyededir (44). Periferal eklemlerde de osteopeni ve erozyonlar
olabilir (1).

ANKILOZAN SPONDILITTE DEGERLENDIRME

AS, uzun donemde 6nemli 6l¢iide fonksiyon kaybina neden olan kronik romatizmal
hastaliklardan biridir. Hastalik siirecinin etkileri ve sonuglarim1 belgelemek, tedavi
yontemlerinin etkinligini degerlendirmek ve bunlar1 degisik ortamlarda nesnel ve standart bir
bicimde yapmak kuskusuz arastirmacilar i¢in oldugu kadar hekimler ve hastalar i¢in de
onemlidir. Inflamasyon bulgular1 olan eritrosit sedimentasyon hiz1 ve C reaktif protein (CRP)
tanida ve izlemde degerli olabilir. Ancak omurga ve kimi zaman da periferik eklemlerde
yikict degisiklikler gelismekte iken hastaligin durumu ve siddetini tanimlamada c¢ogu kez
yetersiz kalir. Bu nedenle eskiden beri kullanilmakta olan klinik dl¢imler yaninda,
glinimiizde pek cok hastalik igin gelistirilmekte olan hasta merkezli hastalik aktivitesi,
islevsel yetersizlik ve 6zgiil yasam kalitesi degerlendirme anketleri AS i¢in de gelistirilmis ve
yaygin kullanim alani bulmustur.

AS’de agr1 ve tutuklugun degerlendirilmesinde gorsel analog dlcek (VAS) en etkili
yontemdir. Spinal mobilitenin degerlendirilmesinde agidlger, spondilometre, inklinometre,
artrospinometre vb. gereglerden yararlanilabilir. Ancak bu gereglerin uygulama ve
standardizasyon gii¢liigli nedeniyle klinikte en sik bagvurulan yontemler oksiput-duvar ve
tragus-duvar uzakligi, modifiye Schober testi, parmak ucu-fibula basi uzakligi, el-yer uzaklig
ve goOgis ekspansiyonunun Olclilmesidir. Go6giis ekspansiyonunda 2,5 cm’nin altinda
kisitlanma AS tanisinda kullanilsa da, bu 6l¢limiin yasla azalma gosterdigi ve hastalar ile
kontroller arasinda belirgin bir ¢akisma oldugu unutulmamalidir.

Yirmi farkli klinik degerlendirme yontemi degerlendirilerek, iglerinde en yiiksek
gecerlilik, giivenilirlik, tekrarlanabilirlik ve degisime duyarlilik 6zelligi olan 5’1 secilerek
Bath AS Metroloji Indeksi (BASMI) gelistirilmistir (Tablo VI). BASMI ile radyolojik
degerlendirme arasinda da giiclii bir iliski bulunmus, tedavi ile olusan iyilesmeye duyarli
olusu nedeniyle de aksiyel etkilenmenin degerlendirilmesinde uygun bir yontem olarak
kullanima girmistir (56). Spinal mobilite dl¢limlerinin hastalik aktivitesi ve yasam kalitesi

parametreleri ile birlikte gecerlilik ve giivenilirliklerinin degerlendirildigi bir calismada
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modifiye Schober, el-yer uzaklig1 ve servikal rotasyonun hastalik ile iliskili degisiklikleri en
iyi yansitan 6lgiimler oldugu saptanmistir (57).

Tablo VI: Bath Ankilozan Spondilit Metroloji indeksi (BASMI) (45)

SKOR 1 2 3
Servikal rotasyon >70° 20°-70° <20°
Tragus —duvar <15cm 15-30 cm >30 cm
uzaklig

Lomber fleksiyon >4 cm 2-4cm <2.cm
Lomber lateral | >10 cm 5-10cm <5cm
fleksiyon

Intermalleolar >100 cm 70-100 cm <70 cm
mesafe

Toplam Skor (5-15)

Hastalik aktivitesini degerlendirmek tiizere gelistirilen Bath AS Hastalik Aktivite
Indeksi (BASDAI) yorgunluk, spinal ve periferik eklem agrisi, duyarliik ve sabah
katiligindan olusan 6 adet VAS 6l¢iimiinden olusmaktadir (58). Kisa siirede tamamlanabilen
bu indeksin degisime duyarlilik, tekrarlanabilirlik 6zellikleri ile gecerlilik ve gilivenilirligi
kanitlanmis ve yaygin olarak kullanima girmistir (59).

Islevsel degerlendirme icin gelistirilmis bir 6lciim olan Bath AS Fonksiyonel
Indeksi’nin (BASFI), degisime duyarlilik acisindan aym amacla gelistirilmis Dougados
Fonksiyonel Indeksinden (DFI) daha iistiin oldugu saptanmistir (60). Tiim bu indekslerin
Tiirk¢e versiyonlarinin gegerlilik ve giivenilirlikleri gosterilmistir (61-64). Bunlarin diginda
hastanin genel olarak hastaligin1 degerlendirmesine dayali bir 6l¢ek olan Bath AS Global
Degerlendirme Skoru (BAS-G) ile BASDAI ve BASFI arasinda iyi korelasyon oldugu
saptanmig, hasta acisindan hastalik aktivitesi ve islevsel diizeyin en 6nemli klinik belirtecler
oldugu ortaya ¢ikmistir (65).

AS’de entesopati ve periferik eklem tutulumunun degerlendirmesi de Onemlidir.
Mander tarafindan 1987°de tanimlanan 66 entezisin basmakla duyarliliginin degerlendirildigi
uzun ve zahmetli Mander Entesit Indeksi (MEI) (66) yerine daha az sayida entezisin

degerlendirildigi gegerli ve giivenilir bir entezis indeksi tanimlanmistir (67). Maastricht AS
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Entesit Skoru (MASES) ad:1 verilen bu 6lcek ile 1 ve 7. kostokondral eklem, posterior ve
anterior iliyak spinalar, iliyak krista, asil yapisma yeri ¢ift tarafli olarak, ayrica 5. lomber
spindz ¢ikintinin basmakla duyarli olup olmadigi degerlendirilir. MEI ve BASDAI ile iyi
korelasyonu oldugu saptanmustir.

Siniflama Olgiitleri i¢cinde yer alan radyografik yontemlerden 6zellikle tanida olmak
tizere yararlanilmaya devam edilmektedir. Radyografik degerlendirmenin standardizasyonunu
saglamak tizere gelistirilen, gecerlilik ve giivenilirligi kanitlanmis yontemler olan Bath AS
Radyoloji Indeksi (BASRI), Stoke AS Omurga Skoru (Stoke Ankylosing Spondylitis Spine
Score-SASSS) ve SASSS’nin modifiye bir bi¢iminin (M-SASSS) degisime duyarlilik
acisindan karsilagtirildigr bir ¢alismada en uygun yontemin M-SASSS oldugu saptanmistir
(68-70). SASSS lomberde T12-L5 arasinda yer alan 6 intervertebral aralikta 6n ve arka olmak
tizere 0-3 arasinda skorlanarak elde edilirken, M-SASSS hem lomberde, hem de servikalde
C2-T1 arasinda sadece Onde benzer bigimde skorlanir. Ancak omurga ve kalca
radyografilerinin degerlendirilmesini temel alan BASRI daha yaygin olarak kullanilmaktadir
(Tablo VII).

Tablo VII. Bath Radyoloji indeksi (BASRI) (70)

BASRI-v: (Toplam skor: 2-12)

1- Sakroiliak eklemler (2-4) icin derecelendirme:

0. Normal

1. Stipheli degisliklikler

2. Skleroz, bir miktar erozyon, eklem araliginda genisleme
3. Belirgin erozyonlar, skleroz, eklem araliginda kayip

4. Tam ankiloz

2- Servikal (0-4) ve 3- Lomber (0-4) grafiler icin derecelendirme:

0. Normal

1. Stipheli

2. Hafif (<2 vertebrada erozyonlar, kareleflme, sindezmofit var ya da yok)

3. Orta (=3 vertebrada sindezmofit, 2 vertebray: iceren fiizyon var ya da yok)
4. Siddetli (>L3 vertebrada fiizyon)

BASRI-h: (Toplam skor: 0-4)

Kalca eklemleri
0: Normal

1: Stipheli

2: Hafif

3: Orta

4: Siddetli
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BASRI-t =4 skor toplami (2-16)

Inflamasyonun degerlendirilmesi ve tedavi etkinliginin nesnel olarak goriintiilenmesi
i¢cin magnetik rezonans goriintiilleme (MRG) ve ultrasonografi, radyografik incelemeden daha
duyarli sonuglar vermektedir (71-72). MRG radyolojik degisiklik olusmadan &nce
inflamasyonu gosterir. Erken tanida maliyetine deger oldugu saptanmustir, ancak klinik
uygulamada ilerlemeyi izlemek igin pahal1 bir yontemdir.

Son yillarda kronik hastaliklarin yasam kalitesi iizerine etkileri ve bunlarin standart
bicimde degerlendirilebilmesine olanak saglayan hem genel, hem de hastalifa 6zgii 6l¢ekler
gelistirilmesine yonelik calismalar hiz kazanmistir. Her ne kadar Hastalik Degerlendirme
Anketi’nin spondiloartropatilerde kullanilmak {izere modifiye edilmis bi¢gimi (HAQ-S) ve
Artrit Etkilenme Olgiimii (Arthritis Impact Measurement Scale) 2’nin AS’ye dzgii versiyonu
(AS-AIMS2) gibi Slcekler hastaligin hasta ilizerindeki etkilerini degerlendirmeye yardimeci
olsa da, hastanin bakis acisindan, dogrudan yasam kalitesini yansitmamaktadirlar. AS’de
hastanin yasam kalitesini degerlendirmek tizere gelistirilen AS Yasam Kalitesi Anketi’nin
(Ankylosing Spondylitis Quality of Life Questionnaire- ASQoL) hem Kklinik uygulamalar,
hem de bilimsel arastirmalarda kullanilabilecek gecerli, gilivenilir bir ara¢ oldugu
gosterilmistir (73). Tamamen hastanin yasam beklentileri, hastaliginin bu beklentiler iizerine
etkilerini degerlendirmek {izere gelistirilen Hastanin Olusturdugu Indeks’in (Patient
Generated Index-PGI) de ASQoL, BASDALI, EuroQoL ile iyi korelasyon gosteren, gegerli ve
giivenilir bir 6l¢iim yontemi oldugu bildirilmistir (74).

Degerlendirme yontemleri hasta izleminde kuskusuz 6nemli yer edinmistir, ancak
yontemlerin daha da gelistirilmesi, birbirleri ile karsilagtirilarak en uygun ydntemin
belirlenmesi, daha kisa zamanda hasta ile ilgili en dogru bilgi edinilmesi i¢in ¢aligmalar
sirmektedir. Yukarida siralanan hastalik aktivitesi, islevsel diizey ve yasam kalitesi
degerlendirme yontemlerinin gegerlilik, giivenilirlik ve degisime duyarlilik agisindan
karsilastirildigr kapsamli bir calismada BASDAI, BASFI, DFI ve ASQoL en giiclii 6l¢ciim
yontemleri olarak ortaya ¢ikmustir (75).

AS’DE DEGERLENDIRME CALISMA GRUBU ONERILERI

Ozellikle AS’de tedavi etkinliginin degerlendirildigi ¢alismalarda diizelmeyi

tanimlamak i¢in romatoid artrit’tekine benzer bigimde Olgiitler olusturulmaya calisilmis,
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Ankilozan Spondilit’te Degerlendirme Calisma Grubu (Assessments in Ankylosing
Spondylitis-ASAS Working Group) semptomatik sonug¢ degerlendirilmesi i¢in 5 ana boliim
tanimlamistir. Bunlar fiziksel islev, agri, spinal mobilite, spinal katilik/inflamasyon ve
hastanin global degerlendirmesidir (76). Spinal mobilite disinda kalan 4 boliimiin 3’iinde en
az %20 ve 10 puanlik diizelme olmasi (kalan boélimde %?20’den daha fazla kdtiilesme
olmamasi) tedaviye yanit, 4 bolimiin tiimiinde degerlerin 20’den az (0-100 mm arasindaki
6l¢ek) olmasi ise kismi remisyon olgiitleri olarak kabul edilmistir (77-78). ASAS-40 (%40
diizelme) iyi yanit, ASAS-70 (%70 diizelme) ise belirgin yaniti tanimlamada kullanilmak
lizere Onerilmistir. Bu parametrelere daha sonra yorgunluk parametresi de eklenmistir (Tablo
VIII).

Tablo VIII. AS’de belirti ve bulgularin degerlendirilmesi icin ASAS tarafindan

kullanilmasi dnerilen boliimler ve yontemler (79)

Bolim Onerilen yontem
Fiziksel islev - BASFI
- DFI
Agrn - VAS (1-giin iginde, 2-gece)
Hastanin global degerlendirmesi BAS-G
Spinal mobilite - Oksiput-duvar uzakligi
- Goglis ekspansiyonu
- Modifiye Schober testi
- Lateral lomber fleksiyon ya da BASMI
Tutukluk/inflamasyon - BASDALI igindeki sabah tutuklugu ile ilgili
sorular ya da sabah tutuklugu siiresi
Yorgunluk - BASDAI i¢indeki yorgunluk ile ilgili soru

AS’li olgularin evrelendirilmesine yonelik c¢abalar da s6z konusudur. Radyografik
derecelendirme, periferik eklem ya da organ tutulumu olmasi, eslik eden spondiloartropati
grubu hastalik olmasi ve hastalik aktivitesi (BASDAI) ve islevsel diizeyin (BASFI)
degerlendirilmesini kapsayan bu evreleme ile hasta ile ilgili daha iyi bilgi sahibi olunmasi

hedeflenmektedir (80).
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AYIRICI TANI

Sakroiliit yapan diger nedenler akla gelmelidir. Reiter sendromu/reaktif artrit,
psoriatik artrit, inflamatuar barsak hastaligi, SAPHO sendromu, intestinal bypass artriti gibi
seronegatif spondilartropatiler, pyojenik enfeksiyonlar, tiiberkiiloz, brusella gibi enfeksiy6z
sakroiliit nedenleri ekarte edilmelidir. Hiperparatiroidi, parapleji ve sarkoidozun sakroiliite
neden olabilecegi akilda tutulmalidir. Difiiz idiopatik skeletal hiperosteozis (DISH) daha geg
baslamasi, biiyiik, genis ligamentdz ossifikasyonlar bulunmasi, sakroiliit olmamasi ve HLA-
B27 ile iligkisinin bulunmamasi ile AS'den ayrilabilir. Uzun siireli retinoid kullanimi1 DISH

benzeri tablo yapabilir (1).

FONKSIYONEL DEGERLENDIRME

Tim artritli  hastalarda fonksiyonel dizabilitenin 6l¢iimii  hastalik  seyrinin
degerlendirilmesinde 6nemli yer tutmaktadir. Romatoid artritte sik olarak kullanilan genel
saglik durumu soru formu (Health assessment questionnaire-HAQ) daha ¢ok periferal eklem
tutulumuna yonelik fonksiyonel durumu gozden gecgirmektedir. Aksial tutuluma baglh
degisiklikler ise gozardi edilmektedir. Bu nedenle spondilartropatiler icin modifiye edilen
formuna (HAQ-S) boyun ve bel fonksiyonlarina ait 5 soru ilave edilmistir (81-82). Dougados
fonksiyonel indeks aksial ve biiyiik eklem tutulumunu gbz Oniine almaktadir. Dougados
fonksiyonel indeks ve HAQ-S'in fiziksel yetersizlik ile iligkili oldugu, ancak HAQ-S'in daha
duyarli oldugu bildirilmistir (81). Bir baska ¢alismada Bath AS fonksiyonel indeksi ve
Dougados fonksiyonel indeks karsilagtirilmis ve her ikisinin de hastalik aktivitesi ve hasari ile
iligkili oldugu gosterilmistir (83). Bath fonksiyonel indeks daha kisadir, hafif dizabiliteyi
tanimlamada daha duyarli oldugu ve fizik tedavi uygulanan hastalarda tedavi etkinligini
degerlendirmede yeterli oldugu bildirilmistir (84). Bath AS hastalik aktivite indeksi
(BASDALI) hastalik aktivitesi, hastalik progresyonu ve prognozu konusunda bilgi verir. Hasta
tarafindan uygulanir, viziiel analog skala ile yorgunluk, spinal ve periferal eklem agrisi,
lokalize hassasiyet, kalitatif ve kantitatif olarak sabah tutuklugu degerlendirilir. Yaklagik bir

dakikada cevaplanabilir, giivenilir ve duyarli bir 6l¢timdiir (44).

iZLEM
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Hastalik izieminde bir¢ok yontem kullanilmaktadir, ancak hangilerinin daha giivenilir
oldugu halen tartigmalidir. Hastanin bildirdigi yakinmalarin degerlendirilmesinde agri,
tutukluk, yorgunluk, uyku bozuklugu, Dougados fonksiyonel indeks, global degerlendirme,
Bath AS hastalik aktivite indeksi, Bath AS fonksiyonel indeks, Bath AS global indeks ve AS
i¢cin modifiye edilmis genel saglik durumu soru formu (HAQ-S) kullanimi 6nerilmektedir (2).
Hekimin klinik degerlendiriminde spinal mobilite 6l¢iimleri i¢in Schober testi, parmak-yer
mesafesi, oksiput-duvar mesafesi ve gogiis ekspansiyonu yani sira boyda kisalma, entesit
sayisi, tutulan eklem sayisi, global degerlendirme ve Bath AS metroloji indeks tercih
edilmektedir (2). Laboratuvar incelemelerinden ise sakroiliak eklem ve omurga ile tutulan
eklemlerin radyolojik incelemeleri, gerekli olgularda bilgisayarli tomografi, manyetik
rezonans goriintiileme ve sintigrafi yapilabilir. Laboratuvar incelemelerinde eritrosit
sedimentasyon hizi, C-reaktif protein, hemoglobin, plazma viskozite, Ig A onerilmektedir (2).

ASAS ¢aligsma grubunun sonuglarina gére AS izleminde onerilen yontemler sunlardir:
Fonksiyonel indeks olarak Bath AS fonksiyonel indeks veya Dougados fonksiyonel indeks
secilmelidir. Agr1 i¢in viziiel analog skala ile gegen hafta icerisindeki bel agris1 ve gegen hafta
icindeki gece agrisi degerlendirilmelidir. Spinal mobilite i¢in gogiis ekspansiyonu, modifiye
Schober (10 cm) ve oksiput-duvar mesafesi oOl¢iilmelidir. Gegen hafta igindeki sabah
tutuklugu siiresi belirlenmeli, periferik eklem tutulumu i¢in sis eklem sayis1 (44 eklem
izerinden) bakilmali, hastanin global degerlendiriminde de viziiel analog skala
Kullanilmalidir. Akut faz reaktanlarindan eritrosit sedimentasyon hizi, radyolojik olarak 6n-

arka ve yan lomber, yan servikal, 6n-arka pelvis grafisi incelenmelidir (77).

ANKILOZAN SPONDILITTE KULLANILAN MEDIKAL TEDAVILER

1.Non-Steroid Anti-inflamatuvar ilaclar

Non steroid anti-inflamatuvar ilaglarm (NSAII) enflamatuvar bel agrismi hizli bir
sekilde azaltip tutuklugu giderdikleri tartismasizdir (85). Bu nedenle bu ilaclar giinlimiizde de
‘altin standart’ konumlarim1 halen korumaktadir (86). Hatta bu ilaglar hastaligin tanisini
dogrulamak i¢in de kullanilmaktadir. Ancak hastalarin bu ilaclardan klinik olarak fayda
gormeleri, bunlar1 diizenli bir sekilde ve tercihen antienflamatuvar dozda almalarina baglidir.
Ne yazik ki bu ajanlarin sebep oldugu iyilesme ilag¢ kesildikten sonra devam etmemektedir.
Ayrica hastalifin progresyonuna etkileri gosterilememistir. Yani semptomatik iyilesme

gerceklesmesine ragmen yapisal harabiyet devam etmektedir. Gastrointestinal (GI) yan
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etkileri de bu ajanlarin kullanimlarini kisitlamaktadir (87). NSAII alanlarin %10-60’1nda
bulanti, dispepsi, epigastrik agr1 ve diare gibi mindr belirtilere rastlanir (88). Gastrik iilsere
bagl iist GI kanama, perforasyon, gastrik ¢ikis obstriiksiyonu gibi daha ciddi ve hayati tehdit
eden yan etkiler bu ilaglart 3 ay i¢in kullananlarda %1-2, 12 ay kullananlarda %2-4
oranindadir.

Standart NSAII ile kiyaslandiginda (naproksen, diklofenak, ibuprofen vb) selektif
COX2 inhibitdrlerinin ciddi Gi yan etkilere daha az yol agtig1 gdsterilmistir (89-90). Bununla
birlikte etkinlik yoniinden istiinliikleri yoktur. AS’li hastalarda yapilan 6 haftalik randomize,
cift kor plasebo kontrollii calismada selekoksib (200mg/g), ketoprofen (200mg/g) ve
plaseboyla kiyaslanmistir. Primer sonlanma parametreleri olan agri (VAS) ve fonksiyonel
bozuklukta (BASFI) selekoksib ve ketoprofen ile belirgin azalma goriilirken plaseboda bu
etki goriilmemistir (91).

AS’de NSAIIl tedavisinde &nemli bir soru hastanin bu ilaci ne kadar siire
kullanacagidir. Tan1 koyuldugunda bu ilaclara baglamaya karar vermek kolaydir ancak hasta
baslangi¢ tedavisine yanit verdikten sonra uzun siireli tedavinin yoniinii tayin etmek oldukg¢a
zordur. Su ana kadar AS’de NSAII’nin siirekli mi yoksa sadece alevlenme dénemlerinde mi
kullanilmas1 gerektigi sorusuna verilmis ortak bir cevap yoktur. Diizenli NSAII aliminin
egzersizi kolaylastirarak eklemlerde olumlu etki yapacagini ileri siiren aragtirmacilar varsa da
klinikte GI yan etkileri 6nlemek i¢in bu ilaglarin smirl kullanilmasi tercih edilir (85).

Eger bir NSAII etkinligini kaybetmisse gesitli nedenler aranmalidr;
1.Hasta optimal dozu aliyor mu?
2.Farkli dozlar denenmis mi?
3.1lag yeterli siire kullanilmis m1?

Hastanin optimal doza direngli hale geldigi anlasildiginda diger tedavi segenekleri
giindeme gelir. Giiniimiizdeki standart yaklasim ikinci segenek ilaglarin verilmesidir. Bu
ilaglar sadece NSAII’ye cevapsiz olgularda degil, ayn1 zamanda hastada inatg1 artikiiler
tutulum varliginda, hastaligin hizli ilerledigi ve ciddi evrelere dogru gittigi durumlarda ya da

NSAII’nin ciddi yan etkisi olusmussa verilebilir.
2. Hastahg Modifiye Edici ilaclar (DMARD)

AS’de etkinlikleri tam olarak ortaya konamamustir. Bu ilaglarin ¢cogu RA tedavisinde

test edilmis ve faydali bulunmustur, ancak AS’de kullanimlari su an i¢in standart degildir.
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- Siilfasalazin (SSZ2)

AS’de en c¢ok calisilmis ilag olmasina ragmen etkinligi halen acgik degildir. 5
randomize kontrollii ¢alismanin meta-analizinde hastaligin semptomlarini azalttig1 gosterilmis
(92), aksine 2 biiyiik ¢ift-kor plasebo kontrollii ¢alismada SSZ onemli Kklinik etkinlik ortaya
koyamamuistir (93-94). SSZ’nin kullanimini sinirlayabilen yan etkiler ise en sik bulanti, kusma
anoreksi, epigastrik rahatsizliktir. Hipersensitivite reaksiyonlari nadirdir. Daha ciddi yan
etkileri toksik epidermal nekrolizis, Stevens Johnson sendromu, hepatotoksik semptomlar ve
hematolojik bozukluklardir. Bu yan etkilerin ¢ogu ila¢ kesildiginde geri doner, nadiren
kortikosteroid verilmesi gerekebilir. Erkeklerde %80 oraninda goriilebilen sperm anomalileri
erkek fertilitesini azaltabilir ve genel olarak geng erkek popiilasyonunu etkileyen bu hastalikta
sorun yaratabilir (85).

- Mesalazin (MES, 5ASA)

Sulfasalazin, sulfapiridin (SP) ve mesalazinden olusmus bir dimerdir. SP, sistemik
olarak absorbe edilir ve RA’da aktif bilesen oldugu gosterilmistir. Diger bir bilesen olan MES
bagirsakta kalir ve enflamatuvar bagirsak hastaliklarinda etkili olan komponenttir. Bagirsak
bozuklugu spondiloartropatilerin (SpA) etyolojisinde rol oynadigindan MES’nin SpA
tedavisinde SSZ’den daha etkin ve daha az yan etkili olabilecegi fikrinden yola ¢ikan Taggrat
ve arkadaslar1 (95) SSZ (2gr/g) ile onun iki bilesenini (SP 1.25gr/g ve SASA 800 mg/g) 90
aktif AS hastasinda kiyaslamiglardir. Calismanin sonunda MES grubunda hastalik aktivite
parametrelerinde anlamli degisiklik olmazken SP grubunda IgA, IgG ve IgM’de anlamli
azalma olmustur. SSZ grubunda IgG ve A seviyesi, gece agrisi ve genel spinal agrida belirgin
azalma goriilmiistiir. Hasta ve hekimin global degerlendirmesinde SSZ ve SP alan hastalarda
MES alanlardan daha iyi diizelme varken, SSZ ve SP arasinda anlamli fark bulunamamastir.

- Metotreksat

Son yillarda RA tedavisinde altin standart haline gelmesi AS’de de yararli olabilecegi
diistincesini akla getirmistir. Birka¢ vaka yayminda tedaviye direngli AS vakalarinda yararl
etkileri bulunmustur (96-97). Sampaio-Barros ve arkadaslarinin (98) yaptigr agik ¢aligmada
34 tedaviye direngli hastanin %53’linde metotreksat tedavisine iyi yanit alindig: bildirilmistir.
Aragtirmacilar periferik artritli olan 18 hastadan 16’sinda tedaviye yanit oldugunu goézleyerek

metotreksatin dzellikle periferik artritli olgularda etkili olabilecegini ileri siirmiislerdir. Altan
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ve arkadaslarinin yaptigi kontrollii bir ¢alismada ise metotreksatin tek basina Naproksene
Ustiinliigii aragtirllmistir. 51 hasta rasgele iki gruba ayrilmis, bir gruba sadece Naproksen 1000
mg/giin dozda, diger gruba ayni dozda naproksene ilave olarak haftada 7.5 mg metotreksat
verilmistir.  Hastalar  enflamasyon parametreleri ve fonksiyonel parametrelerle
degerlendirilmislerdir. 1 yilin sonunda sadece hekim global degerlendirmesi parametresinde
metotreksatin Ustlinliigii saptanmig diger parametrelerde iki grup arasinda fark bulunmamaistir
(99).

- Diger Hastalik Modifiye Edici ilaclar

RA tedavisinde kullanilan altin tuzlar1 ve antimalaryal ilaglarin AS’de klinik
kullanimin1 destekleyecek veriler heniiz mevcut degildir. Bu ilaglarla ilgili yaynlar sinirli
sayidadir (100). Azatioprin igin de ayni sey gegerlidir. Durez ve Horsmans NSAII, SSZ ve
metotreksata direncli 37 yasindaki bir erkek hastada intravendz yiliklemenin ardindan oral
azatioprin ile tedaviye dramatik yanit bildirmislerdir (101). Azotioprininin kullanimi primer
olarak myelotoksisite gibi yan etkileri nedeniyle sinirlidir. Ayrica uzun stireli kullaniminin
reversibl kromozom anomalilerine yol agmasi, bu ilacin neoplastik hastaliklar i¢in potansiyel
etki yapabilecegini diisiindiirmektedir.

Baska bir DMARD olan siklosporin de AS’de denenmistir. ilag tedaviye direncli 68
yasinda bir kadin hastaya 4mg/kg dozunda verilmis, Klinik ve laboratuvar diizelme elde
edilmistir. Ancak ilacin kesilmesinden sonra periferik artritin tekrar ortaya ¢iktigr goriilmiistiir
(102).

3.Kortikosteroid

AS’de fizik tedavi ve NSAII bazen agrinin ve tutuklugun tamamen ortadan kalkmasimi
saglayamazlar. Kortikosteroid (KS) tedavisi semptomlarda hizli bir iyilesme saglayabilir.
Ancak bu ilaglarin AS’de kullanimi konusunda az sayida c¢alisma vardir. Diisiik doz oral
kullantmimin AS’de yararli olmadigi ve yan etkileri nedeniyle uzun siireli kullanilmamasi
gerektigi ileri siiriilmektedir. NSAII’ye direngli vakalarda iv pulse KS tedavisinin fayda
saglayabilecegi bildirilmistir (103).

AS’de oral tedaviye secenek olarak enflame eklemin KS ile lokal tedavisi hizli ve
uzun siireli analjezi saglayabilir. AS’de en sik etkilenen eklem olan sakroiliak eklemin
kompleks anatomisi nedeniyle enjeksiyonu zordur. Bununla birlikte modern teknoloji
intraartikiiler enjeksiyonlar1 bu hastalarda daha kolay uygulanabilir hale getirmistir.

Bilgisayarli tomografi (BT) esliginde Si enjeksiyonlari ile ilgili basarili sonuglar bildirilmistir
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(104). Enflame SI ekleme triamsinalon asetonid’in BT esliginde yapilan enjeksiyonuyla
SpA’l1 hastalarin %83’linde enflamatuvar bel agrisinda azalma saptanmistir. Ayrica manyetik
rezonans (MR) ile saptanan enflamasyonda da gerileme oldugu tespit edilmistir. Iyilesme
ortalama 8.9 ay siirmiistiir. Benzer olarak dinamik MR esliginde yapilan triamsinalon asetonid
enjeksiyonuyla hastalarin %78’inde 10.8 aylik semptomatik iyilesme elde edilmis ve MRG
takiplerinde hastalarin %89’unda subkondral kemik &deminde 3. ayda rezoliisyon

saptanmistir. Hicbir hastada van etki ortaya ¢cikmamistir (105).
p S ¢ y ya¢ S

4. Yeni tedavi secenekleri

-Bifosfonatlar

Osteoklastik kemik rezorbsiyonunun ve gecikmis tip hipersensitivite kronik
enflamasyonunun potent inhibitériidiirler. Kemik dokusunda segici olarak lokalize olmalar1 ve
enflamasyonu azaltabilmeleri bu ilaglarin osteoporoz ve metastatik kemik hastaliklarinin
tedavisinde kullanilmasina neden olmustur. Ayrica hayvan modellerinde bifosfonatlarin
kronik inflamasyonu ve patolojik mineralizasyonu azalttigi gosterilmistir (85). Bu veriler
bifosfonatlarin romatizmal hastaliklarin tedavisinde kullanimini giindeme getirmistir. Bu
amacla en c¢ok c¢alisilan bifosfonat pamidronattir. RA’li  hastalarda pamidronatin
enflamasyonu baskilayici etkisi hakkinda g¢esitli sonuglar yayinlanmistir. AS’de pamidronatin
etkisini degerlendiren calismalarin ¢ikis noktasi bifosfonatlarin RA’l1 hayvan modellerinde
enflamasyonu ve kartilaj/kemik erozyonunu baskiladiginin gosterilmesidir. Maksymowych ve
arkadaglarinin yapti1 6 aylik randomize kontrollii caligmada 84 AS’li hastada aylik dozlarla
verilen intavendz 60 mg pamidronat 10 mg doz ile kiyaslanmistir. Arastirmacilar
pamidronatin verilmesinden sonra hafif bir kas-eklem agrist gelistigi i¢in kontrol grubunda
plasebo yerine 10 mg pamidronat vermeyi tercih ettiklerini belirtmislerdir. 6 ay sonunda 60
mg dozda pamidronat verilen grupta diger gruba gore Bath ankilozan spondilit aktivite
indeksi (BASDAI), BASFI, global indeks (BASGI), ve metroloji indeksi (BASMI)
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli azalma tesbit ederken, CRP ve sedimentasyonda
anlamli bir degisiklik olmamigtir (106).

Pamidronatin yan etkileri gegici asemptomatik hipokalsemi, gecici lenfopeni, kemik
agrist ve infiizyon alanindaki reaksiyonlardir. Uygun doz, oral tedavinin etkinligi, yapisal

hasara etkisi, erken donem AS’de etkinligi gibi konularda daha c¢ok sayida calismaya
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gereksinim vardir. Alendronat, risedronat gibi daha potent bifosfonatlarin da bu konuda

aragtirtlmaya ihtiyaglar1 vardir.

- Anti Tiimor Nekrozis Faktor a (anti-TNF-a ) tedavisi

TNF-a ve interlokin-1 (IL-1) RA’daki enflamasyon ve eklem hasarinda rol oynadigi
bilinen sitokinlerdir. Nitekim RA’l1 hastalarin sinoviyal sivilarinda TNF-a. ve IL-1 seviyesi
yiiksek bulunmus ve bu sitokinlerin kartilaj rezorbsiyonunu stimiile ettigi ve proteoglikan
sentezini inhibe ettigi gosterilmistir. Ayrica bunlar sinovial fibroblastlarin, osteoklastlarin ve
kondrositlerin potent stimiilatorleridir ki bu etki ile doku yikimina sebep olan matriks
metalloproteinleri salinir, metalloproteinlerin inhibitdr maddelerinin {iretimi inhibe olur ve
sonucta eklem harabiyeti gerceklesir. TNF-a ayn1 zamanda osteoklastlarin gelisimini arttiran
IL-111 de stimiile eder. TNF-o fibroblastlarin intraselliiler adhezyon molekiili-1 (ICAM-1)
gibi adhezyon molekiilleri ekspresyonunu da stimiile eder. Bu molekiiller 16kosit yiizeyindeki
kendi ligandlarina baglanir ve eklem igine 16kosit gdcii hizlanir. Ayrica vaskiiler endotelial
growth faktor araciligiyla anjiogenezis stimiile olur (107).

RA’lh hastalarda TNF-o ’nin rolii son yillarda arastirilmis, TNF-a ’y1 bloke eden
ajanlarla ¢esitli calismalar yapilmis ve TNF-o ’nin eklem hasarini ve hastalik progresyonunu
azaltict etkisi gosterilmistir. AS ile RA’nin etyopatogenezi farkli olmakla birlikte, AS’de de
TNF-o  'min  enflamasyonda rol oynayabilecegi diislinlilmektedir. Bir ¢aligmada
konsantrasyonu hastalik aktivitesi ile korelasyon gostermemesine ragmen AS’li hastalarin
serumunda enflamatuvar olmayan bel agrili hastalara gére daha yiliksek miktarda TNF-a ’ya
rastlanmistir (108). Daha yeni bir ¢alismada AS’li hastalarin SI biopsilerinde yiiksek miktarda
TNF-a messenger RNA ve protein bulunmustur (109). SpA ve enflamatuvar bagirsak
hastaliklar1 arasindaki iliski de AS’de TNF-a ’nin bir rolii olabileceginin kaniti1 olabilir. Erken
donem Crohn hastaligina benzeyen mikroskobik ve makroskobik bagirsak enflamasyonu
AS’li hastalarin %20-60’1nda goriilmektedir. AS’deki bagirsak lezyonlar1 sessiz olabilir ve
daha ¢ok akut periferik artritli hastalarda rastlanmistir. Invitro calismalar Crohn’lu hastalarin
bagirsak mukozasinda TNF-a iiretiminin arttigini gostermistir. Klinik ¢alismalar da anti-
TNF-o monoklonal antikoru olan infliksimabin bu enflamatuvar bagirsak hastaliginda tedavi

edici etkisini ortaya koymustur (110).
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Bu veriler goz oOniline alindigimda TNF-o 'nin AS’nin de patogenezinde rol
oynayabilecegi ve anti-TNF-a tedavisinin AS’de yeni bir tedavi segenegi olabilecegi
giindeme gelmistir. Nitekim bu ajanlarin immunomodulatuvar etkilerinin SpA ‘da gosterilmesi
bu hipotezi desteklemistir. SpA’larin yardime t hiicrelerinin 1 ve 2 (Th1 ve Th2) subtiplerinin
dengesinde bozuklukla iliskili oldugu disiiniilmektedir. Hasta kisilerin serumlarinda ve
sinovial membranlarda azalmis IL-2 ve |IF-y {iretimi ve artmis IL-10 diizeyi gosterilmistir. Bu
konuda yapilmis diger calismalar da bozulmus Thl kapasitesinin SpA patogenezinin bir
pargasi oldugu goriisiinti desteklemektedir (108).

Bu durum muhtemelen hastaligin baslangicinda enfeksiyona neden olan bir bakterinin
etkili bir sekilde eliminasyonunun bozulmasma yol agmakta ve bagirsaktaki mukozal
lenfositler de hastaligin gelisimine aktif olarak katilabilmektedir. TNF-a 'nin enflamasyon
alaninda bol miktarda bulunmasi bu ajan1 biyolojik tedavinin bir hedefi haline getirmektedir.
Nitekim Baeten ve arkadaslar yaptiklari ¢aligmada anti TNF-o tedavinin SpA‘da Thl sitokin
sekresyon bozuklugunu diizelttigini ortaya koymuslardir (111).

Anti-TNF-a tedavisinin immunmodulatuvar mekanizmalarinin daha iyi kavranmasi
infliksimab ile tedavi edilen SpA’li hastadan alinan sinovyal biopsi analizi ile olmustur. 12.
haftada biopsilerde sinovyal tabakanin kalinliginda azalma, endotel hiicrelerinden salinan
vaskiiler adhezyon molekiilii 1’de azalma tespit edilmistir. Ayn1 zamanda noétrofil sayis1 ve
CD68 makrofajlarda da 12. haftada azalma olmus ama CD20 lenfositler ve plazma
hiicrelerindeki artis nedeniyle enflamatuvar infiltrasyonun global miktarinda azalma
olmamustir (112). Bu etkilerin bazilarinin, 6rnegin adhezyon molekiilii salintminin, T hiicre ve
B hiicre infiltrasyonunun RA’da bildirilenin aksine olusu anti-TNF-a tedavisinin SpA’larda
RA’dan farkli mekanizmalarla olabilecegini diisiindiirmektedir.

AS’de bu ajanlarla yapilan c¢alismalar agik ve randomize kontrollii ¢aligmalar olarak
iki grupta incelenebilir. Bunlara asagida ayri basliklar altinda deginilecektir.

Infliksimab

Acik ¢calismalar

Brandt ve arkadaslar1 ciddi aktif AS’de infliksimabin hastalik aktivitesini kontrol
altina almada etkinligini belirlemek icin agik, tek merkezli bir ¢alisma yapmislardir. Ortalama
hastalik siiresi 5 yil olan 11 AS’li hastaya 5Smg/kg dozda infliksimab 0,2. ve 6. haftalarda
infiizyon seklinde verilmistir. DMARD, diger immunsupressif ilaclar, KS’ler ¢alisma oncesi

kesilmis, sadece gerektiginde NSAII verilmistir. Bir hasta iirtiker nedeniyle ¢alismadan
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¢ekilmis, kalan 10 hastanin 9’unda BASDAI’de hizli ve anlamli diizelme olmustur. 10
hastanin 8’inde iyilesme ilk infiizyondan hemen sonra olmus ve 12 haftaya kadar devam
etmistir. 4 hafta sonra BASDAI’de ortalama diizelme %70 olarak bildirilmistir. Spinal agr1,
yorgunluk, sabah tutuklugu ve periferik artrit degerlendirmelerinde de anlamli diizelme
olmustur. Bu ¢aligmanin bir yillik verilerinde de iyilesmenin devam ettigi saptanmistir (113).

Van den Bosch ve arkadaslarinin ¢alismasinda (114) 11’1 AS’li (37l sadece aksiyel
tutulumlu, 7’si periferik artritli, 1’1 psoriyatik artrit ve AS birlikte) 21 aktif SpA’l1 hastaya
onceki ¢aligmaya benzer protokolle infliksimab verilmistir. 11 hastanin 7’sinde ilk
inflizyondan hemen sonra spinal agrida anlamli azalma olmustur. 14. haftada yapilan
degerlendirmede BASDAI’de %82 azalma tespit edilmistir. 14. glinde sabah tutuklugu ve agr1
baslangica gore belirgin azalirken 3 gilinden sonra duyarli ve sis eklem sayisinda azalma
olmustur. Her 14 haftada bir 5 mg/kg dozda infliksimaba devam eden 19 hastada tiim hastalik
belirtileri tedavi siiresince belirgin diizelmistir. Ancak hastalarin biiyiikk kisminda
semptomlarda takip eden infiizyondan hemen Once artma goriilmiis, fakat yeni infiizyondan
sonra ortadan kalkmustir.

Stone ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada (115) ise standart tedavi protokollerinin
basarisiz oldugu aktif AS’li 21 hastaya yine Smg/kg dozda 0,2. ve 6. haftalarda infliksimab
verilmistir. Bu ¢calismada digerlerinden farkli olarak NSAII, metotreksat, sulfosalazin,
kortikosteroid gibi ilaglara stabil dozda infliksimab ile birlikte devam edilmistir. 14. haftada
degerlendirilen 18 hastada ortalama BASDAI, BASFI, hastalik degerlendirme anketi,
yorgunluk ve agrida %75 den fazla iyilesme olmustur. Arastirmacilar infliksimab tiim
hastalarda etkin bulurken en 1yi sonucun hastalik siiresi kisa olan ve baslangi¢ klinik
parametreleri daha iyi olan hastalarda elde edildigini bildirmislerdir.

Ispanyol SpA calisma grubunun bir calismasinda 18’1 total ankilozlu AS olan 26
SpA‘l1 hasta ¢alismaya alinmistir. Hastalarin asetaminofen, NSAII ve KS almalarina izin
verilirken DMARD kesilmistir. 0,2, 6, 14, 22 ve 30. haftalarda infliksimab 5m/kg dozda
verilmistir. 14 ve 30. haftalarda BASDATI’de sirasiyla %57 ve %45 azalma saptanmustir.
VAS’a gore agrinin %37 ve %29 azaldigi bildirilmistir. Arastirmacilar bu ¢alismalariyla
infliksimabin ileri donem hastalikta da faydali olabilecegini gostermislerdir (107).

Baska bir caligmada Breban ve arkadaslar1 aktif ve tedaviye direngli hastaligi olan
fakat periferik artriti ya da eklem dis1 tutulumu olmayan 50 AS’li hastada infliksimabin 8.

haftada tiim hastalik aktivitesi ve fonksiyonel parametrelerde belirgin diizelme yaptigin
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gostermislerdir. Ortalama global agri ve BASDAI’de %70’den daha fazla iyilesme olmustur
(107).

Kanada’dan yayinlanan baska bir calismada AS’li 21 ardisik hasta (13’1 aktif periferik
sinovitli) 3 mg/kg dozda infliksimab 0, 2, 6. haftalar ve 2 aylik aralarla verilmis ve hastalar 48
hafta takip edilmistir. Calisma siiresince 4 hasta tedaviden ¢ekilmis, 2 tanesinde ciddi yan etki
(septik osteomyelit ve ciddi hipersensitivite) olugsmus, 3 hastada dozun Smg/kg’a ¢ikilmasi
gerekmistir. 17 hastadan alinan sonuglar 14. haftada degerlendirilmis ve ortalama BASFI,
BASGI, ESR, CRP’de anlamli azalma olmustur. 11 hastanin 5’inde (%45) periferik eklem
tutulumunda tam remisyon izlenmistir. 1 yillik tedaviyi tamamlayan 8 hastada (3mg/kg 8
haftada bir) infliksimab hem aksiyel hem periferik tutulumda etkili ve iyi tolere edilir
bulunmustur (116).

Randomize Kontrollii Calismalar

Infliksimabin AS’de etkinligini arastirmaya yonelik iki plasebo kontrollii calisma
yaymlanmistir. Bunlardan ilki olan ¢ok merkezli calismada 70 AS’li hasta iki gruba
ayrilmistir. Bir gruba 5mg/kg infliksimab, diger gruba plasebo 0,2, 6. haftalarda verilip 12.
haftada klinik ve laboratuvar degerlendirme yapilmistir. 3 aylik kontrollii faz sonrasi agik
calisma olarak infliksimab devam edilmis, tiim hastalar 8 haftada bir infliksimab almay1 48
hafta daha siirdiirmiislerdir. En son degerlendirme 54. haftada yapilmistir. Kontrolli
calismada infliksimab grubundaki hastalarin %53’tinde BASDAI ile 0l¢iilen hastalik
aktivitesinde diizelme %50’den fazla iken plaseboda bu oran %9 olarak bildirilmistir. Daha
kat1 bir degerlendirme olan ASAS kriterlerine gore %50’den fazla iyilesmesi olan hastalarin
orani %50 olarak bildirilmistir. Ayrica infliksimab ile tedavi edilen hastalarda 2, 6 ve 12.
haftalarda elde edilen remisyon orani da plasebodan daha fazla olarak bulunmustur.
Infliksimab grubunda ayn1 zamanda fonksiyon (BASFI), spinal mobilite (BASMI) ve yasam
kalite Ol¢eklerinde anlamli diizelme olmustur. Calismanin devam eden bdliimiinde ise kisa
donemde infliksimab ile elde edilen diizelmenin tedavi siiresince devam ettigi ve plasebodan
infliksimaba ¢evrilen hasta grubunda da diger grupla benzer diizelmenin hizli bir bigimde
gerceklestigi bildirilmistir. Calisma sirasinda 3 hastada yan etki geligmistir. Bu hastalardan
birinde sistemik tiiberkiiloz (hasta ¢alisma yaymlandiginda halen tiiberkiiloz tedavisi
almaktaymis), birinde akcigerde graniilomatosis (8 haftada diizelmis) ve birinde gegici

16kopeni gelismistir (117).

31



Belgika’da yapilan diger randomize kontrollii ¢alismada 19’u AS’li 40 SpA hastasi
calismaya alinmistir. Hastalar randomize olarak infliksimab (5mg/kg) ve plasebo gruba
ayrilmis ve tedavi protokolii dnceki ¢alismadaki gibi diizenlenmistir. Hastalarin kullandiklar
NSAIl ve KS stabil dozda devam edilirken DMARD kesilmistir. Ilk 3 aylik kontrollii
calismay1 1 yillik agik izlem takip etmistir. Tedavi grubunda 2 ve 6. haftada calismanin
sonlanma noktasi olan hasta ve hekimin hastalik aktivitesini global degerlendirilmesinde
plasebo gruptan anlamli sekilde {istiin diizelme elde edilmistir. BASDALI ve periferik artritte
diizelme 14. haftada tedavi grubunda anlaml sekilde fazla olarak bulunmustur. 1 yillik takipte
tiim klinik parametrelerde diizelmenin korundugu bildirilmistir. Bu ¢aligmada 2 hastada ciddi
yan etki gelismistir. Bunlardan biri olan 65 yasinda erkek psoriyatik artritli hastada 9. haftada
yiiksek ates, sedimentasyon yiiksekligi, CRP pozitifligi ve nodiiler lezyonlar saptanmus,
biopside tiiberkiiloz tanis1 konmustur. Calisma yayinlandiginda anti-tiiberkiiloz tedavisinin
devam ettigi bildirilmistir. Diger bir yan etki olarak 26 yasinda erkek SpA’li hastada biyopsi
amaciyla yapilan diz girisimi sonrasi septik artrit gelismis ve iv antibiyotik tedavisiyle 48 saat

icinde diizelme olmustur (118).

Etanersept

Acik Calismalar

Marzo-Ortega ve arkadaslar1 7’si AS’li 10 tedaviye direncli SpA hastasina 6 ay
boyunca haftada 2 kez 25 mg etanersept subkutanéz olarak vermiglerdir. KS ve SSZ tedavi
oncesi kesilirken 6 hasta metotreksat almay: siirdiirmiistiir. Klinik, fonksiyonel ve yasam
kalitesi parametrelerinde 24. haftada belirgin diizelme olmustur. BASDAI’de %79, BASFI’de
%30 diizelme tespit edilmistir. MR ile saptanan entesal lezyonlarin %86’sinda tamamen

ortadan kalkma ya da diizelme tespit edilmistir (119).

Randomize Kontrollii Calismalar

Ingiltere’den yayinlanan tek merkezli randomize, ¢ift-kor plasebo kontrollii ¢alismada
komplet spinal fiizyonu olmayan 40 AS’li hastaya 4 ay boyunca 25 mg subkutandz etanersept
ya da plasebo verilmistir. Hastalar NSAIi, KS ve DMARD kullanmaya devam etmislerdir.
Tedaviye cevap 5 primer sonlanma parametresinden (sabah tutuklugu siiresi, gece agrisi,
BASFI, hastanin global degerlendirmesi, sis eklem sayis1) en az 3’iinde %20’den fazla azalma

(ki bunlarin biri mutlaka sabah tutuklugu ve gece agrisi olmali) olmasi ve hi¢ birinde
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kotiilesme olmamasi olarak kabul edilmistir. 112. giinde etanersept grubundaki hastalarin
%75 inde cevap varken plasebo grupta bu oran %30 olarak bildirilmistir. Parametreler tek tek
incelendiginde 4. ayda sabah tutuklugu, gece agrisi, BASFI ve hastanin global
degerlendirilmesinde anlamli iistiinlilk ortaya konmustur. Sis eklem sayisi ise etanersept
grubunda plasebodan az olmasma ragmen fark istatistiksel olarak anlamli iistiinliik
gostermemistir. Bu kontrollii ¢alismadaki 38 hasta takip eden 6 aylik acik caligmada
izlenmeye devam edilmistir. Hem tedaviye devam eden, hem plasebodan tedaviye gegen
hastalarin %80’inde kalic1 cevabin devam ettigi izlenmistir. Tiim parametrelerdeki diizelme 6
ay sonra anlamli bir sekilde daha iyi bulunmustur (120).

Anti-TNF-a tedavinin yan etkileri: Anti-TNF-a tedavisi kullanan hastalar yan etkiler
acisindan dikkatle izlenmelidir. Asagida tedavi sirasinda gelisen yan etkiler bildirilmistir:
. Enfeksiyonlar (sepsis, tbc dahil)
. Malignensiler (lenfoma gibi)
. Hematolojik hastaliklar (anemi, pansitopeni)
. Demiyelinizan hastaliklar ve ndropati
. Konjestif kalp hastaliginda alevlenme
. Otoantikor ve otoimmun cevap gelisimi
. Hipersensitivite reaksiyonlari

Bu yan etkiler ilaglarin kendi 6zelliklerinden ¢ok ait olduklar1 sinifa 6zgiidiir. Ancak
tiiberkiilozun infliksimab tedavisinde, demiyelinizan hastaliklarin etanersept tedavisinde daha

cok goriildigi bildirilmistir (107).

-Talidomid

TNF-a ’y1 hedef alan baska bir ila¢ da talidomiddir. Talidomidin in vitro ¢aligmalarda
normal monositlerden TNF-a  iiretimini baskiladigi ve invivo c¢aligmalarda eritema
nodozumlu ve pulmoner tiiberkiilozlu hastalarda plazma TNF-o seviyesini diistirdigii
gozlenmistir. Ayrica kollajen ile indiiklenen artrit modellerinde efektif oldugu bildirilmistir
(121). Bundan yola ¢ikilarak yapilan bir calismada Huang ve arkadaslar1 tedaviye direngli 30
erkek AS’li hastada 200mg/giin dozda talidomid ile 12 aylik agik ¢aligma planlamislardir.
Tedaviyi tamamlayan 26 hastada 7 primer parametreden (BASDAI, BASFI, sabah tutuklugu,

total viicut agrisi, spinal agri, hastanin ve hekimin global degerlendirmesi) 4’tinde %20°den
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fazla iyilesme tespit etmiglerdir. Ayrica periferik kandaki mononiikleer hiicrelerden TNF-a
transkripsiyonunda azalma tespit etmislerdir(122).

Sonug olarak; AS’nin tedavisinde etkinligi tam olarak kanitlanmis bir medikal tedavi
secenegi heniliz mevcut degildir. Hasta egitimi ve egzersizin tedavinin tartisilmaz bir pargasi
olmalidir. Anti-TNF-a  ajanlar umut verici olmakla beraber ciddi yan etkilere yol
acabilmektedirler. Bu ajanlarin uzun siire izlemli ¢alismalari devam etmektedir. Bagirsak
enflamasyonu ile sinovyum arasindaki patojenik mekanizmalarin aydinlatilmasi yeni tedavi
ajanlarmin  (spesifik adhezyon molekiilleri, kemokinler vb) gelistirilmesine neden

olabilecektir.

PROGNOZ

Hastaligin seyri genellikle degiskendir, dzellikle erken donemde spontan remisyon ve
alevlenmeler ile seyreder. Calisma yetenegi ve fonksiyonel kapasite genellikle korunur (3).
Hastalarin %10-20'sinde 20-38 yil sonra dizabilite gelisebilir, %85-90"1 tam giin ¢alismaya
devam eder. Kalga tutulumu varsa ve erken olusmus ise kotii prognoz isaretidir. Servikal
bolgede tam ankiloz ile kifoz olanlarda dizabilite daha belirgindir. Hastalik nedeniyle
mortalite %5'dir. En sik rastalanilan nedenler servikal kirik ve dislokasyon, spondilitik kalp
hastalig1 ve amiloid nefropatidir. Spinal radyoterapi alanlarda artmis malignansi riski vardir
(1). Gebelik hastalik seyrini etkilemez. Fertilite, gebelik seyri ve dogum genellikle normaldir
(3,55).
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MATERYAL VE METOD

Ekim 2007- Mayis 2008 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel
Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali Romatoloji Poliklinigine bagvuran Modifiye New York
1984 kriterlerine gore AS tanist almis, 75 hasta calismaya dahil edildi. Baslangicta
hastalardan birinin kalga protezi olmast ve birinin de c¢alismaya katilmak istememesi
nedeniyle 2 hasta calisma dis1 birakildi. Boylece yaslar1 23-81 arasinda degisen, 18’1 kadin
(%24,7), 55’1 erkek (%75,3) olmak tizere toplam 73 AS hastasi ¢alismaya dahil edildi.

Hastalarin demografik bilgileri alindi, boy ve kilolar1 o6l¢iildii ve bu degerler
kaydedildi. Daha sonra hastalarmn viicut kitle indeksi (VKI) hesaplamas1 kilogram cinsinden
viicut agirliginin, metre cinsinden boyun karesine boliinmesi ile tespit edildi. Hastalarin tani
tarihi, kullandig1 ilag veya ilaclar (son 6 aydir), sabah tutuklugu siiresi (dakika olarak),
aktivite diizeyi (yaklasik olarak haftada yaptigi egzersiz siiresi: Saat olarak), onerilen
egzersizleri yapma durumu (0: yapmiyor, 1: diizensiz yapiyor, 2: diizenli yapiyor) sorgulandi
ve kaydedildi.

Hastalarin sigara icme aligkanliklar1 degerlendirildi. Yasami boyunca 6 aydan daha
uzun siire giinde en az bir adet sigara kullananlar sigara icen gruba dahil edildi. Bu gruptaki
bireylere halen i¢ip igmedigi, ictigi siirede giinde kag adet ve kag yil i¢tigi belirlendi. Paket/yil
terimi giinliik i¢ilen sigara ile (paket cinsinden) i¢me siiresinin (y1l olarak) carpimindan elde
edildi.

Hastalarm fonksiyonel durumunu, hastalik aktivitesini ve yasam kalitesini
degerlendirmek i¢in hastalara sirasiyla Bath AS Fonksiyonel indeksi (BASFI), Bath AS
Hastalik Aktivitesi indeksi (BASDAI) ve AS Yasam Kalitesi (ASQoL) 6l¢egi uygulandi. Bath
AS Metroloji indeksi (BASMI) spinal mobiliteyi degerlendirmek i¢in kullanildi ve ayni
hekim tarafindan 6l¢iildii. BASFI, BASDAI ve ASQoL’nin Tiirkge versiyonlari kullanildi.
BASFI ve BASDATI’nin Tiirk¢e giivenilirlikleri onaylanmistir (61,63).

Hastalarin fonksiyonel aktiviteleri; BASFI ile degerlendirildi. Bu indeks giinliik

aktiviteler ile ilgili 8 madde ve hastanin giinlik yasamindaki becerileri ile ilgili 2 madde
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icermekteydi. Her madde 10cm VAS iizerinden degerlendirildi. Yanitlar 0=kolay,
10=miimkiin degil arasinda degismekteydi. Hastalardan gegen hafta boyunca isleri yaparken
ne derece zorlandigini diisiinerek ¢izgi iizerinde isaretlemesi istendi. 10 skalanin ortalamasi
total BASFI skorunu verdi. Total skor 0-10 arasindaydi.

BASDALI hastalik aktivitesi ile ilgili 6 sorudan olusmaktadir. Sorular; yorgunluk,
spinal agri, periferal eklem agris1 ve sisligi, lokalize hassasiyet ve sabah tutuklugundan
olusmaktadir. Sonuncu soru sabah tutuklugunun kalitatif ve kantitatif degerlendirmesi
seklindedir. Hastalarin gegen haftaki durumlarini diisiinerek sorular1 cevaplamalar istendi. Tlk
5 sorunun 10cm'lik yatay ¢izgi lizerinde isaretlenmesi istendi. Baslangi¢ ve bitisinde sirastyla
"yok-cok siddetli" kelimeleri yer almaktaydi. Sabah tutuklugu ile ilgili 2 sorunun ortalamasi
alind1 ve birlestirilmis bir skor saglandi. Boylece her semptoma esit agirlik verildi. Toplam
skor 0-50 tizerinden olusturuldu. Ortalamasi alinarak total BASDAI skoru elde edildi (0-10).

BASMI AS’li hastalarda spinal mobilitenin 5 degerlendirmesini kapsayan kombine bir
indekstir. Degerlendirmeler lateral lomber fleksiyon, tragus-duvar mesafesi, lomber fleksiyon,
intermalleoler mesafe ve servikal rotasyonu igerir (56,123). Bu olgiimler aksiyel durumu
yansitmada klinik olarak kullanigh ve giivenilir bulunmustur. (1). AS’yi karakterize eden
radyolojik spinal degisiklikleri ve yumusak doku tutulumunu kapsayan kullanish bir
Olgiimdiir (124-125). AS Uluslar arast Calisma Grubu (ASAS) BASMI'yi AS’de spinal
mobilite dlglimleri i¢in ana setin bir kismi olarak benimsediler (126). Biz de BASMI skorunu
elde etmek icin servikal, torakal ve lomber bolgedeki mobilite ile ilgili 5 6l¢imii yaptik. Bu
Olgtimler tragus duvar mesafesi, modifiye schober, servikal rotasyonlar (sag ve sol rotasyon
toplaminin ortalamasi alindi), lomber lateral fleksiyon fark: (sag ve sol lateral fleksiyon fark
toplaminin ortalamasi alindi), intermalleoler mesafe Ol¢timlerini igeriyordu. Her bir 6l¢lim
O=hafif hastalik, 1=orta hastalik, 2=ciddi hastalik seklinde degerlendirildi. Bes Olgiimiin
puanlar1 toplanip bulunan metroloji indeksinde toplam skor araligi 0-10 arasinda idi. Bu
yapilan Olgtimlerin  disinda oksiput-duvar mesafesi, ¢ene-sternum mesafesi, gogiis
ekspansiyonu, torakal schober, lomber schober, el-yer ve intermalleoler mesafesi 6l¢iildi.

Hastalarin boyun rotasyon hareket agikligini degerlendirmek igin goniometri
kullanildi.

Oksiput duvar mesafesi 6l¢iimii i¢in hasta ayakta ve duvara arkasi doniik pozisyonda
kalca ve dizleri olabildigince diiz olacak sekilde durdu ve basini nétr durumda miimkiin

oldugunca duvara degdirmeye calisti. Bu sirada oksiput duvar mesafesi cm cinsinden Sl¢iildi.
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Tragus duvar mesafesi i¢in hasta ayakta ve duvara arkasi doniik olarak, kalga ve
dizleri olabildigince diiz olacak sekilde, hasta basini rotasyon yapmadan miimkiin oldugunca
duvara degdirmeye calisti. Bu pozisyondayken sag tragus-duvar arasindaki horizantal mesafe
olgiildii.

Torakal schober 6l¢iimii i¢in 7. servikal spindz ¢ikinti ve 30cm alt1 isaretlendi. Daha
sonra hastadan belden ve boyundan maksimal antefleksiyon yapmasi istendi. Bu pozisyonda
bu iki isaretlenmis alan arasi tekrar Ol¢iildii. Bu iki 6l¢iim arasindaki fark torakal schober
olarak kaydedildi.

Hastalarin gogiis ekspansiyonu eller rahat pozisyonda dururken 6n 4. interkostal
seviyedeki maksimum inspirasyon ve ekspirasyon arasindaki mesafe degerlendirildi. Birkag
Olctim yapildi, en sik bulunan deger kaydedildi.

Schober ve modifiye schober testi i¢in her iki superior iliak spine arasindaki hayali
cizgide bir nokta isaretlendi. Bu noktadan 10cm yukarisi ve Scm asagisi isaretlendi. Daha
sonra hastaya maksimum antefleksiyon yaptirildi. Hasta bu pozisyondayken schober i¢in daha
once isaretlenen 10cm’lik mesafe, modifiye schober icin 15cm’lik mesafe tekrar 6l¢iildii ve
iki Ol¢iim arasindaki farklar hesaplanarak kaydedildi. Yine maksimum antefleksiyon
poziyondayken el-yer mesafesi 6l¢iildii.

Lateral spinal fleksiyon olgiimii i¢in hasta ayakta iken ve dizler tam
ekstansiyondayken hastanin sag ve sol orta parmak ucu zemin aras1 6lgiildii, daha sonra sag ve
sola tam lateral fleksiyondayken bu aralik tekrar 6lgiildii. Aradaki fark kaydedildi.

Intermalleoler mesafe icin hasta supin pozisyonda yatarken kalcalardan olabildigince
abduksiyon yaptirildi ve i¢ malleolar aras1 mesafe 6l¢iildii.

ASQoL, AS'ye 6zgili yasam kalitesi 6l¢egi olup iki sikli (evet-hayir) yanitlar igeren, 18
sorudan olusan bir Olgektir. Maksimal skor 18 olup, artmis skor olumsuz yaniti
gostermektedir. Tiim hastalara bu 6lgek kullanildi. Skorlar hesaplanip kaydedildi.

Hastalarin laboratuvar degerlendirmesi olarak eritrosit sedimentasyon hizi (Standard
Westegren metod kullanilarak) ve serum C-reaktif protein (CRP) diizeyleri 6l¢iildii.

Hastalara sakroiliak grafi, pelvis grafisi, 6n-arka ve lateral lumbosakral grafi, lateral
servikal grafi ¢ektirildi. Radyolojik skorlama Stoke Ankilozan Spondilit Omurga Skoruna
(SASSS), Modifiye Stoke Ankilozan Spondilit Omurga Skoru ve Bath Ankilozan Spondilit
Radyoloji Indeksi’'ne (BASRI) gore yapildi. Radyolojik skorlar aymi hekim tarafindan
degerlendirildi.
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Verilerin analizi igin SPSS 14.0 (SPSS Inc., Il., USA) paket programi kullanildu.
Siirekli degiskenler igin sonuglar minumum, maksimum ve ortalama + standart sapma (SS)
seklinde gosterildi. Bu degerleri bulmak igin tamimlayici istatistik metodu kullanildi.
Sonuglarin korelasyon analizi i¢in spearman korelasyon testi uygulandi. P<0.05 degeri
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Tablolarda *:p<0.05, **:p<0.01 olarak belirtildi.

BULGULAR

Yaglar1 23-81 arasinda degisen, 18’1 kadin (%24.7), 55’1 erkek (%75.3) olmak {izere
toplam 73 goniillii AS hastasi ¢alismaya dahil edildi. Hastalik siiresi 6 ay ile 35 yil arasinda
degismekteydi. Hastalik baslama yasi ortalamasi 30.97 + 9.97 olarak saptandi. Sabah
tutuklugu siiresi 0-420 dakika arasindaydi. Sigara aliskanligi 0-66 paket/yil araligindaydi. 35
hasta (%47.95) sigara kullanmamaktaydi. Hastalarin yaptig1 haftalik egzersiz aktivitesi 0-10
saat/hafta araligi olarak saptandi. Eritrosit sedimentasyon hizi1 (ESH) 1-90 mm/saat ve CRP
diizeyleri 0.01- 35 mg/L araliginda degismekteydi (Tablo 1X).

Hastalarin egitim durumu ve ilag kullanim durumlar1 Tablo X’da sunuldu.

Tablo IX. Hastalarin sosyodemografik dzellikleri

Min-max Ortalama + SD

Yas (y1l) 23-81 40.16 + 10.40
VKIi 17.09-38.06 26.23+3.95
Hastalik siiresi (y1l) 0.5-35 9.40 +8.92
Hastalik baslama yas1 | 19-55 30.97+9.97
Tutukluk (dakika) 0-420 41.85+71.73
Sigara (paket/y1l) 0-66 7.98 £12.43
Aktivite (saat/hafta) 0-10 2.64 +£2.83
ESH 1-90 32.81+£21.46
CRP 0.01-35 1.91+4.25
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Tablo X. Hastalarin egitim diizeyi, ila¢ kullanimi

Egitim diizeyi Sikhik (%)
Okuma-yazma yok 1(1.4)
Okuma-yazma 3(4.1)
Ilkokul 27 (37)
Ortaokul 3(4.1)
Lise 24 (32.9)
Universite 15 (20.5)
fla¢ kullanim Sikhik (%)
Yok 12 (16.4)
NSAIi 14 (19.2)
SLZ 16 (21.9)
Mtx 1(1.4)
SLZ+Mtx 3(4.2)
Infliximab 2 (2.7)
Etanercept 8 (11)
Adalimumab 4 (5.5)
NSAfi+SzP 8 (11)
Adalimumab+SZP 2 (2.7)
Etanercept+SZP 1(1.4)
SZP+Steroid 1(1.4)
Mtx (enjektabl)+NSAII 1(1.4)

Hastalarin oksiput-duvar, tragus-duvar, c¢ene-sternum mesafesi, schober, modifiye

schober, torakal schober, gogiis ekspansiyonu, el-yer mesafesi, i¢ malleoler mesafe, lateral
fleksiyon olglimleri, BASMI, BASDAI, BASFI, ASQoL o4lgiim sonuglari minumum,

maksimum ve ortalama+ satandart sapma degerleri Tablo XI’de verildi.
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Tablo XI. Hastalarin klinik 6l¢iim minumum, maksimum ve ortalama+standart sapma

degerleri

Min-Max Ort+SS
Occip-duvar 0-20 2.99+5.35
Tragus-duvar 10-36 14.82 £5.25
Cene-stern. 0-14 3.78+£3.23
Schober 0-6 2.73+1.52
M.schob. 0.5-8.5 472 +2.24
T. schob. 0-5 2.04 +1.45
G.expans. 0-8 2.89+1.73
El-yer mesafesi 0-41 13.02 £ 11.68
¢ malleol. mes. 14-134 92.65 + 19.38
Lateral fleks. 0-22 9.81+5.19
BASMI 5-14 7.77+2.63
BASDAI 0-9.5 442 +2.34
BASFI 0-9.3 3.64+ 2.49
ASQoL 0-18 10.52 +£5.26

Hastalarin Bath AS indeksleri ve ASQoL ile yas, cinsiyet, VKI, egitim diizeyi,
hastalik siiresi, sabah tutuklugu, aktivite diizeyleri, sigara ve haftalik egzersiz siiresi
arasindaki korelasyon incelendi. Buna gore; BASMI ile yas (r=0.45, p<0.01), hastalik siiresi
(r=0.48, p<0.01), sigara aligkanlik diizeyi (r=0.24, p<0.05) arasinda, BASDAI ile sabah
tutuklugu siiresi (r=0.63, p<0.01) arasinda, BASFI ile yas (r=0.26, p<0.05), sabah tutuklugu
stiresi (r=0.39, p<0.01) ve sigara aligkanlig1 (r=0.32, p<0.01) arasinda ve ASQoL ile sabah
tutuklugu siiresi (r=0.37, p<0.01) arasinda pozitif korelasyon tespit edildi. Bu sonuglar tablo
XII’de gosterildi.
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Tablo XII. Bath AS indeksleri ve ASQoL ile yas, cinsiyet, VKI, egitim diizeyi,

hastalik stiresi, sabah tutuklugu, aktivite diizeyleri, sigara ve haftalik egzersiz siireleri

korelasyon tablosu.

VKIi

yas cinsiyet egitim | h.siiresi | s.tutuk | aktivite | sigara | egzersiz
BASMI | 0.45** | 0.9 0.02 |-0.11 |0.48** |-0.10 |0.01 0.24* |0.01
<0.01 |[>0.05 |>0.05|>0.05 |<0.01 >0.05 |>0.05 |<0.05 |>0.05
BASDAI | -0.10 |-0.18 0.03 |-0.03 |-0.10 0.63** | -0.12 0.21 -0.15
>0.05 |>0.05 |>0.05|>0.05 |>0.05 <0.01 |[>0.05 |>0.05 |>0.05
BASFI | 0.26* |-0.15 -0.19 | -0.20 |0.13 0.39** | -0.02 0.32** | -0.12
<0.05 |[>0.05 |>0.05|>0.05 |>0.05 <0.01 |>0.05 |<0.01 |>0.05
ASQoL | 0.04 -0.19 0.19 |-0.23 |0.04 0.37** | -0.07 0.21 -0.05
>0.05 |>0.05 |>0.05|>0.05 |>0.05 <0.01 |[>0.05 |>0.05 |>0.05

Hastalarin radyolojik indeksleri ile yas, cinsiyet, VKI, egitim diizeyi, hastalik siiresi,

sabah tutuklugu, aktivite diizeyleri, sigara ve haftalik egzersiz siireleri arasindaki korelasyon
degerlendirildi. SASS ile yas (r=0.42, p<0.01) ve hastalik siiresi (r=0.35, p<0.01) arasinda,
M-SASS ile yas (r=0.54, p<0.01) ve hastalik siiresi (r=0.41, p<0.01) arasinda, BASRI-v ile
yas (r=0.50, p<0.01) ve hastalik siiresi (r=0.53, p<0.01) arasinda, BASRI-t ile yas (r=0.48,

p<0.01) ve hastalik siiresi (r=0.51, p<0.01) arasinda pozitif korelasyon saptandi (Tablo XIII).
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Tablo XI11. Radyolojik indeksler ile yas, cinsiyet, VKI, egitim diizeyi, hastalik siiresi,

sabah tutuklugu, aktivite diizeyleri, sigara ve haftalik egzersiz siireleri arasindaki korelasyon

tablosu.
yas cinsiy | VKI | egitim | h.siiresi | s.tutuk | aktivite | sigara | egzersiz
et
SASS 0.42** | 0.08 0.03 |0.04 |0.35** |-0.21 |-0.07 0.04 -0.13
<0.01 |>0.05 |>0.05|>0.05 |<0.01 >0.05 |>0.05 |>0.05 |>0.05
M-SASS | 0.54** | 0.04 0.04 |-0.05 |041** |-0.18 |-0.06 0.06 -0.15
>0.01 |>0.05 |>0.05|>0.05 |<0.01 >0.05 |>0.05 |>0.05 |>0.05
BASRI-v | 0.50** | 0.10 -0.05 | -0.07 |0.53** |-0.23 |0.01 0.19 -0.11
<0.01 |>0.05 |>0.05|>0.05 |<0.01 >0.05 |>0.05 |>0.05 |>0.05
BASRI-t | 0.48** | 0.17 -0.07 | -0.10 |0.51** |-0.24 |0.09 0.21 -0.09
<0.01 |>0.05 |>0.05|>0.05 |>0.01 >0.05 |>0.05 |>0.05 |>0.05

Bath AS 6l¢tim indeksleri ile ESH ve CRP diizeylerinin korelasyonu yapildi. ESH ile

Bath AS 6l¢iim indeksleri arasinda anlamli korelasyon bulunmazken, serum CRP diizeyleri ile
BASDALI (r=0.48, p<0.01) ve ASQoL (r=0.32, p<0.01) arasinda pozitif korelasyon saptandi
(Tablo XIV).

Tablo X1V. Bath AS 6l¢iim indeksleri ile ESH ve CRP diizeylerinin korelasyonu.

BASMI BASDAI BASFI ASQoL
ESH -0.11 0.16 -0.10 0.14

>0.05 >0.05 >0.05 >0.05
CRP -0.02 0.48** 0.17 0.32**

>0.05 <0.01 >0.05 <0.01

Hastalarin Bath AS 6l¢iim indeksleri ile metrolojik 6l¢iim degerlerinin korelasyonu
yapildi. Buna gore; Bath AS metrolojik indeksi ile oksiput-duvar (r=0.72, p<0.01), tragus-
duvar (r=0.63, p<0.01), ¢ene-sternum (r=0.70, p<0.01) ve el-yer mesafesi (r=0.29, p<0.05)
arasinda pozitif korelasyon bulunurken, schober (-0.70, p<0.01), modifiye schober (r=-0.77,
p<0.01), torakal schober (r=-0.45, p<0.01), gogiis ekspansiyonu (r=-0.47, p<0.01), i¢
malleoler mesafe (r=-0.71, p<0.01) ve lateral fleksiyon (r=-0.77, p<0.01) 6l¢iimleri arasinda

ise negatif korelasyon saptandi. BASDAI ile dlglimler arasinda iliski bulunamadi. BASFI ile
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oksiput-duvar (r=0.35 p<0.01), tragus-duvar (r=0.33, p<0.01) ve ¢ene-sternum (r=0.32,
p<0.01) arasinda pozitif korelasyon bulunurken, schober (-0.26, p<0.05), modifiye schober
(r=-0.33, p<0.01), torakal schober (r=-0.36, p<0.01), gogiis ekspansiyonu (r=-0.27, p<0.05),
i¢ malleoler mesafe (r=-0.39, p<0.01) ve lateral fleksiyon (r=-0.31, p<0.01) OSl¢timleri
arasinda ise negatif korelasyon saptandi. ASQol ile metrolojik 6l¢iimler arasinda korelasyon

saptanmadi. Bu sonuglar tablo XV de gosterildi.

Tablo XV. Bath AS indeksleri ile metrolojik él¢iim degerlerinin korelasyon tablosu

BASMI BASDAI BASFI ASQoL
Occ-duv 0.72** 0.07 0.35** 0.19
<0.01 >0.05 <0.01 >0.05
Trag-duvar 0.63** 0.08 0.33** 0.20
<0.01 >0.05 <0.01 >0.05
Cene-stern 0.70** 0.08 0.32** 0.06
<0.01 >0.05 <0.01 >0.05
Schob. -0.70** 0.06 -.026* -0.01
<0.01 >0.05 <0.05 >0.05
M. schob. -0.77** -0.002 -0.33** -0.09
<0.01 >0.05 <0.01 >0.05
T. schob. -0.45** -0.07 -0.36 -0.18
<0.01 >0.05 <0.01 >0.05
G. expans. -0.47** -0.06 -0.27* -0.12
<0.01 >0.05 <0.05 >0.05
El-yer 0.29* 0.127 0.18 0.06
<0.05 >0.05 >0.05 >0.05
I¢ malleol -0.71* -0.167 -0.39** -0.13
<0.01 >0.05 <0.01 >0.05
Lat. fleks.

Hastalarin radyolojik 6l¢iim sonuglari ile metrolojik 6l¢iimlerin korelasyonu yapildi.
SASSS ile oksiput duvar (r=0.35, p<0.01), tragus-duvar (r=0.38, p<0.01), cene-sternum
(r=0.40, p<0.01) ve el-yer mesafesi (r=0.31, p<0.01) arasinda pozitif korelasyon bulunurken,
schober (r=-0.52, p<0.01), modifiye schober (r=-0.48, p<0.01), torakal schober (r=-0.28,
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p<0.05), goglis ekspansiyonu (r=-0.28, p<0.05), i¢ malleoler mesafe (r=-0.27, p<0.05) ve
lateral fleksiyon (r=-0.57, p<0.01) arasinda ise negatif korelasyon saptandi. M-SASS ile
oksiput duvar (r=0.38, p<0.01), tragus-duvar (r=0.46, p<0.01) ve g¢ene-sternum mesafesi
(r=0.53, p<0.01) arasinda pozitif korelasyon, schober (r=-0.55, p<0.01), modifiye schober
(r=-0.52, p<0.01), torakal schober (r=-0.34, p<0.01), gogiis ekspansiyonu (r=-0.40, p<0.01),
i¢ malleoler mesafe (r=-0.30, p<0.05) ve lateral fleksiyon (r=-0.55, p<0.01) arasinda negatif
korelasyon bulundu. BASRI-v ile oksiput duvar (r=0.51, p<0.01), tragus-duvar (r=0.57,
p<0.01) ve c¢ene-sternum mesafesi (r=0.61, p<0.01) ile pozitif korelasyon, schober (r=-0.73,
p<0.01), modifiye schober (r=-0.73, p<0.01), torakal schober (r=-0.50, p<0.05), gogiis
ekspansiyonu (r=-0.39, p<0.01), i¢ malleoler mesafe (r=-0.41, p<0.01) ve lateral fleksiyon
(r=-0.65, p<0.01) arasinda ise negatif korelasyon saptandi. BASRI-t ile oksiput-duvar (r=0.54,
p<0.01), tragus-duvar (r=0.56, p<0.01) ve ¢ene-sternum mesafesi (r=0.60, p<0.01) arasinda
pozitif korelasyon bulunurken, schober (r=-0.70, p<0.01), modifiye schober (r=-0.70,
p<0.01), torakal schober (r=-0.51, p<0.05), gogis ekspansiyonu (r=-0.40, p<0.01), i¢
malleoler mesafe (r=-0.42, p<0.01) ve lateral fleksiyon (r=-0.60, p<0.01) arasinda ise negatif

korelasyon saptandi. Bu sonuglar Tablo XV1’da sunuldu.

Tablo XVI. Radyolojik ol¢iimlerle metrolojik dl¢iim degerlerinin korelasyonu

SASSS M-SASSS BASRI-V BASRI-T
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Occ-duv 0.35** 0.38** 0.51** 0.54**
<0.01 <0.01 <0.01 <0.01
Trag-duvar 0.38** 0.46** 0.57** 0.56**
<0.01 <0.01 <0.01 <0.01
Cene-stern 0.40** 0.53** 0.61** 0.60**
<0.01 <0.01 <0.01 <0.01
Schob. -0.52** -0.55** -0.73** -0.70**
<0.01 <0.01** <0.01 <0.01
M. schob. -0.48** -0.52** -0.73** -0.70**
<0.01 <0.01** <0.01 <0.01
T. schob. -0.28* -0.34** -0.50** -0.51**
<0.05 <0.01 <0.01 <0.01
G. expans. -0.28* -0.40** -0.39** -0.40**
<0.05 <0.01 <0.01 <0.01
El-yer 0.31** 0.183 0.20 0.17
<0.01 >0.05 0113 >0.05
I¢ malleol -0.27* -0.30* -0.41** -0.42**
<0.05 <0.05 <0.01 <0.01
Lat. fleks. -0.56** -0.55** -0.65** -0.60**
<0.01 <0.01 <0.01 <0.01

Bath AS indeksleri ile radyolojik indekslerin korelasyonu incelendi. BASMI ile
SASSS (r=0.56, p<0.01), M-SASSS (r=0.57, p<0.01), BASRI-v (r=0.76, p<0.01), ve BASRI-t
(r=0.75, p<0.01) arasinda pozitif korelasyon bulundu. BASFI ile BASRI-v (r=0.27, p<0.05)
ve BASRI-t (r=0.29, p<0.05) arasinda pozitif korelasyon tespit edildi. Bu bulgular Tablo
XVII’de sunuldu.

Tablo XVII. Bath AS indeksleri ile radyolojik indekslerin korelasyonu

BASMI BASDAI BASFI ASQoL
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SASSS 0.56** -0.11 0.16 -0.14
<0.01 >0.05 >0.05 >0.05
M-SASSS 0.57** -0.11 0.21 -0.07
<0.01 >0.05 >0.05 >0.05
BASRI-v 0.76** -0.10 0.27* 0.03
<0.01 >0.05 <0.05 >0.05
BASRI-t 0.75** -0.10 0.29* 0.04
<0.01 >0.05 <0.05 >0.05

Bath AS o6lglim indekslerin ve ASQoL &lgeginin birbirleriyle korelasyonu yapildi.
Yapilan analiz sonucuna gére BASMI ile BASFI arasinda (r=0.43, p>0.01), BASDALI ile
BASFI (r=0.59, p<0.01) ve ASQoL (r=0.65, p<0.01) arasinda, BASFI ile ASQoL arasinda
(r=0.71, p<0.01) pozitif korelasyon saptandi. Bu sonuglar tablo XVIII’de sunuldu.

Tablo XVI11. Bath AS 6l¢iim indekslerin ve ASQoL o6l¢eginin birbirleriyle korelasyonu

BASMI BASDAI BASFI ASQoL
BASMI 1 0.07 0.43%* 0.13
>0.05 <0.01 >0.05
BASDAI 0.07 1 0.59** 0.65%*
>0.05 <0.01 <0.01
BASFI 0.43%* 0.59%* 1 0.72*
<0.01 <0.01 <0.01
ASQoL 0.13 0.65%* 0.72* 1
>0.05 <0.01 <0.01

Radyolojik indekslerin birbirleriyle korelasyonu yapildi. Radyolojik indeksler arasinda

birbirleriyle ¢ok iyi derecede pozitif korelasyon saptandi. Bu sonuglar Tablo XIX’de

gosterildi.

Tablo XIX. Radyolojik indekslerin birbirleriyle korelasyonu

SASSS

M-SASSS

BASRI-V

BASRI-T
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SASSS 1 0.92** 0.80** 0.80**
0.000 0.000 0.000

MSASSS 0.92** 1 0.85** 0.81
0.000 0.000 0.000

BASRI-V 0.80** 0.85** 1 0.97**
0.000 0.000 0.000

BASRI-T 0.80** 0.81** 0.97** 1
0.000 0.000 0.000

TARTISMA
AS daha ¢ok aksiyel iskeleti tutan ancak periferik eklemleri de etkileyebilen, etyolojisi

bilinmeyen, kronik inflamatuvar bir hastaliktir. AS’nin hastalik aktivitesini, progresyonunu,
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prognozunu ve tam olarak hastalik durumunu tanimlamak zordur. AS ve diger seronegatif
spondilartropatilerde hastalik siddetinin belirlenmesi gecikmistir. Problem AS’nin homojen
bir bozukluk olmamasindan kaynaklanmaktadir (127).

Simdiye kadar ankilozan spondilitin hastalik aktivitesini belirlemek i¢in ¢esitli
degerlendirmeler yapilmistir. Bunlar; radyoloji indeksi, metroloji indeksi ve fonksiyonel
disabilite olgiitleridir. Romatoid artritteki durumun tersine, hastalik aktivitesinin laboratuvar
degerleri ne klinik aktiviteyi ne de radyolojik ilerlemeyi tam olarak yansitmaz ve bunlarin
AS'de kullanimi sinirhidir. Radyografik degisikliklerin AS'de tanisal 6zelligi vardir. Ayrica
olusan hasar1 gosterir. Boylece hastalarda hastaligin ilerlemesi belirli aralarla radyografik
degerlendirme yapilarak Olgiilebilir (128). Bu nedenle radyografik Ol¢iim yonteminin
hastaligin durumunu ne dlgiide yansittiginin 6nemi biiyliktiir. Bu amagla birkag skala
gelistirilmistir. Bu skalalar BASRI, SASS ve M-SASS yontemleridir. Bizim bu ¢alismadaki
primer amacimiz AS’li hastalarda bu radyolojik indekslerin hangisinin hastaligin durumunu
daha iyi yansittigini1 bulabilmekti. Bu amagla ¢alismaya 73 AS’li hasta dahil ettik. Hastalarin
cekilen radyografileri bu skalalara gore degerlendirildi ve kaydedildi. Ayrica hastalarda
BASFI, BASDAI, BASMI ve BASMI’de kullanilan 6lgimlerin yani sira oksiput-duvar, gene-
sternum, torakal schober, lomber schober, el-yer ve intermalleoler mesafeleri de olgiildii.
Daha sonra yapilan biitiin bu degerlendirmelerin birbiriyle korelasyonuna bakildi.

Ankilozan spondilit, genellikle 2. ve 3. dekadlarda baslar (129). 28 yasinda pik yapar.
Bizim vakalarimizda da hastalik baglama yas1 ortalamasi 30.974+9.97 olarak saptandi. Bu
sonug literatiir verilerine yakin bulundu. AS erkeklerde 3 kat daha sik goriilen bir hastaliktir
(130-132). Hastalarimizin 18’1 kadin (%24,7), 55’1 erkekti (%75,3). Calismamizdaki yaklasik
erkek/kadin oran1 3/1°di. Bu veriler de literatiir verileriyle uyumlu olarak saptandi.

Hastalarin sadece 5’inin (1:okuma yazma yok, 4:okuma yazma var) egitimi Yyoktu
veya cok disiiktii. Hastalara formlar doktorla birebir goriisme ile dolduruldu. Bu nedenle
formlardaki 6l¢tim sonuglarin hastalarin durumunu yansitan cevaplar oldugunu diisiiniiyoruz.

Semptomlarin rahatlamasinda NSAII tedavisinin etkisi iyi olarak belirlenmistir (A
diizeyinde). Bir yili askin siiredir NSAII alan hastalarda spinal mobilite ve akut faz
reaktanlarinda diizelme saglayabildigi goriilmiistiir. Cogu NSAII AS’li hastalarda etkilidir.
Semtomatik rahatlama yeterli degilse, diger bir NSAIi’ye gecilebilir. AS hastalarinda yapilan
2 yillik randomize, prospektif, kontrollii bir calismada siirekli NSAII kullanimi ile intermitant

kullanim1 kiyaslanmustir (91). Bu calismanin sonuglar1 AS’li hastalarda siirekli NSAII
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kullaniminin hastalik radyolojik progresyonunu yavaslattigint ileri siirmektedir. Bununla
birlikte bu bulgular ¢eliskilidir (134). Hastalik modifiye edici ajanlar hastaligin inflamatuvar
bulgularini ve yapisal hasarin hizin1 azaltan ilaglar olarak bilinmektedir. En ¢ok kullanilan ve
en fazla {izerinde ¢alisilan bu grup ilag siilfasalazindir. Bu ilagla ilgili 11 ¢ift kor randomize,
plasebo kontrollii ¢aligmalar yaymlandi ve bunlarin iki meta-analizi yapildi. Bu iki meta-
analize gore; siilfasalazinin AS’de belirgin yarar1 gosterilememistir. Bununla birlikte periferik
poliartriti olan ¢ogunlukla psoriyatik artritli hastalarda ve aynmi zamanda periferik eklem
tutulumu olan AS’li hastalarda da belirgin iyilesme oldugunu ileri siirmistiir (94-95). Bu
calismalarin ¢gogunda 6nemli limitasyon uzun hastalik siiresidir (>10 yil) ve bu nedenle erken
hastaligin tedaviye daha iyi cevap verebilecegi one siiriilmiistiir. Ancak, semptom siiresi en az
5 yil olan 230 spondilartropatili hasta ile yapilan 24 haftalik plasebo kontrollii bir ¢alismada
slilfasalazin tedavisinin etkisiz oldugu dogrulanmistir (135). Buna karsin yapilan bir meta-
analizde siilfasalazinin AS’li hastalarda ESH’de ve spinal katiligin ciddiyetinde belirgin
azalma sagladig1 sonucuna varilmistir (A diizey) (136). Rutin pratikte siilfasalazinin kullanim1
i¢in primer endikasyon direngli periferik artriti olan ve NSAII’ye ve fiziksel modalitelere
cevapsiz AS hastasidir. Bizim c¢alismamizdaki hastalarin da yarisindan fazlasi (%52.1)
siilfasalazin, NSAII veya her ikisini birden kullanmaktaydi.

Calismamizda, Bath AS indeksleri ve ASQoL ile yas, cinsiyet, VKI, egitim diizeyi,
hastalik siiresi, sabah tutuklugu siiresi, sigara, hastanin haftalik aktivite diizeyi ve oOnerilen
egzersizleri yapma durumu arasinda korelasyon olup olmadigi test edildi. Bu sonuglara gore
hastanin yasi arttikca BASMI’nin ve BASFI’'nin de arttigi bulundu. Sonugta yaslanmayla
birlikte hastanin mobilitesi ve fonksiyonlar1 da kisitlanmaktaydi. Bu sonug bilinen bir bilgidir.
Ayrica hastalik stiresi arttikca BASMI’de paralel olarak artmaktaydi. Sonug olarak kisi ne
kadar zamandir hasta ise o derecede hastaliktan etkilenmekteydi, mobilitesi ve fonksiyonlari
azalmaktaydi. Sabah tutuklugu siiresi ile hastalik aktivitesini 6lgen BASDAI arasinda iyi
derecede korelasyon saptandi. Sabah tutuklugu BASDAI’de sorulan sorulardan birisidir.
Sonugta sabah tutuklugu BASDAI &l¢iim sonucunu belirleyen 6gelerden biridir. ikisi arasinda
ilisgki olmasi1 beklenen bir sonugtur. Yine sabah tutuklugu siiresi ile BASFI ve ASQoL
arasinda da pozitif bir iligki saptandi. Hastanin sabah tutuklugu ne kadar fazla ise hastalik o
kadar aktivasyonda demektir. Sonugta aktif hastalikta hastanin fonksiyonlar1 kisitlanmaktadir
ve yasam kalitesi de o derecede etkilenmektedir. Sigara aliskanlik diizeyi ile BASMI ve

BASFI arasinda da pozitif korelasyon tespit edildi. Sonug olarak hastanin sigara igme diizeyi
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arttikca hastanin Ol¢limleri kisitlanmakta ve fonksiyonlari da o derecede etkilenmektedir.
Dinger ve arkadaslar1 (137) yaptiklar1 bir ¢alismada sigara i¢en ve igmeyen AS’li gruplar
arasinda  hastalik  aktivitesi ve fonksiyonu agisindan farklihlk saptamadiklarini
raporlamiglardir. Averns ve arkadaslarinin (138) yaptiklar1 bir ¢alismada ise sigara kullanan
ve kullanmayan hastalarin lomber schober testini, el-yer mesafesini, oksiput duvar mesafesini
karsilastirdiklarinda sigara kullananlarda bu mobilite Olgiimlerinin  anlamli  Slgiide
kisitlandigin1 gérmiislerdir. Yine benzer olarak, Ward ve arkadaslar1 (139) AS’li hastalarda
yaptiklar1 bir ¢aligmada sigara hala kullaniyor olan hastalarda, ge¢miste kullanmis veya hig
sigara kullanmamig olanlara gore fonksiyonel ve gilinlik yasam aktivitelerindeki kisitliligin
daha fazla oldugunu saptamislardir. Bu sonuglar bizim ¢alismamizla da uyumlu bulunmustur.

Radyolojik indekslerle yas, cinsiyet, VKI, egitim diizeyi, hastalik siiresi, sabah
tutuklugu siiresi, sigara aligkanlik diizeyi, aktivite diizeyi ve Onerilen egzersizleri yapma
durumu arasindaki korelasyon varligini analiz ettik. Yas ve hastalik siiresi ile radyolojik
indeksler arasinda pozitif bir iliski saptandi. Sonug olarak yas ve hastalik siiresi arttikca
hastaligin hastada yaptig1 erozyonlar da paralel olarak artmaktaydi. Korelasyon katsayilarini
inceledigimizde ise hastalik siiresi ile BASRI-v (r=0.53) ve BASRI-t (0.51) arasinda iyi
derecede iliski saptandi. Bu sonucglara gore BASRI'nin diger radyolojik indekslere gore
(SASSS ve M-SASSS) ¢ok fark olmasa da hastalik siiresine duyarliliginin daha fazla
oldugunu soyleyebiliriz. Kaya ve arkadaslar1 31 AS’li hasta iizerinde yaptiklar1 bir ¢alismada
radyolojik yontem olarak BASRI-v, SASSS ve NolV yontemlerini kullanmiglar ve bu
radyolojik skorlar1 hastalik siiresi ile kiyaslamiglardir. Sonugta; radyolojik skorlarla hastalik
sliresi arasinda anlaml pozitif iliski bulmuslardir (140).

AS hastalarmin  hastalik  aktivitesini  degerlendiren altin standart1  yoktur.
Arastirmacilarin bu konu ile ilgili farkli gortisleri vardir. Hastalik aktivitesi ile ilgili AS nin
semptom ve bulgularin1 degerlendiren bir¢ok yontem gelistirilmistir. CRP ve ESH gibi akut
faz proteinlerinin daha objektif oldugu disiiniilmistir. Ancak ¢ok yiiksek ESH ve CRP
diizeyleri AS’de genellikle yoktur ve klinik aktivite ve radyolojik progresyonla iyi korele
degildir (141-142). Bizim galismamizda ise Bath AS indeksleri ve ASQoL ile ESH ve CRP
diizeylerinin korelasyonunu inceledigimizde ise serum CRP diizeylerinin ESH’ye gére daha
1yl aktivasyon kriterine sahip oldugunu gérmekteyiz. Yapilan bu calismada CRP diizeyleri ile
BASDAI arasinda pozitif korelasyon saptadik. Sonug¢ olarak CRP diizeyleri ne kadar
yiiksekse Bath AS hastalik aktivite indeksi de o derece yliksek ¢ikmaktadir. Ayrica CRP
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diizeyleri ile ASQoL arasinda da yine pozitif korelasyon saptanmistir. Sonugta hastalik aktifse
hastanin agris1 da fazla olacaktir ve agriya bagh olarak hastanin yasam kalitesi de o derece
etkilenecektir.

Calismamizda hastalarin Bath AS 6l¢lim indeksleri ile metrolojik 6l¢tim degerlerinin
korelasyonuna baktik. BASFI ile 6l¢limler arasinda belirgin anlamli korelasyon saptandi.
Sonugta hastanin kisithiligi ne kadar fazla ise fonksiyonel durumu da o derecede kisith
olmaktadir. Agrinin Sl¢limleri etkileyebilecegini diisiinerek BASDALI ile mobilite olgtimleri
arasinda korelasyona baktik. Ancak herhangi bir iliski bulamadik. Haywood ve arkadaslarinin
150 AS’li hastada yaptiklar1 bir ¢alismada spinal mobilite ile BASDAI arasinda korelasyon
oldugunu saptanmiglardir (57). Bizim ¢alismamiza goére oOlgtimlerdeki kisitlilik hastalik
aktivitesi ile iligkili degildir. Sonugta uzun siiren hastalik sonucu hastanin mobilitesinde
kisitlanma olabilir, ancak hastanin hastaligi 0 anda aktivasyonda olmayabilir kanaatindeyiz.

Wanders ve arkadaslar1 (69) 217 AS’li hastada 4 yillik takipte radyolojik 6l¢iimlerden
hangisinin en uygun metod olduguna bakmislardir. Bu amagla hastalara 0-1.y1l-2.y1l-3.y1l ve
4. yida radyografi c¢ektirerek BASRI, SASSS ve M-SASSS metodlarini kullanarak
radyografik degerlendirme yapmislardir. Bu ¢alismanin sonucuna gore progresyonu
belirlemede M-SASSS yonteminin en iyi radyolojik metod oldugu sonucuna varmislardir.
Yine Wanders ve arkadaslarinin (129) AS’li hastalarda yaptiklar1 bagka bir ¢aligmada, spinal
radyografik hasar ile spinal mobilite arasindaki iligkiyi incelemislerdir. Sonu¢ olarak
radyografik hasar orani ile spinal mobilite arasinda anlamli bir iliski bulmusglardir. Ancak yine
bu ¢alismanin sonucunda spinal mobilitenin AS’li bir hastada radyografik degerlendirmeye
vekil olamayacagi sonucuna varilmistir. Biz de ¢alismamizda radyolojik indeksler (BASRI-v,
BASRI-t, SASSS ve M-SASSS) ile metrolojik Olgtimler arasindaki korelasyonu
degerlendirdik. Hemen tiim olgiimlerle tiim radyolojik indeksler arasinda pozitif korelasyon
saptand1. Yalnizca bu Ol¢limler icinde el yer mesafesi ile SASSS arasinda pozitif iligki
bulunurken, diger radyolojik indekslerle ile bu iliski saptanamadi. SASSS lateral lumbo-
sakral grafide lomber bolgenin anterior ve posteriordaki erozyonlarinin tek tek skorlanmasiyla
elde edilir. Sonugta lomber bdlgenin hastaliktan tutulumunu gosteren en ayrintili radyolojik
skordur diyebiliriz. El-yer mesafesi de lomber omurganin mobilitesini dlgen bir yontemdir.
SASSS diger radyolojik yontemlere gore lomber bolgeyi daha ayrintili inceledigi i¢in boyle
bir sonu¢ ¢ikmis olabilir. Bizim sonuglarimiza gore radyolojik indekslerin birbirine c¢ok

istlinliigli olmadigr goriildii. Ancak yine de korelasyon katsayilarina baktigimizda en yiiksek
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iliski BASRI o6l¢limiinde goriilmektedir. Korelasyon katsayilar1 0.50 ile 0.73 arasinda
degismektedir. Digerlerinde (SASSS ve M-SASSS) ise korelasyon katsayilar1 0.27 ile 0.55
arasinda degismektedir. Bu acidan BASRI’nin diger radyolojik indekslere gore iistiinliigii
vardir diyebiliriz. Kaya ve arkadaslarinin (140) 31 AS’li hastada yaptiklar1 ¢alismada, 3
radyolojik yontem kullanilip (SASSS, BASRI-v, NoIV), mobilite dl¢timleri ile korelasyonuna
bakilmistir. Sonugta en iyi NolV yontemi ile mobilite Olgiimleri arasinda korelasyon
bulunmustur. Bununla birlikte BASRI-v ile modifiye schober ve BASMI arasinda korelasyon
saptanirken, SASSS ile sadece modifiye schober arasinda iligki bulunmustur.

Yine bu c¢alismamizda, Bath AS indeksleri ve ASQoL ile radyolojik indekslerin
korelasyonunu inceledik. Tim radyolojik indekslerle BASMI arasinda pozitif korelasyon
saptadik. BASMI ile SASSS ve M-SASSS arasinda iyi derecede korelasyon (sirastyla; r=0.56,
r=0.57) bulunurken, BASRI-v ve BASRI-t ile ¢ok iyi derecede korelasyon (sirasiyla, r=0.76,
r=0.75) saptandi. Ayrica BASRI-v ve BASRI-t ile BASFI arasinda da yine pozitif iliski
bulunurken, diger radyolojik indekslerle bu iligki saptanamamistir. Bu sonuclara gore
BASRTI’nin diger radyolojik indekslere gore hastanin fonksiyonel ve mobilite durumunu daha
1yl yansittigini soyleyebiliriz. Bununla ilgili literatiir taramamizda radyolojik indekslerle
Bath AS ve ASQoL 6lgtimlerinin iliskisine inceleyen bir ¢alismaya rastlayamadik.

Bath AS 6l¢iim indekslerin ve ASQoL 6l¢eginin birbirleriyle korelasyonu incelendi.
Yapilan analiz sonucuna gore BASMI ile BASFI arasinda, BASDALI ile BASFI ve ASQoL
arasinda, BASFI ile ASQoL arasinda pozitif korelasyon saptandi. Sonugta AS’li hastalarin
mobilitesi ne kadar kisith ise ve hastalik ne kadar aktifse fonksiyonel diizeyleri de o derece
kotii yonde etkilenmektedir. Yine fonksiyonel diizeyleri ne kadar kisitlandiysa ve hastaliklari
ne kadar aktifse yasam kaliteleri de o denli diismektedir. Sonug¢ olarak hastalik
aktivasyonunda agr1 ve sabah tutuklugu artmaktadir, bu da hastanin giinliik yasam
aktivitelerini ve yasam kalitesini etkileyecektir. Yine ayni sekilde hastanin mobilitesinin
kisitlanmasi ile gilinlilk yagam aktivitelerini yapmasi zorlasacak ve yasam kalitesi de koti
yonde etkilenecektir.

Radyolojik indekslerin birbiriyle korelasyonunu inceledik. Biitiin indeksler birbiriyle
cok iyi derecede iliskili bulundu. Bu sonuglara gére uygulanan bu radyolojik indeksler hangisi
kullanilirsa kullanilsin birbirine yakin sonuglar vermektedir.

Sonug¢ olarak AS’de yapisal hasar1 kantifiye eden giivenilirligi test edilmis BASRI,
SASSS ve M-SASSS gelistirilmistir (143-145). BASRI sakroiliak eklemleri oldugu kadar
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servikal ve lomber omurgayr da igerir. Benzer skorlama kalgalar i¢in de mevcuttur. Bu
skorlama metodlar1 klinik ve gézlemsel ¢alismalarda en ¢ok kullanilan yontemlerdir (2).
SASSS sadece lomber omurgalar1 ve M-SASSS ise hem lomber hem de servikal omurgalarin
degerlendirildigi bir skorlamadir. Bizim sonuglarimiza gore bu {i¢ radyolojik ol¢iim
metodundan en giivenilir olan1 BASRI “dir diyebiliriz. BASRI’nin hem hastalik siiresi ile hem
mobilite Ol¢limleri ile olan korelasyonu ve hem de hastanin fonksiyonel durumunu
yansitmadaki sonuglart SASSS ve M-SASSS’a gore daha iyi bulunmustur. Ayrica bu
radyolojik skorlar1 uygularken siire olarak SASSS ve M-SASSS yontemleri tek tek her bir
vertebranin erozyunun degerlendirmek ve bunlar1 toplamak gibi daha uzun slirmektedir.
BASRI’de ise radyografi global olarak bakilip degerlendirilmektedir. Sonu¢ olarak BASRI
yonteminin rutinde daha kolay uygulanabilir, daha pratik bir yontem oldugu ve bizim

sonuglarimiza gore hastanin o andaki durumunu daha iyi yansittigi kanaatindeyiz.
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OZET

Ankilozan spondilit, hastaligin ileri evresinde ankiloz ve sindesmofit formasyonuna
yol acabilen genellikle sakroiliitis ve spondilitis seklinde spinal inflamasyonla karakterize
kronik inflamatuvar romatolojik bir hastaliktir. AS’nin hastalik aktivitesini, progresyonunu,
prognozunu ve hastalik durumunu tanimlamak zordur. Radyografik degisiklikler AS'de tan
koydurucu 6neme sahiptir. Ayrica radyografi AS’de hasar1 gosterir. Boylece AS’li hastalarda
hastaligin ilerlemesi belirli aralarla radyografik olgtimler yapilarak degerlendirilebilir. Bu
nedenle radyografik 6lglim yontemi hastaligin durumunu yansitmasi agisindan ¢ok 6nemlidir.
Bu amagla birkag skala gelistirilmistir. Bu skalalar Bath AS Radyoloji indeksi (BASRI),
Stoke AS Spine Skoru (Stoke Ankylosing Spondylitis Spine Score-SASSS) ve Modifiye
Stoke AS Spine Skoru (M-SASS) yontemleridir.

Bu c¢aligmadaki primer amacimiz AS’li hastalarda bu radyolojik indeksleri
karsilastirmak ve birbirlerine iistiinliiklerini test edebilemekti. kincil amaglarimiz ise; AS’li
hastalarda hastalik aktivitesi, hastanin fonksiyonel durumu, yasam kalitesi, metrolojik
Ol¢timler ve akut faz reaktanlari arasindaki iliskiyi degerlendirmekti.

Bu amagla 73 goniilli AS’li hasta (18 kadin, 55 erkek) c¢alismaya dahil edildi.
Hastalarin fonksiyonel durumunu, hastalik aktivitesini ve yasam kalitesini degerlendirmek
icin hastalara sirasiyla Bath AS Fonksiyonel indeksi (BASFI), Bath AS Hastalik Aktivitesi
indeksi (BASDAI) ve AS Yasam Kalitesi (ASQoL) 6l¢egi uygulandi. Bath AS Metroloji
indeksi (BASMI) spinal mobiliteyi degerlendirmek igin kullanildi. Hastalarin eritrosit
sedimentasyon hizi (ESH) ve serum C-reaktif protein (CRP) diizeyleri 6l¢iildii. Hastalara
radyolojik skorlama SASSS, M-SASS ve BASRI’ye gore yapildi. Sonuglarin korelasyon
analizi i¢in spearman korelasyon testi uygulandi.

Sonug olarak; el-yer mesafesi SASSS ile korele ¢ikarken, diger radyolojik indekslerle
korelasyon saptanmadi. Diger biitiin mobilite Sl¢iimleri ile radyolojik indeksler arasinda
istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi (p<0.05). Hastalik siiresi ile radyolojik
Olctimler arasinda, serum CRP diizeyleri ile BASDAI ve ASQoL arasinda ve sigara aligkanlik
diizeyi ile BASMI ve BASFI arasinda pozitif iliski tespit edildi (p<0.05). Radyolojik
indeksler birbiriyle ¢ok iyi derecede korele bulundu.

Bu calismanin sonuglarina gore; BASRI'nin hem hastalik siiresi ile, hem mobilite
Olctimleri ile olan korelasyonu ve hem de hastanin fonksiyonel durumunu yansitmadaki

sonuglart SASSS ve M-SASSS’a gore daha iyi bulunmustur. Ayrica bu radyolojik skorlar1
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uygularken SASSS ve M-SASSS yontemleri tek tek her bir vertebranin erozyonu skorlandigi
ve daha sonra bu skorlar toplandigi i¢in BASRI’ye gore siire olarak daha uzun siirmektedir.
BASRI’de ise radyografi global olarak bakilip degerlendirilmektedir. Sonug¢ olarak BASRI
yonteminin diger radyolojik skorlara gore (SASSS ve M-SASSS) rutinde daha kolay
uygulanabilir, daha pratik bir yontem oldugu ve bizim sonuglarimiza gore hastanin o andaki
durumunu daha iyi yansittigi kanaatindeyiz. Yine bu ¢alismanin sonuglarina gore hastanin
sigara igme diizeyi arttikca hastanin ol¢timleri kisitlanmakta ve fonksiyonlari da o derecede

etkilenmektedir.
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COMPARISON OF RADIOLOGICAL iNDIiCES IN PATIENTS WIiTH
ANKYLOSING SPONDILITIS
SUMMARY

Ankylosing spondylitis (AS) is a chronic inflammatory rheumatological disease
characterized by spinal inflammation, usually in the form of sacroiliitis and spondylitis which
may lead to syndesmophyte formation and ankylosis in the further course of the disease.
Definition of activation, progress, prognosis, and situation of disease is difficult in patients
with AS. The radiographic changes of AS have diagnostic importance. Furthermore,
radiography shows the damage in AS. Thus, progress of disease can measure by performing
radiographic evaluations at intermittent periods. Therefore, the radiographic index method
which using in AS is very important in terms of reflecting the situation of disease. For this
purpose, a several index has been devoloped. This indices are Bath AS Radiology Index
(BASRI), Stoke AS Spine Skore (SASSS), Modified Stoke AS Spine Score (M-SASSS).

Primer aim of this study was compared this radiological indices (BASRI, SASSS, M-
SASSS) and could tested adavantages between themselves. However, other aims were to
evaluate correlations between activation of disease, functional situation of patient, quality of
life, metrological measurements and accute phase reactants in AS patients.

For this purpose, 73 volunteer patients with AS (18 women, 55 men) were included to
this study. Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index (BASFI), Bath Ankylosing
Spondylitis Disease Activity Index (BASDAI), Ankylosing Spondylitis Quality of Life
Questionnaire (ASQoL) were applied to evaluate the functional situation, disease activation
and quality of life of patients, respectively. Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index
(BASMI) was used to evaluate the spinal mobility of patients. Erytrocyte sedimentation rate
(ESR) and C-reactive protein (CRP) of patients levels were measured. Radilogical evaluation
was performed according to Stoke Ankylosing Spondylitis Spine Score (SASSS), Modified
Stoke Ankylosing Spondylitis Spine Score (M-SASSS) and Bath Ankylosing Spondilitis
Radiology Index (BASRI). Spearman correlation test was used to analysis correlations of
outcomes.

In the conclusion; while finger to flor distance was found correlation with SASSS, it
was not determined with other radiological indices. It was found correlation between the other

mobility measurements with whole radiologic measurements of patients (p<0.05). Positive
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correlation was determined between radiological measurements with disease duration,
between BASDAI and ASQoL with serum CRP levels and between smoking with BASMI
and BASFI (p<0.05). Very good correlation was defined between radiological indices.
According to outcomes of this study; correlation coefficients between BASRI and with
disease duration and mobility mesaurements were found better than the other radiological
indices (SASSS, M-SASSS). Also, it was showed that BASRI reflected better than other
radiological indices the functional situation of patient. Furthermore, length of evaluation of
BASRI process was shorter than the others. Because, The SASSS is obtained by assessing the
lower border of T12, all 5 lumbar vertebrae, and the upper border of the sacrum on a lateral
view and MSASSS procedure the anterior sites of the same vertebrae of the lumbar spine as
described for the SASSS are scored, as are the anterior sites of the cervical spine from the
lower border of C2 to the upper border of T1. However, roentgenogram was evaluated
globally in BASRI. Consequently according to results of our study, we can suggest that
BASRI can applied easier and is more pratical and reflects better current situation of patient
than other radiological indices. Addition, mobility and function of patient is limited to be

paralel with to smoking levels.

SONUG VE ONERILER

Calismamizda, Bath AS indeksleri ve ASQoL ile yas, cinsiyet, VKI, egitim diizeyi,
hastalik siiresi, sabah tutuklugu siiresi, sigara, hastanin haftalik aktivite diizeyi ve Onerilen
egzersizleri yapma durumu arasinda korelasyon olup olmadig: test edildi.

Yapilan analize gore:
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-Hastanin yas1 artttkca BASMI’'nin ve BASFI’nin de arttigi bulundu. Sonugta
yaslanmayla birlikte hastanin mobilite dl¢limleri ve fonksiyonlari da kisitlanmaktaydi. Bu
sonug bilinen bir bilgidir.

-Ayrica hastalik siiresi artttkca BASMI’de paralel olarak artmaktaydi. Sonug olarak
kisi ne kadar zamandir hasta ise o derecede hastaliktan etkilenmekteydi, mobilitesi ve
fonksiyonlar1 azalmaktaydi.

-Sabah tutuklugu siiresi ile BASFI ve ASQoL arasinda da pozitif bir iligki saptandi.
Hastanin sabah tutuklugu ne kadar fazla ise hastalik o kadar aktivasyonda demektir. Sonugta
aktif hastalikta hastanin fonksiyonlar1 kisitlanmaktadir ve yasam kalitesi de o derecede
etkilenmektedir.

-Sigara aligkanlik diizeyi ile BASMI ve BASFI arasinda pozitif korelasyon tespit
edildi. Sonug olarak hastanin sigara igme diizeyi arttik¢a hastanin dlgiimleri kisitlanmakta ve
fonksiyonlart da kotii yonde etkilenmektedir. AS’li hastalarda sigaranin birakilmasi gibi
profilaktik bir 6nlemin alinmasi, hastaliga yonelik bir risk faktoriiniin ortadan kaldirilmasinda,
solunum fonksiyonlarinin dolayisiyla yasam kalitesinin artmasinda Onemli olacagi
kanaatindeyiz.

Radyolojik indekslerle yas, cinsiyet, VKI, egitim diizeyi, hastalik siiresi, sabah
tutuklugu siiresi, sigara aligkanlik diizeyi, aktivite diizeyi ve Onerilen egzersizleri yapma
durumu arasindaki korelasyon varligini analiz ettik.

-Yas ve hastalik siiresi ile radyolojik indeksler arasinda pozitif bir iliski saptandi.
Sonug olarak yas ve hastalik siiresi arttik¢a hastaligin hastada yaptig1 erozyonlar da paralel
olarak artmaktaydi. Korelasyon katsayilarini inceledigimizde ise hastalik siiresi ile BASRI-v
(r=0.53) ve BASRI-t (0.51) arasinda iyi derecede iliski saptandi. Bu sonuglara gore
BASRI'nin diger radyolojik indekslere gore (SASSS ve M-SASSS) ¢ok fark olmasa da
hastalik stiresine duyarliliginin daha fazla oldugunu sdyleyebiliriz.

Calismamizda Bath AS indeksleri ve ASQoL ile ESH ve CRP diizeylerinin
korelasyonunu inceledigimizde serum CRP diizeylerinin ESH’ye gore daha iyi aktivasyon
kriterine sahip oldugunu goérmekteyiz. Yapilan bu calisgmada CRP diizeyleri ile BASDAI
arasinda pozitif korelasyon saptadik. Yani sonu¢ olarak CRP diizeyleri ne kadar yiiksekse
Bath AS hastalik aktivite indeksi de o derece yiiksek ¢cikmaktadir. Ayrica CRP diizeyleri ile

AS yasam kalitesini 6lgen indeks (ASQoL) arasinda da yine pozitif korelasyon saptanmustir.
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Sonucta hastalik aktifse hastanin agris1 da fazla olacaktir ve agriya bagl olarak hastanin
yasam kalitesi de o derece etkilenecektir.

Calismamizda hastalarin Bath AS 06l¢lim indeksleri ile metrolojik 6l¢tim degerlerinin
korelasyonuna baktik. BASFI ile ol¢limler arasinda belirgin anlamli korelasyon saptandi.
Sonug¢ olarak; hastanin kisitliligit ne kadar fazla ise fonksiyonel durumu da kotii yonde
etkilenmektedir. Aktivasyon doneminde agri da fazla olacagindan agrinin Olclimleri
etkileyebilecegini diisiinerek BASDALI ile mobilite 6l¢limleri arasinda korelasyona baktik.
Ancak herhangi bir iligki bulamadik. Bizim ¢alismamiza goére 6l¢iimlerdeki kisitlilik hastalik
aktivitesi ile iliskili degildir. Sonugta uzun siiren hastalik sonucu hastanin mobilitesinde
kisitlanma olmus olabilir, ancak hastanin hastalig1 o anda aktivasyonda olmayabilir kanisina

vardik.
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