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GIRIS

Ankilozan spondilit (AS) etiyolojisi bilinmeyen, kronik, inflamatuvar, genetik
zeminde Insan Lokosit Antijen-B27 (Human Leukocyte Antigen; HLA-B27) ile iliskili,
spondiloartrit (SpA) hastalik grubunun prototipi olarak bilinmektedir (1). Spondiloartrit
diger alt tipleri psoriatik artrit, reaktif artrit, inflamatuvar barsak hastaligina bagh
spondiloartrit, farklilasmamis spondiloartrittir. Bu grup hastaliklarin ortak O6zellikleri;
seronegatif, inflamatuvar tipte bel agrisi, sakroileit, entesit ve anterior iiveit varligi olarak
belirtilmektedir. Ankilozan spondilit primer olarak sakroiliak eklem ve omurgay1

etkilemektedir. Daha ¢ok geng yas grubunda ve erkek cinsiyette goriilmektedir (1,2).

Ankilozan spondilit de inflamasyon agriya sebep olur ve bu durum fiziksel
aktivitede azalmaya, anksiyete gelisimine, uyku bozukluguna, yorgunluga zemin hazirlar
(3). Kostovertebral, kostosternal ve sternokostal eklem tutulumu nedeniyle gelisen gogiis
kafesi mobilitesinde azalma, restriktif tipte solunum fonksiyon bozukluguna sebep oldugu
gosterilmistir (4). Bunlarin tiimii AS hastalarinin yasam kalitesini olumsuz etkilemekte, is
giicli kaybina neden olmaktadir. Bu sebeplerden dolay1 erken ve dogru tan1 kadar hastanin
hastalig1 hakkinda bilgilendirilmesi, yasam kalitesi de goz Oniinde tutularak tedavisinin
diizenlenmesi 6nemlidir. Omurga ve diger eklemlerde kisithiliklar gelistikten sonra tani
konulmus olmasi ve tedaviye baslanilmasi hastalik aktivasyonunun kontrol altina
alinmasini zorlastirmaktadir. Bu da giinliik pratikte de gordiiglimiiz gibi hastalarin yasam
kalitesi olumsuz etkilenmektedir. Bu nedenle literatiirde hastalik aktivasyon skalalar1 ve
yasam Kkalitesi Olgiitleri arasinda ¢ok fazla ¢alisma yapilmaktadir. Ancak Assessment in
Ankylosing Spondylitis (ASAS)’inde destekledigi AS hastalik aktivite skoru (ASDAS-
CRP) ile AS’ye 0zel hazirlanmis yasam kalitesi skalast (ASQoL) arasindaki iliski

gosterilmemistir.

Bu calismada, yapisal ve fonksiyonel kisitliliklara sebep olarak yasam kalitesi
bozulan AS hastalarinda, hastalik aktivitesini 6lgen iki skalanin (BASDAI ve ASDAS-
CRP) AS’ye 6zgii gelistirilmis yasam kalite skalas1t ASQoL ile olan iliskisini aragtirmak

amaglanmstir.



GENEL BIiLGILER

Ankilozan spondilit (AS), etiyolojisi kesin belli olmayan, sakroileit ile
karakterize, genetik zeminde HLA-B27 ile iliskili, ekstraartikiiler bulgulara da sahip olan
kronik, sistemik inflamatuvar bir hastalik olarak tanimlanmaktadir (5). Ankilozan
spondilit, seronegatif spondiloartrit (SpA) hastalik grubunun en yaygin goriilen ve prototip
hastalig1 oldugu bilinmektedir (Sekil 1) (5).

Juvenil
SpA
J
Farklilasma | Psoriyatik
mis SpA | Artrit /
J J/
Ankilozan
Spondilit
Ulseratif
Kolitveya | Akut
y Ctrcihvn ' ! . Anterior |
astaligi lle r i /
ligkili /grtrif//" Uveit J
Reaktif |
Artrit |
/"

Sekil 1: Spondiloartrit Konsepti

1- TARIHCE

Ankilozan spondilit ismi Yunanca ankylos (egilmis) ve spondylos (spinal
omurga) sozciiklerinden tiiretilmistir (6). Tarihte ilk olarak 1800°li yillarda Bechterew ve
Marie-Strumpell isimleri ile tanimlanmis ancak 1930’larda bu tanimlamalardan
uzaklasilmigtir (6). Yirminci yiizyilin ikinci yarisina kadar romatoid artrit hastaliginin alt
tipi olarak diistiniilmiis ve romatoid spondilit ad1 kullanilmistir. Ancak 1961 yilinda AS
icin Roma kriterlerinin olusturulmasi ile romatoid spondilit taniminin terk edildigi

bilinmektedir (1). Seronegatif spondilartropati kavrami1 1974 yilinda AS ile beraber baska



hastaliklarinda yer aldigi bir grup hastalik igin kullanilmaya baglamistir (7). Yapilan

calismalar sonucunda AS i¢in spesifik siniflama kriterleri gelistirilmistir.
2- EPIDEMiYOLOJI

Ankilozan spondilit prevalans1 %0,2-2 oranindadir (8,9). Hastalik beyaz irkta
belirgin olarak yiiksek goriilmektedir. Literatiirde ge¢mis yillarda yapilan ¢aligsmalarda
erkek hasta/kadin hasta oran1 10-20/1 olarak belirtilmekte iken yakin tarihte yapilan
popiilasyon ¢aligmalari sonucunda AS’nin kadin cinsiyette sanildigindan daha yaygin
oldugu gosterilmistir; erkek hasta /kadin hasta orani 2-3/1 olarak saptanilmistir (10,18,28).
Genellikle ge¢ adolesan—erken erigkinlik doneminde yakinmalarin bagladigi bilinmektedir.
Otuz yasindan once %80 oraninda ilk bulgular goriiliirken, %5 den daha az hastada 45
yasin lizerinde ortaya ¢iktigi gozlenmektedir. Bulgularin, HLA-B27 pozitif olan AS
hastalarinda daha erken basladig1 bildirilmistir (11,12). Genis bir hasta grubunda yapilan
calismada, kadinlarda AS baslangi¢ yasinin daha geg, hastalik siiresinin daha kisa, C-
reaktif protein (CRP) degerinin ve HLA-B27 pozitiflik oranin daha diisiik oldugu rapor
edilmistir (13).

Kanada da inflamatuvar artrit ile ilgili veriler PubMed ve Embase de
retrospektif olarak taranmis ve SpA tanisi konulmus kadin hastalarda periferik eklem
tutulumunun aksiyel tutuluma gore erkeklerden daha fazla oldugu gosterilmistir (14).
Kadinlarda diz, erkeklerde ise kal¢a ekleminin tutulum orani anlamli derecede yiiksek

bulunmustur (15).

Yakin tarihte yapilan epidemiyolojik c¢alismalarda AS prevalansinin
Tirkiye’nin batisinda %0,49 (16), Kuzey Amerika’da %0,2-%0,5 (17), Avustralya’da
%0,15-1,8 (19), Tayvan’da %0,2-0,5 (20) oldugu rapor edilmistir.

Ankilozan spondilit hastalarinin birinci derece akrabalarinda AS goriilme riski
%10 iken; HLA-B27 pozitifliginde riskin %20’e yiikseldigi gosterilmistir (1). Ozellikle
HLA-B27 pozitif kadin AS hastalarinin, HLA-B27 pozitif erkek AS hastalarina gore
siklikla aile Oykiisii mevcuttur. Ailesinde AS Oykiisii olan kisilerde daha erken tani
konularak tedavi planinin erken belirlenmesi, hastanin yasam kalitesini arttirilabilmekte ve

kisiye daha fazla destek saglanabilmektedir (22).



3- GENETIK- ETiYOLOJi

Ankilozan spondilit, romatizmal hastaliklar igerisinde genetik fakt6r varliginin
en ¢ok arastirildigr hastaliklardan biridir. Giiniimiizde, hastaligin HLA-B27 ile olan iligkisi
hakkinda birgok veri bulunmaktadir. HLA-B27, Major Histokompatibilite Antijeni (MHC)
veya Insan Lokosit Antijeni (HLA) olarak adlandirilan glikoproteinlerin  sinif 1
molekiillerinden bir HLA-B allelidir. Altinct kromozomun kisa okulu iizerine HLA
lokusunun genleri gdsterilmistir (Sekil 2) (21). Insan Lokosit Antijeni sif 1 molekiilleri,
endojen proteinlerin pargalanmasiyla agiga ¢ikan antijenik peptidleri baglar ve sitotoksik T

lenfositler iizerindeki o T-hiicresi reseptdrlerine sunar (22).

{HLA-C ‘HLA-DR
HLA-B HLA-DO
M
HLA-A (LSl HLA-DP

Sekil 2: HLA-MHC Kompleksi - Kromozom 6

Cografi, etnik ve irksal farkliliklar gosteren HLA-B27°nin siklikla Kuzey
Kanada Haida vyerlilerinde, Eskimo populasyonunda goriildiigii bilinmektedir. Spesifik
popiilasyonlarda HLA-B27°nin AS ile iligkili farkli subtipleri bulunmaktadir. Son yillarda
yapilan DNA-HLA arastirmalar1 sonucunda, subtiplerinin sayisinda hizli artis oldugu
gosterilmektedir. Ankilozan spondilit hastalarinda B*2701, *2702, *2703, *2704, *2705,
*2707, *2708, *2710, *2714, *2719 suptiplerinin varlig1 rapor edilmistir (23). En fazla ise
B*2705 ile iligki saptanmistir (24). HLA-B*2706 ve HLA-B*2709 subtipleri AS ile
birliktelik gostermedigi ile ilgili yaynlar vardir (21). Kesin AS tanili hastalarda HLA-B27

pozitifligi %80-95’e varan oranlarda goriilirken, HLA-B27 pozitif kisilerde AS
4



prevalansinin yaklasik %2 oraninda oldugu bilinmektedir (23). Ankilozan spondilit tanili
beyaz irkin %10’ unda HLA-B27 negatiftir ve HLA-B60 pozitifligi saptanilmistir (25). T
hiicre repertuvariin sekillenmesinde HLA antijeni rol oynadigi ig¢in, HLA-B27 pozitif
bireylerin hastaliga duyarliliklarinin farkliligi, belli HLA-B27 epitoplarina yanit verme
kapasitesi ile iliskili oldugu belirtilmektedir (26,27). Tirkiye’de yapilan genis ¢apli bir
calismada, genel popiilasyonda HLA-B27 pozitifligi %4,5 oraninda iken AS tanili
hastalarda HLA-B27 %90,2 oraninda pozitif saptanilmistir. Subtiplerinden B*2705 ve
B*2702 allel siklig1 fazla bulunmus ancak AS tanili hastalar ve kontrol grubu arasinda

anlamli farklilik gosterilmemistir (29).

HLA-B27’nin AS gelisiminde degisik mekanizmalarinin olas1 rolii oldugu

diistiniilmektedir. Bunlar:

1) Molekiiler benzerlik Teorisi: Bakteriyel bir infeksiyon sirasinda yabanci
antijenlere karsi olan antikorlar HLA-B27 ile ¢apraz reaksiyona girmektedir. Boylece

infeksiyonun immunolojik sekeli olarak otoimmiiniteye neden olabilmektedir (26,27).

2) Artritojenik Peptid Teorisi: HLA-B27 pozitif bir kisi artrit nedeni bir
patojenle enfekte oldugunda, eklemlerde HLA-B27 spesifik, sitotoksik T hiicresi aracili bir
otoimmun yanit baglamaktadir (21,26).

3) HLA-B27’nin uygunsuz kivrimlanmasi: Normalde HLA-B27 f2m ile non-
kovalan baglant1 yapan, heterodimerik yapida, alfa agir zincirinden olusmasi beklenir. f2m
yoklugunda agir zincirler yanlis kivrimlanir ve parcalanir. Boyle yapidaki HLA-B27
sitotoksik T lenfositlerin otoreaktivitesine yol acarak hastalik siirecini tetikleyebilmektedir
(21,26).

4) HLA B27°nin oto-antijenik olarak tanimlanmasi: Molekiiler benzerlik
teorisinde oldugu gibi HLA-B27 molekiiliindeki peptidler ile enfeksiyon kaynagi arasinda
benzerlik gelisir ise HLA smif 2 tarafindan CD4 T hiicrelerine otoantijen olarak
sunulabilmektedir (26,25).

5) Dimerize HLA-B27°nin CD4 T hiicrelerine Antijen Sunmasi: Katlanma
hatas1 sonucunda dimerize yap1 kazanmis HLA-B27, CD4 T hiicrelerini aktive edip immun
yanit1 baslatabilmektedir (26).



6) Uzamis hiicre ici bakteri varlii: Salmonella enteritis’in HLA-B27 sunan

belli hiicrelerde yasam siiresinin uzamasi sonucu defektli bir immun yanit olusabilmektedir
(26).

Ankilozan spondilit patogenezinde cevresel bir faktor olarak gram negatif bir
bakteri olan Klebsiella Pneumonia da suglanmaktadir (21,31). Bu hastalarda Klebsiella
Pneumonia‘a kars1 yiiksek antikor seviyesi gosterilmistir (31). HLA-B*2705 ile Klebsiella
Pneumonia’nin aminoasit benzerligi oldugu, bu nedenle capraz reaksiyon gelistigi

gozlenmistir (21).

Genetik ¢aligmalarda AS ile iliskili non-MHC genleride saptanilmistir. Bunlar;
IL23R ve endoplazmik retikulum aminopeptidaz-1 (ERAP-1) genidir (23). Ankilozan
spondilit hastalarinda Th17 lenfosit sayis1 ve serum IL-17 seviyesinin yiiksek oldugu
¢alismalarla vurgulanmistir (30). IL23R kromozom 1q tizerinde lokalizedir. Bu non-MHC
geninin Th17 lenfosit yolunu etkiledigi ve bazi immiinolojik hiicrelerin salinimina neden
oldugu gosterilmistir. Ankilozan spondilit patogenezinde etkili olan ve iki 6nemli biyolojik
fonksiyonu bilinen ERAP-1 geni, kromozom 5 {iizerinde lokalizedir. Birinci fonksiyonu;
MHC 1 molekiiliine peptid sunumu oncesi (msl; HLA B27) peptid isleme patwayinde
etkilidir. Bu nedenle ERAP 1 ve HLA-B27’nin iliskili oldugu ve peptid sunumunda sorun
oldugunda AS gelisme ihtimalinden bahsedilmektedir (32,33). ikinci fonksiyon olarak IL-
1R2, TNFR1, IL-6R gibi sitokinlerin hiicre yiizey reseptorlerine baglanip fonksiyonlarini
azalttig1 diistiniilmektedir. Ankilozan spondilit ile iliskili yedi ERAP-1 polimorfizim
gosterilmistir (34). Bozuk ERAP-1’in proinflamatuvar etkiye sebep oldugu ve AS igin
duyarliligi arttirdig1 patogenezde savunulmaktadir (32). Ankilozan spondilit hastalarinin
birinci derece akrabalarinda AS gelisme ihtimali, genel popiilasyonda HLA-B27 pozitif bir
bireyden AS gelisme ihtimalinden 5-16 kez daha fazla oldugu, bunun nedeni de HLA-B27
disinda baska degistirici faktorlerin etkisi olarak agiklanmaktadir (23).

Oykiisii ve fizik muayenesi AS diisiindiiren hastalarda radyolojik olarak
herhangi bir bulgu saptanilmaz ise HLA-B27’nin varsayilan AS tanisin1 daha kesin kabul
etmeyi veya reddetmeye yardimci olabilecegi belirtilmektedir. Ancak sirt agrisi ile gelen,
Oykiisii ve fizik muayenesi AS ile uyumlu olmayan hastada HLA-B27 tetkik isteminin

uygunsuz oldugu; pozitif sonucun AS tanisim1 koydurmadigi bilinmektedir (23). Halan



genetik olarak bilinmeyenleri olan bu hastaligi, daha iyi anlamak igin patogenezini bilmek

olduk¢a 6nemlidir.
4- PATOGENEZ

Ankilozan spondilit hastaliginda apofizer ve sakroiliak eklemlerin sinovyast;
manubriosternal eklem, intervertebral disk, simfisiz pubis kartilajinéz yapilari; eklem

kapsiilleri; ligamanlarin kemige tutunma noktalarinin etkilendigi bilinmektedir (39).

En erken bulgu sakroiliak eklemin tutulumu, sakroileittir. Siklikla bilateral,
simetriktir. ilk patolojik degisiklikler iliak kanatta goriilmektedir. Cogunlukla inflamatuvar
hiicreler, sinovyum ve subkondrol kemikte bulunmaktadir. En erken degisiklikler sinovyal
inflamasyon ve kemik 6demi olarak izlenmektedir. Subkondral kemikte diizensizlik,
kemikte ylizeyel erozyon, eklem araliginda yalanci genisleme, subkondrol skleroz gelisimi
sonrasinda terminal donemde fibrosiz, enkondrol kemiklesme ve kemik kopriiler
olusmaktadir (34,35). ileri evrelerde sakroiliak eklemde ankiloz gelistigi bilinmektedir ve

bunun yasa bagli ankilozdan farki, eklemin alt 1/3 sinovyal kisimda olmasidir (5).

Sakroiliak eklem tutulumu sonrast genellikle lomber boélgeden asendan
ilerleyen vertebra tutulumu olmaktadir. Vertebral immunohisyokimyasal c¢aligsmalarda
inflamatuvar hiicrelerin en ¢ok anulus fibrosis de goriildiigii ve bunun vertebra erozyonu
ile iliskili oldugu, inflamasyona yakin bolgelerde anulusun dis katmanindan sindesmofit
formasyonu gelistigi gosterilmistir (34,36). Mikroskobik olarak eroziv lezyonlarda lenfosit
ve plazma hiicre infiltrasyonun hakim oldugu saptanilmistir. Ust ve alt sindesmofitlerin
zamanla biiylimesi ve flizyonun gelismesi Sonucunda olusan kemik goévdesi (bambu
kamisi) i¢in gerekli stimulus heniiz net degildir. Ankilozan Spondilit’e 6zgii bir bulgu;
omur cisimleri arasinda diski gegen yeni kemik kopriileridir. Daha ileri evrelerde disk
araliginin timiyle kemik doku ile dolabildigi goriilmektedir (36). Yapisal degisikliklerin

osteodestriiksiyondan daha ¢ok osteoproliferasyona bagli oldugu gosterilmistir (12).

Ankilozan spondilit hastalarinda, proinflamatuvar (TNFo, IL-1) ve
antiinflamatuvar sitokinler (IL-4, IL-10) yiiksek seviyede saptanmaktadir. Sitokin paternini
genetik polimorfizmin etkiledigi diisiiniilmektedir (37). Genetik paternde HLA-B27 pozitif
AS hastalarinda proinflamatuvar sitokinlerin, HLA-B27 negatif kontrollere gére daha

diigiik tretildigi; ayrica AS hastalarinda antiinflamatuvar sitokinlerin oraninin daha fazla
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oldugu gorilmistir (37). Ancak defektli bir antiinflamatuvar yanitin  oldugu
diistiniilmektedir (38). Son yillardaki g¢alismalarda sakroileit bulgusu olan hastalarda
sakroiliak infiltratlarda yliksek miktarda TNFo saptanmisg, bu nedenle TNFo blokorleri

tedavi algoritmalarina girmis ve bu hastalarda yeni bir donem baglamistir (23).
5- KLINIK

Ankilozan spondilit, primer hastalik olarak gelisebilecegi gibi diger
spondiloartrit hastalik tipleri ile birliktelik gosterebilmektedir. En sik psoriasis ve
inflamatuvar barsak hastaligina bagli SpA’lara eslik ettigi gozlenmistir (5,39). Hastaligin
klinigini iyi anlayabilmek i¢in kas-iskelet sistemi ve eklem dis1 bulgularini incelemek

yerinde olacaktir.
5.1. Kas-Iskelet Sistemi Bulgular1

Ankilozan spondilit hastalarinda ilk yakinma ¢ogunlukla bel agrisidir. Bel
agrisinin karakteri; en az lic aydir devam eden, istirahatle artan, hareket ve egzersiz ile
azalan, gecenin ikinci yarisinda veya sabahin erken saatlerinde uyandiran tarzdadir (Tablo
). Agriy1, uyluk arka yiiziinde veya yer degistiren kalga agrisi seklinde tarifleyen hastalar
vardir. Oksiirme veya belin ani hareketleri ile agri artabilir. Steroid olmayan

antiinflamatuvar (SOAI) ilaclar ile 48 saatte bel agrisinin geriledigi bilinmektedir (5,39).

Tablo I: ASAS Uzmanlarina Gore inflamatuvar Bel Agris1 Kriterleri

Baslama yasi< 40 yas

Sinsi baglangic

Egzersiz ile diizelme

Istirahatle diizelme olmamasi

Gece agrist

5 kriterden 4’{iniin olmasi1 gerekmektedir.




Diger 6nemli bir bulgusu tutukluktur; sabahlar1 daha fazla oldugu ve ii¢ saate
kadar uzayabildigi bilinmektedir. Sabah tutuklugu egzersiz ve SOAI ilaglar ile gerilemekte,
istirahat ile artmaktadir. Hastalarin gogu bel agrisi ve tutuklugu ayirt edemeyebilirler. Bu

nedenle doktorun ayrintili anamnezi oldukg¢a 6nemlidir (5).

Periferik artrit, %30 oraninda genellikle alt ekstremitelerde, asimetrik
monoartikiiler veya oligoartikiiler sekilde goriilmektedir (40). Siklikla diz ekleminin
etkilendigi ve %10’unda eslik eden tekrarlayan effiizyon varligi bilinmektedir. Hastalarin
yaklasik %20’sinde omuz ve kalga tutulumu izlenmektedir. Kalga tutulumunda
destriiksiyonun yavas seyir gosterdigi ve ozellikle femur basinin etkilendigi saptanmistir
(5,39). Eriskin AS juvenil AS ile kiyaslandiginda, juvenil hastalikta daha fazla kalga

tutulumuna rastlanilmaktadir (41).

Entezit, hastaligin olduk¢a karakteristik bir bulgusudur. Tendonlarin kemige
yapisma bolgesinin inflamasyonu olarak bilinmektedir ve %25-40 oraninda goriilmektedir
(40). Patolojik olarak lokal inflamasyon, fibrosis, erozyon, ossifikasyon gelismektedir.
Eklem dis1t duyarlilifa neden olmaktadir. Kostokondrol bileskeler, manubriosternal
eklemler, iliak kanatlar, vertebralarin spindz ¢ikintilari, biiyiik trokanterler, tliber
iskiadikumlar, topuklar, tibial tiiberkiiller, kalkaneusun plantar fasias1 yaygin olarak entezit
gbozlenen bolgelerdir. Kostovertebral eklem tutulumu ve kostokondrol bileskeler,
manubriosternal eklemlerde entezit geligsmesi ile dksiirme-hapsirma ile artan, bazen ploritik

karakterde gogiis agrisi geligebildigi bildirilmistir (39).
5.2. Eklem Dis1 Bulgular

Ankilozan spondilit’in 6zellikle baslangicinda ve seyrinde yorgunluk, uyku
bozuklugu, istahsizlik, kilo kaybi, hafif ates gibi sistemik bulgular gézlenebilmektedir. En
sik goriilen eklem dis1 bulgusu akut anterior iiveit veya iritistir. Genetik zeminde HLA-B27
pozitif hastalarda %25-40 oraninda gelistigi bildirilmektedir (39). Hastaligin ilk bulgusu
olabilir ve tekrarlayan tek tarafli {iveit Oykiisii olan hastalarin %50’sinde SpA tespit
edilmistir. Hastalarda gozde kizariklik, agri, bulanik gérme, lakrimasyonda artis, fotofobi
ve miyosis gorilmektedir. Uygun tedavi edilmez ise anterior veya posterior sinesiler,
katarakt, glokom, makiiler 6dem komplikasyonlar1 ortaya ¢ikabilecegi belirtilmektedir
(39).



Ankilozan spondilitli hastalarda kardiyak tutulum; asendan aortit, aort kapak
yetersizligi, ileti bozukluklari, perikardit, kardiyomiyopati, mitral kapak hastaligi olarak
kendini gostermektedir. Klinik sessiz olabilecegi gibi ciddi sorunlara da yol agabilecegi
gozlenmistir. Kardiyak tutulum i¢in HLA-B27 pozitifliginin 6nemli bir risk faktori
oldugu, goriilme sikligmin yasla ve hastalik siiresi ile arttig1 bilinmektedir. Ozellikle aort

kapak yetersizligi, AS hastalarinda %2-10 oraninda goriilmektedir (5).

Hastalik baslangicindan 20 y1l sonra pulmoner tutulum bulgusu olarak en sik
bilateral apikal fibrosiz gelismektedir. Tiiberkiiloz kaynakli olmayan kavitasyon
gelisebilmekte ve kaviteler Aspegillus ile kolonize olabilmektedir. Kostovertebral eklem
tutulumu nedeni ile gogiis ekspansiyonu azalmakta, artmis diyafragmatik solunum ile
kompanse edilmektedir. Vital kapasite ve total akciger kapasitesinde hafif azalma ile
beraber restriktif tipte kisitlanma goriilmektedir. Alveolokapiller difiizyonun etkilenmedigi
gosterilmistir (5). Yapilan bazi ¢alismalarda hastaligin bes yil seyrinden sonra obstriiktif

sleep apne gelisebildigi saptanilmistir (42).

Hastalarin %60’1inda terminal ileum ve kolonda asemptomatik mukozal

inflamatuvar lezyonlar goriilebilmektedir (5).

Ankilozan spondilit hastalarinda bobrek tutulumu; sekonder renal amiloidoz
(Amiloid A tip), SOAI ilag nefropatisi ve glomerulonefrit olarak ii¢ farkl: klinik seklinde
goriilebilmektedir. Bobrek tutulumu prevalansi genis AS hasta gruplarinda ¢alismalar fazla
olmadig1 i¢in tam bilinmemektedir. Genis bir AS tanili hasta grubunda yapilan bir
calismada, %8 oraninda {iriner bulgularda bozukluk ve proteiniirisi olan hastalarda
olmayanlara gore IgA ve irik asit diizeylerinde belirgin yiikseklik saptanilmistir (43).
Amiloid A tipi amiloidoza hastalik baslangicindan uzun yillar sonra aktif ve agresif AS’de
rastlanilmaktadir (44).

Hastaligin seyrinde omurgada instabilite, inflamasyon, disk lezyonlari, kiriklar,
spinal stenoz, posterior longitudinal ossifikasyonuna bagli nérolojik komplikasyonlar
gelisebilmektedir. Cogunlukla 6ne dogru olan atlantoaksiyel subluksasyon AS hastalarinin
%?2’sinde gorildiigi bildirilmektedir (39,5). Periferik artrit varliginda, CRP yiiksekliginde,
SOAI ve hastalik modifiye edici tedavilere direncli AS hastalarinda atlantoaksiyel

subluksasyon riskinin arttigi gosterilmistir (45). Lumbosakral sinir koklerinin etkilenmesi
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ile nadiren de olsa kauda ekina sendromu goriilebilmektedir. Bu sendrom hastaligin ciddi

ve ge¢ donem komplikasyonudur (5,39).

Erken donemde, lokal ve sistemik mediyatorlere bagh (IL-1, TNF-a)
inflamasyon nedeniyle, ge¢ donemde ise ankiloza bagli immobilizasyon sonucu 0steoporoz
gelisebilmektedir. Vertebra fraktiirleri goriilebilir ki 6zellikle servikal bolge fraktiirlerinin

morbidite ve mortalitesi yiiksek bulunmustur (40).
6- FiZIK MUAYENE BULGULARI

Ankilozan spondilit’in tanist i¢in 6zellikle omurga ve sakroiliak eklemleri
kapsayan ayrintili bir fizik muayenenin 6nemli oldugu vurgulanmaktadir. Erken dénemde,
eklemlerin fiziksel strese ugramasi ve agriya eslik eden kas spazmi nedeni ile lomber
omurgada hareket kisitlilig1 saptanabilmektedir. Lomber omurganin ii¢ diizlemde eklem
hareket aciklig1 degerlendirilmelidir. One fleksiyon; yer-parmak uzaklig1 dl¢iimii, lomber
Schober veya modifiye lomber Schober testleri ile degerlendirilmektedir. Yer-parmak
uzaklik 6l¢timii igin, hasta, dizler ekstansiyon halindeyken, yapabilecegi kadar one egilir
ve zemin ile en uzun lgiinclii parmak arasindaki mesafe mezura ile Olciiliir. Kalga
ekleminde kisitlilik yoksa yer-parmak uzakligi normal bulunabilmektedir. Lomber Schober
Olglimiinde; hasta ayakta dik dururken besinci lomber spindéz ¢ikinti ve 10 cm yukarisi
isaretlenir, hasta dizler ekstansiyonda one egilir. Isaretlenen mesafeden 14 cm veya daha az
acitllm  olmas1 kisithilik  oldugunu  gostermektedir. Modifiye lomber  Schober
degerlendirmesinde ise lumbosakral bileske hizasindaki Veniis gamzelerinden bes cm alt1
ve 10 cm istii isaretlenir, dizler ekstansiyonda hastanin 6ne egilmesi istenir. Ortaya ¢ikan
fark fleksiyon olglimii olarak kabul edilir. Sag ve sol lateral fleksiyonlar da
degerlendirilmelidir ki AS’de ayirt edici oldugu vurgulanmaktadir (5,46). Lateral fleksiyon
Olciimii degerlendirmesi; hasta ayakta sirti diiz bir zemine dayali, kollar ve eller
ekstansiyonda viicut yanindayken yapilir. Once elin iigiincii parmag1 ve yer arasindaki
mesafe Olgiiliir daha sonra, hasta gévdesini 6ne egmeden, dizlerini biikkmeden ve karsi taraf
topugunu yerden kaldirmadan yana dogru egilir, elin iigiincii parmag1 ve yer arasindaki
mesafe tekrar Ol¢iiliir. Her iki 6l¢lim arasindaki fark hesaplanir ve 10 cm tiizeri normal

olarak degerlendirilmektedir (46).
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Zamanla lomber lordozun azaldigi, sirtta Kifoz ve hastada antefleksiyon
postiiriiniin gelistigi goriilmektedir. Oksiput-duvar ve tragus-duvar mesafesinin olgtimleri
one dogru olan postiir degisikligini objektif gostermektedir (5). Olgiim i¢in hastanin diiz
bir duvara sirtin1 yaslanmasi, ayaklar arasi mesafenin uygun, topugun miimkiin oldugunca
duvara yakin, cenenin nétral pozisyonda, gozlerin ufuk ¢izgisine paralel olmasi
gerekmektedir ve asir1 ekstansiyon onlenmelidir. Oksiput-duvar mesafesi normal degeri

stfirdir, tragus-duvar mesafesi normal degeri ise 15 cm alt1 olarak kabul edilmektedir (46).

Sakroiliak eklem iizerine basin¢ uygulanmasiyla ve kalganin maksimum
fleksiyon, abduksiyon, eksternal rotasyon hareketleri ile agrinin olusmasi sakroileit lehine
degerlendirilmektedir. Sakroiliak germe testleri, sakroileit varligini degerlendirmek
amaciyla yapilmaktadir. Gaenslen testinde; hasta sirt istii yatar pozisyonda bir kalga ve
dizi fleksiyonda karnina dogru ¢eker, hekim diger kalca ve dizi yatak kenarindan sarkitarak
ekstansiyona zorlar, sakroiliak eklemde agri olusmasi testin pozitif oldugunu
gostermektedir. Mennel testinde; hasta yan yatirilir, hasta alttaki kal¢a ve dizi maksimum
fleksiyona getirerek karnina ¢eker, hekim diger kalgay1r maksimum ekstansiyona getirir,
agr1 olugmasi testin pozitif oldugunu gostermektedir. Hastaligin ileri donemlerinde fibrosiz

ve ankiloz gelistiginde sakroiliak eklemde agr1 hissedilmeyecegi de bilinmektedir (39).

Erken donemden itibaren gogiis ekpansiyonunda azalma saptanabilmektedir.
Objektif degerlendirilmesi i¢in birkag¢ zorlu inspiryum ve ekspiryum sonrasinda, dordiincii
interkostal aralik seviyesinden gogiis ¢cevresinin, derin inspiryum ve ekspiryum arasindaki
farki mezura ile dl¢limiidiir. Bu 6l¢iim yas ve cinsiyete gore degisiklik gostersede ortalama

bes cm’in altinda olmasi anlamli kabul edilmektedir (5,39).
7- LABORATUVAR BULGULARI

Ankilozan spondilit hastaligina spesifik tan1 koyduracak bir laboratuvar 6lgiitii
olmadig1 bilinmektedir. Birgok inflamatuvar romatizmal hastalikta oldugu gibi 6zellikle
CRP ve eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) gibi akut faz reaktanlarin seviyesi yiiksek
olabilmektedir. Hastalik aktivasyonunu CRP’nin daha iyi gosterdigi soylensede, AS
hastalarinda ESH ve CRP’nin hastalik aktivasyonu ile iligki gdstermedigini vurgulayan
calismalar da vardir (5,47). Cogunlukla ESR ve CRP yiiksekliginin AS’nin periferal

tutulumu ile iliskili oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur (48). Bir calismada aksiyel AS
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de high-sensitiv CRP’nin standart CRP’e gore hastalik aktivasyonu ile iliskisinin daha
giiclii oldugu gosterilmistir (49). HLA B27 pozitif AS hastalarinda, ESR ve CRP
yiiksekliginin ~ genetik  polimorfizim ile iligkili oldugunu gosteren yayinlara
rastlanilmaktadir (50). Akut faz reaktanlarindan CRP’nin iretilmis pargalarinin, mesela,
katepsin ve matriks metalloproteinazin AS hastalarinda daha yiiksek bulunmasi, CRP’nin
bu hastalikta daha oOnemli bir laboratuar Olgiiti oldugu hakkinda diisiincelere yol

acmaktadir (51).

Alfa-1 antitripsin, AS’de hastalik aktivasyonunu belirleyici olabilmektedir
(5,47). Serum IgA diizeylerinin hafif-orta diizeyde armis oldugu ve akut faz reaktanlari ile
iliskili oldugu saptanilmistir. Kompleman diizeyleri normal veya artmis olarak
gozlenmektedir. Romatoid faktdr ve antiniikleer antikorlarin pozitiflikleri saglikli
popiilasyondan farkli olmadigi bilinmektedir (6). Trombosit sayisinda hafif artig, hafif
normokrom normositer anemi gelisebilmektedir. Renal tutulum yoksa bobrek fonksiyon

testleri ve idrar tetkigi normal olarak degerlendirilmektedir (5).

Genetik incelemede HLA-B27 antijeni hastalarin %90’indan fazlasinda
pozitiftir. Yeni ASAS 2009 kriterlerinde de yer alan HLA-B27, &ykii ve fizik muayenenin
aksiyel AS’yi disiindiirdiigii ancak radyolojik bulgularin gosterilemedigi durumlarda
yardime1 olabilmektedir. Ancak HLA-B27 pozitif kisilerin sadece %2’sinde AS gelistigini
diistiniirsek, bu genetik testin tanisal amagla kullanilmasi uygun olmadigi &nemle

belirtilmektedir (5,23).

Goglis kafesinin hareket kisitliligi nedeni ile total akciger kapasitesi, vital
kapasite azalirken, rezidiiel akciger kapasitesi ve fonksiyonel rezidiiel kapasite artmaktadir.
Ancak difflizyon testleri normaldir, solunum fonksiyon testinde solunum yetersizligi

bulgularina rastlanilmamaktadir (5,42).
8- RADYOLOJIK BULGULAR

Ankilozan spondilit tanis1 i¢in kullanilan Modifiye New York Kriterlerinde
radyolojik bulgu olarak sakroileit mutlak gerekli bir kriterdir. En erken ve sik goriilen
radyolojik bir bulgudur. Fakat klinik semptomlar1 olan, radyografik sakroileiti olmayan
erken evre AS hastalar1 oldugu da bilinmektedir. Radyografik bulgular ile desteklenmeyen
aksiyel SpA’larin %12’si ortalama iki yil i¢inde aksiyel AS’ye doniistiigii gosterilmistir
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(52). Almanya’da 210 AS hastasinin 95’1 radyolojik olarak desteklenmeyen aksiyel SpA
tanisi ile takip edilmis ve iki yillik izlem sonunda %11,6’sina AS tanis1 konulmustur (53).
Sakroileit genellikle ¢ift taraflidir, eklemin sinovyal zar ile kapl alt 1/3 kismindan
baglamaktadir. Erken donemde, kikirdak, sinovya ve subkondrol kemigin inflamasyonu
nedeni ile eklem araliginda bulaniklagsma, subkondrol kemigin rezorpsiyonu ile eklem
araliginda genisleme goriilmektedir. Once, kikirdagin daha ince oldugu eklemin iliak
tarafinda daha sonra sakral tarafinda erozyonlar izlenmektedir. Zamanla eklem araliginin
tist kisimdaki ligamentlerde kemiklesme ve fibrosiz, kalsifikasyon, ossifikasyon gelistigi
goriilmektedir (5-54).

8.1. Sakroiliak Eklem Degerlendirmesi

Sakroiliak eklem ve omurgadaki yapisal degisikliklerin belirlenmesinde
konvansiyonel radyografi altin standarttir (5). Sakroiliak eklemin goriintiilenmesinde
oncelikle on-arka pelvis grafisi istenmektedir. Bu grafi ile hastalarin %95’inde yapisal
degisiklikler goriilmektedir. Ancak pelvisin normalde var olan egimi sakroiliak eklemin
tam gorilintiilenmesine izin vermeyebilir; pelvisin frontal diizlemde 30 derecelik aci ile
goriintiilendigi Fergusan grafisi ve sakroiliak eklemlerin oblik grafisi tercih edilebilir (5-
54). Manyetik rezonans goriintileme (MRG) uzun yillardir sakroiliak inflamasyonun erken
tanis1 i¢in kullanilmaktadir. MRG’nin aktif inflamasyonu tanimlamada sensitivite ve
spesifitesi %83-85 olarak saptanilmistir. Direkt grafide destriiktif goriintii yerlesmeden 3-7
yil dnce MRG ile erken aktif inflamasyon gosterilebildigi vurgulanmaktadir (55). T2-
agirlikli sekans MRG ve intravendz gadolinyum-dietilenetriamin penta-asetik asit (Gd-
DTPA) enjeksiyon sonrast T1 agirlikli sekans MRG, periartikiiler kemik iligi 6demi,
kapsiilit/entesit degerlendirilmesinde 6nemlidir. Kisa tau inversiyon geri elde etme (short
tau inversion recovery-STIR) sekanslarinin kemik iligi 6demini saptamadaki duyarliliginin
yiiksek oldugu belirtilmektedir. Radyolojik tetkiklerden STIR ve iv Gd-DTPA sonrasi
cekilen T1 sekanslar1 aktif sakroileiti saptamada kullanilan en degerli MRG teknikleri
olarak giiniimiizde kullanilmaktadir (54-105). Bilgisayarli tomografi yiiksek radyasyon
riski olup aktif inflamasyonu gostermemektedir (56). Sakroiliak eklemlerin kronik
degisikliklerini gostermede ise ¢ok yararli oldugu bilinmektedir (5). Ultrasonongrafi
(USG) yontemi; periferik artrit ve entezitlerin tespiti i¢in ideal bir yontem iken aksiyel
iskeletin degerlendirilmesi i¢in uygun olmadigi belirtilmektedir (56). Ancak AS

hastalarinda USG’nin aksiyel iskeletin degerlendirilmesi amaciyla ilgili giiniimiizde
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calismalar vardir. Bir ¢alismada, 161 AS hastasinda sakroiliak eklemler Renkli Doppler
USG ile degerlendirilmis ve inaktif AS hastalarina kiyasla, aktif AS hastalarinin
%90,7’sinde sakroiliak eklemde vaskiilarizasyon gosterilmistir. Bu da AS aktivasyonu ile
uyumlu bulunmustur (57). Sakroiliak eklem kemik sintigrafisi sadece inflamasyonun aktif
oldugu donemde sakroileiti saptamada yardimcidir. Ancak normal kemik sintigrafisinde,
sakroiliak eklemde artmis tutulum olmasi nedeniyle, normal eklem deneyimsiz kisilerce

inflame olarak degerlendirilebilmektedir (58).
8.2. Aksiyel iskeletin Degerlendirmesi

Ankilozan spondilit’te omurlarda tipik olarak karelesme goriilmektedir.
Omurlarin normalde konkav olan yiizeylerindeki erozyon ve sonrasinda gelisen reaktif
skleroz, karelesmeye yol agmaktadir. Bu skleroz artigina bagli olarak omur koseleri parlak
beyaz goriiniir ve bu goriintlii Romanus lezyonlar1 olarak isimlendirilmistir. Annulus
fibrozusun ve spinal ligamanlarin kalsifikasyonu ile omur cisimleri arasinda sindesmofit
ad1 verilen kopriler olusmaktadir. Sindesmofitler, simetrik, ince, birbirini izleyen omur
cisimlerinin st ve alt kenarlarinda ve birlesme egiliminde olan vertikal yapilardir
(marginal sindesmofitler). Lomber bolgedeki radyolojik progresyonun; Oncesinde
sindesmofit varligi, sigara kullanim1 ve akut faz reaktanlarmin yiiksek olmasi ile iligkili
oldugu gosterilmistir (58). Apofizer eklem inflamasyonu sonucunda bu eklemlerde skleroz
goriilebilmektedir ve on-arka torakolomber grafide bilateral ¢ok seviyeli sindesmofitlerle
beraber bambu kamisi gériiniimii olarak adlandirilmaktadir. Interspindz ligamentlerin

kalsifikasyonu da eklendiginde tiglii ray belirtisi olusmaktadir (5).

Kronik AS hastalarinda spinal osteoporoz da siklikla goriilmektedir (5). Kemik
mineral yogunlugu (KMY) t skoru ve akut faz reaktanlari arasinda negatif yonde bir iligki
oldugu, ozellikle de proximal femur bolgesi degerinin negatif iliskisi gosterilmistir (59).
Bir sistemik derlemede, 10 yildan kisa siireli AS tanili hastalar incelenmis ve %51-54’linde

diisik KMY ve %13-16’sinda osteoporoz saptanilmistir (60).

Servikal omurga tutulumu agisindan AS hastalarinda dikkatli olunmalidir.
Eklem araliginda daralma, apofizer eklemde erozyon ve ankiloz gelisebilmektedir.
Atlantoaksiyel subluksasyon (AAS) izlenebilmektedir. Bir ¢alismada 819 AS hastasinda

%14,1 oraninda AAS bulunmus (kriter; atlantodental aralik >3 mm) ve bu hastalarin
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%32,1’inde progresyon gozlenmistir. Periferik artrit bulgusu, yiiksek CRP diizeylerine
sahip ve SOAI/DMARD tedavilerine direngli hastalarda AAS riskinin fazla oldugu
saptanilmigtir (61). Bilateral temperomandibular eklem ankilozu literatiirde ¢ok az sayida
yer almaktadir ancak Ozellikle servikal omurga tutulumu olan hastalarda
temperomandibular ~ eklem  fonksiyonlarinin  degerlendirilmesi ~ gerektigi  de

vurgulanmaktadir (62).

Klinik durumu iyi olan bir AS hastasinda aniden siddetli bir agrinin ortaya
¢ikmasi spinal kirigi disiindiirmelidir (5). Vertebra fraktiirlerinin ileri yas, hastalik siiresi,
omurga mobilitesi, sindesmofit varligi, diisik KMY ile iliskili oldugu gosterilmistir.
Ozellikle total kalga, femur boynu KMY degerleri vertebra fraktiirii ile iliskili bulunmustur
(63). Ancak ani ortaya ¢ikan omurga agrisinda; spondilodiskit ekarte edilmelidir.
Spondilodiskit %8 oraninda, ¢ogunlukla alt torakal ve lomber omurgada gelismektedir.
Omurgada, steril spondilodiskite bagli gelisen diskovertebral bileskedeki eroziv
degisiklikler, Anderson lezyonlar1 olarak adlandirilmaktadir. Bu inflamasyonun infeksiyon
veya fraktiire sekonder olusabildigi bilinmektedir. Bir ¢alismada 622 AS hastasi alinmis,
33 hastada Anderson lezyonu saptanilmistir; 24’tinde inflamatuvar, 9’unda travmatik
lezyon olarak gosterilmistir (64). Grafide disk araliginda azalma ve diizensiz dansite artisi,
komsu omurlardan birisinde destriiktif lezyon seklinde goriilmektedir. Sintigrafi ile
degerlendirmede lokal aktivite artist saptanabilmekte, MRG ile diskit tanisi
konulabilmektedir (5).

9- SINIFLANDIRMA-TANI KRIiTERLERI

Ankilozan spondilit simiflandirma Kriterleri ilk kez 1961 yilinda Roma da
sunulmugtur. Bu kriterler, 1996 yilinda diizenlenmis ve New York Kriterleri olarak
adlandirilmigtir. Ancak duyarlilik ve 6zgiilliigliniin diisiik olmasi1 nedeniyle 1984 yilinda
tekrar gozden gecirilmis ve Modifiye New York Kriterleri olarak isimlendirilmistir. Bu
kriterlerin erken tanida yardimeci olmadigi, hastaligin siiflandirilmasinda yol gosterici

oldugu bilinmektedir, ancak giiniimiizde tan1 koymak i¢in yaygin olarak kullanilmaktadir.

(Tablo 11, Tablo 111, Tablo 1V) (5).
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Tablo Il1: ROMA Ankilozan Spondilit Simiflandirma Kriterleri (1961)

Klinik Kriterler
Ug aydir uzun siire varolan ve istirahatle diizelmeyen bel agris1 ve tutuklugu
Torakal bolgede agr1 ve tutukluk
Lomber omurgada hareket kisithiligt
Gogiis ekspansiyonunda kisitlilik
Iritis veya sekelinin dykiisii veya bulgusu
Radyolojik Kriterler
Bilateral ankilozan spondilite 6zgii sakroiliak eklem degisiklikleri(Sakroiliak eklemlerin
bilateral osteoartritik degisiklikleri haric)
Kesin Ankilozan Spondilit i¢in;
Bilateral sakroileit ve > 1 klinik kriter
veya

5 klinik kriterden 4’{inlin olmasi

Tablo I11: New York Ankilozan Spondilit Simiflandirma Kriterleri (1966)

Tam
Lomber omurganin her {i¢ diizlemde-anterior, fleksiyon, lateral fleksiyon ve ekstansiyon
hareket kisithiligi
Dorsolomber bileskede veya lomber omurgada agri
Dordiincti interkostal araliktan Olgiilen gogiis ekspansiyonunun 2,5 cm veya daha az
olmasi

Radyolojik Evreleme

Normal: 0 Siipheli: 1 Minimal sakroileit: 2 Orta derecede sakroileit: 3 Ankiloz: 4

Kesin Ankilozan Spondilit
En az bir klinik kriterle birlikte Evre 3-4 bilateral sakroileit
Evre 3-4 unilateral veya Evre 2 bilateral sakroileitle birlikte
1.klinik veya 2. ve 3. klinik kriterler

Olas1 Ankilozan Spondilit

Higbir klinik kriter aranmaksizin Evre 3-4 bilateral sakroileit
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Tablo IV: Modifiye New York Ankilozan Spondilit Simiflandirma Kriterleri (1984)

1) En az ii¢ aydir var olan, egzersizle diizelip istirahatle diizelmeyen bel agrisi
2) Lomber omurganin sagital ve frontal diizlemlerde hareket kisitliligi

3) Gogiis ekspansiyonunun yas ve cinse gore normal degerlerinin altinda olmasi
4) Evre 2-4 bilateral sakroileit

5) Evre 3-4 unilateral sakroileit

Kesin Ankilozan Spondilit:
Klinik kriterlerden herhangi birisi ile birlikte unilateral evre 3-4

veya bilateral evre 2-4 sakroileit

Ankilozan spondilit tanisinda 6ykii ve klinigin énemli oldugu bilinmektedir.
Radyolojik sakroileitin gosterilmesi de destekleyicidir. Ancak radyolojik sakroileitin
gosterilemedigi aksiyal SpA disiiniilen hastalar icin giinliik romatoloji pratiginde de
kullanilabilecek yeni ASAS kriterleri olusturulmustur (1). Bu kriterlere gore; kronik sirt
agrist olan ve 45 yasindan geng hastalarda radyografik/MRG de sakroileite eslik eden en az
bir SpA 06zelliginin olmasi veya goriintiillemede radyolojik bulgu saptanilmadi ise HLA-
B27’¢ eslik eden en az iki SpA bulgusunun olmasi aksiyal SpA tanisini koydurmaktadir
(Tablo V) (40).
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Tablo V: Aksiyel SpA i¢in ASAS Simiflandirma Kriterleri (2009)

3 aydan uzun siiren bel agrisi ve yas < 45
Goriintlilemede sakroileit HLA-B27
+ +
> 1 SpA bulgusu VEYA > 2 diger SpA bulgusu
SpA bulgulart: Goriintiilemede sakroileit:
Inflamatuvar bel agrisi MRG’de SpA ile iliskili sakroileiti
Artrit diisiindiiren aktif (akut)
Entezit(topuk) inflamasyon varlig
Uveit veya
Daktilit
Psoriazis Modifiye NewYork kriterlerine
Crohn hastaligi/iilseratif kolit gore kesin radyografik sakroileit
SOAI’lara iyi cevap varlig
SpA i¢in aile dykiisii
HLA-B27
Artmig CRP

10- AYIRICI TANI

Ankilozan spondilit tanisinda inflamatuvar bel agrisi, sabah tutuklugu varligi
ve siiresi, radyolojik sakroileit onemli bulgulardir. Bu nedenle, bu bulgularin eslik
edebilecegi diger hastaliklar bilinmeli ve AS kesin tanist konulmadan oOnce ekarte

edilmelidir (Tablo VI, Tablo VII) (5,65).
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Tablo VI: Mekanik Olmayan( inflamatuvar) Bel Agris1 Nedenleri

Romatolojik Hastaliklar
Seronegatif Spondiloartropatiler
Fibromiyalji
Polimyalji romatika
Osteokondroma
Vertebral osteokondrit
Behget Hastalig1
Osteitis kondensans ilii
Diffiiz idiopatik iskelet hiperostozisi(DISH)
Vaskiilitler
Whipple Hastalig1
Metabolik ve Endokrin Hastaliklar
Osteoporoz/Osteomalazi
Paget Hastalig1
Paratiroid Hastaliklar1
Kondrokalsinosiz

Okronosiz

Norolojik ve Psikiyatrik Hastaliklar
Noropatiler
Kauda ekina Sendromu
Depresyon
Somatizasyon bozukluklar1
Psikojenik bel agrist
Enfeksiy6z Hastaliklar
Vertebral osteomyelit
Pott Hastalig1
Diskit
Epidural/Paraspinal abse
Piyojenik sakroileit
Lyme Hastalig1
Neoplastik/infitratif Hastahklar

Tablo VII: Sakroileit Bulgusunun Goriildiigii Hastaliklar

Spondiloartritler
1) Ankilozan Spondilit
2) Psoriatik artrit
3) inflamatuvar barsak hastalig
4) Akne ile iliskili artrit veya SAPHO sendromu
5) Intestinal bypass artriti
Infeksiyoz
1) Pyojenik infeksiyonlar
2) Tiiberkiiloz
3) Brusellozis
4) Whipple Hastalig
Digerleri
1) Hiperparatiroidizm
2) Parapleji
3) Sarkoidoz
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Adolesan donemle orta yas arasinda inflamatuvar karakterde bel agris1 ve
tutukluk oldugunda SpA, 6zellikle de AS hastalig1 akla gelmelidir. Aile ykiisiiniin olmasi,
AS agisindan destekleyicidir. Bel agrisina sebep olan Diffiiz idiopatik iskelet Hiperostozu
(DISH) hastaligr ile AS siklikla karisabilmektedir. Ancak bu hastalikta sindesmofitler daha
biiyiik ve asimetriktir, sakroileit ise yoktur. Buna ek olarak DISH hastaliginda faset eklem

tutulumu goriilmemektedir.

Ankilozan spondilit hastalarinda entezit semptom olarak sik goriilmektedir.
Ancak AS disinda gorildigi hastaliklar da mevcuttur ve ayirici tanida da gz Oniinde

bulundurulmalidir (Tablo VIII).

Tablo VIII: Entezopati Yapan Nedenler

Inflamatuvar Nedenler
Romatoid Artrit
Ankilozan Spondilit
Reiter Sendromu
Psoriatik Artrit
Inflamatuvar Barsak Hastalig1
Lyme Hastalig1
Lepra
Geg Baslangich Oligoartikiiler jlivenil artrit
Mekanik/Dejeneratif Nedenler
Travma
Osteoartrit
Metabolik/Endokrin Nedenler
Diffiiz Idiopatik Iskelet Hiperostozisi
Akromegali
Florozis
Retinoid tedavisi
Hipoparatiroidizm
Hiperparatiroidizm
POEMS Sendromu
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11- HASTALIK AKTiVASYONUNU, FONKSIYONEL DURUMU ve
YASAM KALITESINi DEGERLENDIREN SKALALAR

Hastaligin aktivasyonunun izleminde, diger inflamatuvar hastaliklarda énemli
olan ESH ve CRP yardimci olabilmektedir. Bu akut faz reaktanlarinin infeksiyon,
inflamatuvar ve inflamatuvar olmayan durumlarda da artist gézlenmektedir. Yas ve
cinsiyete gore ESH degerinin degisiklik gosterdigi, kadinlarin erkeklere gére daha yiiksek
bir bazal degere sahip oldugu bilinmektedir. Calisildig1 laboratuvarin sonug araliklarina
gore CRP diizeyi degerlendirilmektedir. Saglikli eriskinlerin ¢ogunda CRP’nin serum
diizeyleri genellikle 0,2 mg/dI’nin altindadir. Ankilozan spondilit hastalarinda bu akut faz
reaktanlarimin  diizeyi %50-60 oraninda yiiksek saptanabilmektedirler. Ancak bu
yiiksekligin hastalik aktivasyonu ile her zaman korele olmadig1 ve diger parametrelerle
beraber degerlendirilmesinin uygun oldugu belirtilmektedir (5,50).

Ankilozan spondilit hastalarinda, en sik gorilen agri ve tutukluk
yakinmalarinin siddetini degerlendirmede gorsel (viziiel) analog skala (VAS) kullanilmasi
uygun ve pratik bir yontem olarak kabul edilmektedir. Bu skala 10 cm veya 100 mm
uzunlugunda yatay veya dikey bir ¢izgidir. Cizginin baslangict ‘hi¢ agri-tutukluk yok’,
sonu ise ‘hayal edilebilecek en siddetli agri-tutukluk’ anlamini tasir. Hastaya bu ¢izginin
baslangicindan sonuna dogru gidildiginde yakinmanin siddetinin arttigi sodylenir ve
yakinmasimin siddetine karsilik gelecek en uygun noktayi se¢mesi istenilir. Hastanin
isaretledigi nokta cm veya mm cinsinden hesaplanmaktadir (66). Giinliik pratikte skalanin
kullanimi hastaya i1yi anlatilir ise yakinmasinin siddetini, tedavi cevabin1 ve hastalik
aktivasyonu degerlendirmede oldukga yararl oldugu bilinmektedir.

Ankilozan spondilit hastalarin1 bireysel degerlendirebilmek i¢in 1995 yilinda
ASAS bir ¢ekirdek set olusturmustur (Tablo 1X) (46). Zamanla bu kriterler gelistirilmis;
SOAI bazli ¢alismalara dayanarak ASAS %20 iyilesme ve parsiyel remisyon kriteleri; anti-
TNFa ila¢ yanitilarina dayanarak da ASAS%40 iyilesme ve ASAS 5/6 iyilesme kriterleri
gelistirilmistir (Tablo X) (46).
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Tablo I)X: ASAS Ankilozan Spondilit Hastalarim Degerlendirme Cekirdek Seti

Fiziksel fonksiyon

BASFI

Agrn

VAS- son hafta, omurga ve geceagrisi

Spinal mobilite

Gogiis  ekspansiyonu, modifiye  schober,

oksiput-duvar mesafesi

Hastanin global degerlendirilmesi

VAS-son hafta

Tutukluk

Sabah tutuklugunun siiresi-son hafta

Periferik eklem tutulumu

Sis eklem sayis1 (44 eklemde)

Entezit

Yorgunluk

BASDAI de ilk soru

Akut faz reaktanlari

ESH- CRP

Omurga ve Pelvis radyolojisi

Lateral lomber, lateral servikal ve pelvis grf.

Tablo X: ASAS20, ASAS40, ASAS5/6 Tyilesme Kriterleri

ASAS 20 fyilesme Kriteri

Fiziksel fonksiyon, agri, sabah tutuklugu ve hasta
global degerlendirmesi kriterlerinden 4. kriterde
kotiilesme olmadan, 3 veya daha fazla kriterin her
birinde %20 iyilesme ve 0-100 skalasinda 10 {iinite ve

lizerinde iyilesme

ASAS 40 Tyilesme Kriteri

Fiziksel fonksiyon, agri, sabah tutuklugu ve hasta
global degerlendirmesi kriterlerinden 4. kriterde
kotiilesme olmadan, 3 veya daha fazla kriterin her
birinde %40 iyilesme ve 0-100 skalasinda 20 {iinite ve

iizerinde iyilesme

ASAS 5/6

Fiziksel fonksiyon, agri, sabah tutuklugu, hasta
global degerlendirmesi, omurga hareketliligi, akut faz

reaksiyon kriterlerinden 5’inde %20 iyilesme

23




Spinal mobilitenin etkilenimi AS hastalarinda major sorunlardan biridir. Bu
nedenle hastanin yakinmasi ile birlikte fizik muayene degerlendirmesi onemlidir. Fizik
muayenede, lomber Schober, modifiye lomber Schober, yer-parmak mesafesi, lateral
fleksiyon, tragus-duvar mesafesi, oksiput-duvar mesafesi gibi 6lgiimlerle beraber omurga
ve sakroiliak eklem hareketlerinin gonyometrik Ol¢timii yapilmasi gerekmektedir. Bu
Olctimler gozlemciler arasinda farkliliklar gosterebilecegi gibi giin igerisinde eklem
hareketlerinin degisimi ile de degisebilmektedir. Bu degerlendirmeler géz oniine alinarak
1994 yilinda Bath AS Metroloji Indeksi (BASMI) gelistirilmistir (67). Bu indekste bes
Klinik degerlendirme o6l¢iitii vardir; lateral fleksiyon, tragus-duvar mesafesi, modifiye
lomber Schober, intermalleolar mesafe, servikal rotasyondur. Her bir dl¢iim ayr1 ayri
degerlendirilmektedir; belli 6l¢lim araliklarina gore sifir, bir ve iki puan verilmistir. Sifir
puan hafif hastalik hali, bir puan orta hastalik hali, iki puan ciddi hastalik hali olarak
degerlendirilmektedir. Sag ve sol lateral lomber fleksiyonlar, servikal rotasyonlar ve
tragus-duvar mesafesi i¢in olan sonuglarin ortalamasi alinmaktadir. Total skor 0-10
arasindadir. Skor ne kadar yiiksekse AS’ye bagli hareket limitasyonu o kadar fazla olarak
degerlendirilmektedir. Modifiye lomber Schober’in lomber Schober’e gore daha iyi spinal
mobiliteyi yansittig1 ancak radyolojik mobilite dl¢iimleri ile Schober lgiimlerinin zayif bir
iliskisi oldugu gosterilmistir (68). Ulkemizde 102 AS hastasinda yapilan bir ¢alismada
oksiput-duvar mesafesi, yer-parmak mesafesi ve modifiye lomber Schober

degerlendirmelerinin erkeklerde daha kotii oldugu goriilmiistiir (69).

Gogiis ekspansiyonu Ol¢ctimii BASMI icinde yer almamaktadir, ancak AS
fonksiyonel degerlendirilmesinde énemli bir 6l¢limdiir. Hastanin maksimal inspiryum ve
ekspiryum arasindaki fark dordiincii interkostal aralik hizasindan (erkeklerde yaklasik
meme basi hizasi) birkag zorlu inspiryum ve ekspiryum sonrasinda mezura ile 6lgiiliir.
Hastanin elleri basinin arkasinda veya {istiinde oldugu pozisyonda 6l¢iim yapilmaktadir.
Normal degerleri yasa-cinsiyete gore degismekle beraber 2,5 cm den fazla olmasi gerektigi
belirtilmektedir (46). Giinliikk pratikte 5 cm altinda olan Olgiimler anlamli kabul

edilmektedir.

Hastalik aktivitesini degerlendirmek i¢in 1994 yilinda Bath AS Hastalik
Aktivite Indeksi (BASDAI) olusturulmustur (70). Tiirkge gegerlilik ve giivenilirlik
calismas1 2005 yilinda Akkog¢ ve ark. tarafindan yapilmistir (72). Bu skala, yorgunluk,

spinal agri, periferik eklem agrisi/sisligi, basmakla/dokunmakla hassas bolgelerindeki
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duyarlilik, sabah tutuklugunun siddeti ve siiresi ile ilgili alt1 adet sorudan olusmaktadir.
Sabah tutuklugunun siiresi ¢eyrek saatlere ayrilmistir ve en uzun siire iki saat olarak
belirlenmistir. Bu sorular VAS degerlendirme 6lgiitii kullanilarak cevaplanmasi gerektigi
icin skalanin uygulanmasi oncesi hastaya VAS hakkinda bilgi verilmelidir. Hastaya bu alt1
soruya gegen haftaki durumuna gore cevap vermesi istenir. Sabah tutuklugu siddeti ve
siiresi ile ilgili olan son iki sorunun VAS iizerindeki puanlari toplanir ve ortalamasi
hesaplanir. Elde edilen sonug¢ diger dort sorunun puanlari ile toplanir ve sonug bese
boliiniir. Dort ve iizerindeki sonuglar hastaligin aktif siiregte oldugunu gdstermektedir. Bu
indeksin degisime duyarliligy, tekrarlanabilir 6zelligi, giivenirliligi kanitlanmistir ve yaygin

olarak giinliik pratikte de kullanima girmistir (70).

Hastalik aktivasyonunu degerlendirilmede BASDAI’nin yanisira 2009 yilinda
AS hastalik aktivite skoru (ASDAS) gelistirilmistir (71). ASDAS degerlendirilmesi;
BASDATI'nin ikinci, tglincii, altinc1 sorulart (spinal agri, periferik eklem agrisi/sisligi,
sabah tutuklugunun siiresi), hastanin kendisini genel degerlendirmesi ve akut faz
reaktanlarindan CRP veya ESH degerlerinden olusmaktadir. Mevcut sorular VAS
kullanilarak cevaplandirilmast gerektigi icin hastaya VAS hakkinda ayrintili bilgi
verilmelidir. Hesaplamada CRP mg/dl ve ESH mm/s cinsinden degerlendirilmektedir.
VAS iizerindeki puanlar ile beraber CRP veya ESH degerleri ASDAS formiilii icerisinde
hesaplanmaktadir. Sonuglar sdyle degerlendirilmektedir; 3,5’un iizeri ¢ok yiiksek hastalik
aktivitesi, 2,1-3,5 arasi1 yiiksek hastalik aktivitesi, 2,1-1,3 arasi orta derecede hastalik
aktivitesi, 1,3 alt1 degerler inaktivite hastalik durumudur. Ayn1 zamanda tedavi takibinde
de kullanilabilen ASDAS-CRP/ESH degerinde 1,1 den fazla diizelme olmasi klinik olarak
onemli diizeyde 1iyilesme, 2 den fazla diizelme olmast major iyilesme olarak
degerlendirilmektedir. Genig AS hasta grubunda yapilan bir ¢alismada BASDALI ile yakin
iliski  gosterdigi  belirtilmistir  (73). Bir yayinda da MRG’deki mevcut
inflamasyon/aktivasyon ile CRP degeri arasinda pozitif yonde giiglii bir iliski oldugu ve
ASDAS-CRP’nin omurga inflamasyonunu diger Ol¢iimlere kiyasla daha iyi yansittig
belirtilmektedir (101). Aksiyel Spondiloartrit hastalarinda BASDAI‘e gore ASDAS-CRP
ile inflamatuvar biyomarkirlarin (IL-6, MMP-3, VEGF gibi) yakin iliski gostermesi de

yine ayni sonucu desteklemektedir (74).
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Hastanin fiziksel fonksiyonlarini degerlendirmek i¢in 1994 yilinda Bath AS
fonksiyonel indeks (BASFI) gelistirilmistir (75). Tiirkge gegerlilik ve giivenilirlik galismasi
2005 yilinda Ozer ve ark. tarafindan yapilmistir (76). On adet VAS ile degerlendirilen hizli
ve kolay anlasilan sorular icermektedir. Bu sorular hastalarin giinliik yasam aktivitelerini
ne kadar kolaylik veya zorlukla yapabildikleri ile ilgilidir. VAS {izerinden verilen puanlar
toplanir ve 10’a boliintir. Yiksek skor, fonksiyonlarda kisitliligin fazla oldugu anlamini

tagimaktadir.

Fonksiyonel kapasitenin degerlendirilmesi i¢in ayrica Dougados Fonksiyonel
Indeksi (DFI) de kullanilmaktadir (77). Tiirk¢e gegerlilik ve giivenirlilik ¢alismasi 2005
yilinda Ozer ve ark. tarafindan yapilmistir (78). Giinliik yasam aktiviteleri ile ilgili 20
sorudan olusur. Hastalar bu sorular1 ii¢ kategoride cevaplamaktadir; zorlanmadan
yapabiliyorum (sifir puan), zorlanarak yapabiliyorum (bir puan), yapmam olanaksiz (iki
puan). Toplam skor 0-40 arasinda hesaplanir. Yiiksek skor daha fazla fonksiyonel kisitlilik
anlamina gelmektedir. Bu skala kolay ve pratiktir ancak hastalarin yanitlar1 dar bir sinirda
vermek zorunda olmalar1 agisindan daha az duyarli oldugu bilinmektedir. Hastanin
fonksiyonel fonksiyonlarini degerlendirmede pratik, kolay ve giivenilir olan BASFI ve DFI

karsilastirildiginda korelasyon gosterdikleri goriilmiistiir (79).

Ankilozan spondilit hastalarinin son bir hafta ve son alt1 ay igindeki genel
durumunu sorgulayan Bath AS Hasta Global Skoru (BAS-G) 1996 yilinda gelistirilmistir
(80). Klinik pratikte AS degerlendirilmesinde kullanilabilecek, gegerliligi ve giivenilirligi
kanitlanmis bir skaladir. Iki sorudan olusmaktadir: birinci soru ‘Son bir hafta iginde
kendinizi nasil hissediyorsunuz?’, ikinci soru ‘Son alti ay ig¢inde kendinizi nasil
hissediyorsunuz?’. Hastalarin bu sorulart VAS kullanarak cevap vermesi istenmektedir.
Bagka romatizmal hastaliklarin degerlendirilmesinde de kullanilabilecek kisa, net bir

degerlendirme Olgegidir (80).

Radyolojik degisiklikleri degerlendirmek icin Bath AS Radyolojik indeks-
spinal (BASRI-s), Bath AS Radyolojik indeks-total (BASRI-t), Stoke AS Omurga Skoru
(SASSS), SASSS’m modifiye bir bigimi (M-SASSS) mevcuttur. SASSS lomber omurgay1,
M-SASSS ise hem lomber hem servikal omurgay1 degerlendirmektedir. Bunlarin arasindan
en yaygin kullanilan BASRI’de sakroiliak eklem, kal¢a eklemi, 6n-arka lomber ve lateral

lomber omurga, lateral servikal omurga degerlendirilmektedir. BASRI diger radyolojik
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yontemlere gore daha hizli ve kolay uygulanmaktadir. Yapisal hasarin ilerlemesini
degerlendiren bir ¢alismada BASRI-s ile M-SASSS’in karsilastirilmis ve M-SASSS’in
daha uygun bir segenek oldugu saptanmistir (81). Spinal MRG ve ASspiMR
skorlanmasinin hastalik aktivasyonu 0lgiitleri ile iligskisinin degerlendirildigi bir ¢alismada,
erken AS tanisi almig hastalarin hastalik aktivasyonunda MRG degerlendirilmesinin

torakal bolgeden yapilmasi 6nerilmektedir (82).

Entezit, AS’de %25-40, SpA’da %84,9 oraninda goriilen, yasam kalitesini
olumsuz olarak etkileyen, hastalik takibinde degerlendirilmesi 6nemli olan bir bulgudur
(83). Mander tarafindan 1987 yilinda tanimlanan Mander Entezis indeksi (MEI) 66 entezis
bolgesinin degerlendirilmesine dayanirken, 2003 yilinda 13 entezisin degerlendirildigi
giivenilir Maastricht AS Entezit Skoru (MASES) giinlik pratikte daha c¢ok tercih
edilmektedir (84). Bu skala ile birinci ve yedinci kostokondrol eklemler, posterior ve
anterior iliyak spina, iliyak krista, ¢ift tarafli olarak asil tendonu yapisma yerleri, besinci
lomber spindz ¢ikintinin basmakla duyarli olup olmadigi degerlendirilmektedir. Entezit
siddetinin, hastalik aktivasyonu, yasam kalitesinin bozulmasi ve fonksiyonel kisitlilik ile

pozitif yonde iliskisi gosterilmistir (85).

Kronik  hastaliklarin,  hastalarin  yasam  kalitesi  lizerine  etkisini
degerlendirebilen skalalar gelistirilmistir. Bunlardan Kisa form 36 (Short form 36 -SF-36),
Nottingham Saglik Profili (Nottingham Health Profile-NHP), Genel Saglik Degerlendirme
Anketi (Health Assessment Questionnaire-HAQ) genel yasam kalitesini degerlendirmek
icin sik¢a kullanilmaktadir. Ankilozan spondilit hastalarinin yasam Kkalitesi agisindan
yapilan caligmalarinda SF-36 sik¢a kullanildigi bilinmektedir. Kisa form-36, Tiirkge
gecerlilik ve giivenirlilik ¢alismas1 Kogyigit ve ark. tarafindan yapilmistir (86). Hastalarin
genel sagliklari, fiziksel, emosyonel, sosyal fonksiyonlar1 ve bunlara bagli gelisen
kisitliliklari, enerji ve agri seviyeleri ile ilgili sekiz kategoride sorular igeren, genis acili
Olclim saglayan bir skaladir. Saglik durumunun olumsuz oldugu kadar olumlu yonleri de
bu skala ile degerlendirilebilmektedir. Sorularin cevaplar1 genis bir cevap kiimesi i¢inde ve
son dort hafta g6z Oniine alinarak istenilmektedir. Tek bir toplam puan olarak
degerlendirilmemektedir, her bir kategori i¢in alt puan verilmektedir. Her bir alt kategori
puanlar1 saglig1 0 ile 100 arasinda degerlendirmektedir; yiliksek puan iyi saglik durumunu

gostermektedir.
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Hastaliga 0Ozgii skalalarin gelistirilmesine yonelik caligmalar giintiimiizde
fazladir. Spondiloartrit hastalarinda kullanilmasi i¢in HAQ modifiye edilmis; boyun
fonksiyonlar1 ve postiir ile ilgili bes 6zel soru eklenerek HAQ-S gelistirilmistir. Bu
indeksin Tiirkge versiyonu HAQ-S TV olusturulmus, 2012 yilinda Ozcan ve ark tarafindan
gegerlilik ve gilivenirliligi gosterilmistir (87). Bu skala 10 kategori, 25 sorudan
olusmaktadir. Kategori basliklar1; giyinme-kendine bakim, dogrulma, yemek yeme,
ylriime, hijyen, uzanma, kavrama, giinliikk aktiviteler, araba kullanmaktir. Sorular, hig
zorlanmiyorum (sifir puan), biraz zorlanarak yapiyorum (bir puan), c¢ok zorlanarak
yapabiliyorum (iki puan), hi¢ yapamiyorum (ii¢ puan) seklinde yanitlanmaktadir. Toplam
puan ne kadar yiiksek olursa, hastanin, hastaligindan dolay giinliik yasaminin o kadar fazla
olumsuz etkilendigi anlasilmaktadir. Genis bir hasta grubunda yapilan ¢alismada HAQ-
S’in periferik sis eklem sayisi ile kuvvetli iliski gosterdigi bu nedenle periferik tutulumlu

SpA da kullanilmasinin uygun olabilecegi diistiniilmistiir (88).

Ankilozan spondilit hastalarmin yasam Kkalitesini degerlendirmek {izere AS
Yasam Kalitesi Anketi (Ankylosing Spondylitis Quality of Life Questionnaire-ASQoL)
gelistirilmistir (89). Tirkge gegerlilik ve giivenirliligi 2007 yilinda Duruéz ve ark.
tarafindan konusma-bildiri 6zeti seklinde gosterilmistir (90). Bu skala, soru seklinde
olmayip, AS hastalarinin kullandigi ifadeleri i¢eren 18 maddeden olusmaktadir. Her
cimlenin Karsisinda evet ve hayir kutulart vardir, hastalarin o anki durumlarina gore
kendilerine en yakin cevabi vererek yanitlamasi istenmektedir. Bu maddeler hastalarin
giinliik yasam fonksiyonlari, sosyal iligkileri, ruhsal durumlari, hissettikleri agr1 siddeti ve
bunun giinliik yasamini nasil etkiledigi ile ilgilidir. Anketteki ifadeler olumsuz ciimle
seklindedir. Her ‘evet’ cevabi bir puan olarak degerlendirilmektedir. Toplam puan ne kadar
yiiksek ise yasam kalitesi o kadar kotii olarak degerlendirilir. Bir ¢ok skala ile iligkisine
bakildig1 bir ¢alismada; ASQOL, hastalik siiresi, BASDAI, BASMI, BASRI, BASFI, SF-36
ile; SF-36’nin ise BASDAI ve BASFI ile kuvvetli iliskisi gosterilmistir. Bu yasam kalitesi
olgiitiiniin hizli, basit ve hastalarin Kolayca anlayabilecegi bir skaladir. Hastalik aktivitesi
ve yasam kalitesi degerlendirme yontemlerinin gegerlilik, gilivenilirlik ve degisime
duyarlilik acisindan karsilastirildigi kapsamli bir ¢alismada BASDAI, BASFI, DFI ve
ASQoL’lin en gii¢lii 6lgliim yontemleri oldugu bildirilmistir (91).
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12- TEDAVIi

Ankilozan spondilit tedavisinin etkili olmasi i¢in en énemli gerekliligin erken
ve dogru tani ile hasta egitimi oldugu bilinmektedir (46). Hastayi, hastaligin erken ve geg
komplikasyonlar1 hakkinda bilgilendirmek ve uygun yasam seklini diizenlemek 6nemlidir.
Tedavi de erken donemde amag; agr1 ve tutuklugu azaltmaktir. Uzun donemde ise eklem
hareketlerini korumak, deformiteleri ve sistemik komplikasyonlar1 engellemek, giinliik
yasami engelilik durumu olmadan siirdiirilmesini saglamak igin tedavi programlar

diizenlenmistir (5).

Tedaviyi; fiziksel tip ve rehabilitasyon yaklasimlari, farmakolojik tedavi ve

cerrahi tedavi olarak {i¢ grupta inceleyebiliriz;
12.A. Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Uygulamalari

Uzun donemde rehabilitasyonun, AS tedavisinde en o6nemli farmakolojik
olmayan yaklasim oldugu bilinmektedir. Amag; omurga mobilitesinin kisitlanmasini
engellemek, postiirii korumak ve agri, tutukluk yakinmalarmi engellemektir (46).
Omurgaya yonelik hareket agiklig1 egzersizleri, spinal ekstansor kas grubunu giiglendirme
egzersizleri, postiir ve gogiis ekspansiyonunu koruyacak solunum egzersizleri hastaya
Ogretilmesi gerekmektedir (5). Hastaya bu egzersizlerin yasam boyu ve her giin diizenli
yapilmasi gerektigi anlatilmalidir. Ankilozan Spondilit hastalarinda, farmakolojik olmayan
tedavi ve biyolojik ajan dis1 tedavi Onerilerinin sistemik derlemesi incelendiginde; fizik
tedavi egzersiz modalitelerinin BASFI, BASDAI, agr1 ve mobilizasyon fonksiyonlarina

pozitif etkisi oldugu kanitlanmustir (92).

Uygun egzersiz programi ile beraber kifoz ve kalga fleksiyon kontraktiiriinii
engellemek i¢in giinde en az 15-30 dakika yiiziikoyun yatmak 6nemlidir. Postiiri korumak
icin uyuma sirasinda ince yastik kullanma, dik oturma, yiizme, bedminton gibi sporlar
yapma giinliik yasamda kolaylikla uygulanacak 6nemli ayrintilar oldugu bilinmektedir.
Sportif faaliyetlerden yilizme, postiirii korumada etkili oldugu gibi akciger kapasitesini
arttirma ve abdominal kaslar giiclendirmede de etkisi kanitlanmigtir. Yiiriime, kosma,
bisiklete binme gibi aerobik egzersizlerin de gogiis ekspansiyonunu ve kardiyovaskiiler
performansi arttirdig1 gdsterilmistir. Ulkemizde yapilan bir ¢alismada geleneksel egzersiz

programina ylizme, ylriiylis gibi aerobik egzersizler eklendiginde fonksiyonel kapasite,
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yasam kalitesi ve pulmoner fonksiyonlarda diizelme oldugu gosterilmistir (93). Baska bir
arastirmada da hidroterapi tedavisinin AS hastalarinda yarar1 gosterilmis ve SOAI

tilketimininde azalma sagladigi saptanmustir (94).

Bu hastalarda galismanin énemli olmasi nedeni ile gelisebilecek deformiteler
goz Onilinde tutularak meslek se¢imi veya degisikligi Onerilmelidir. Genis SpA hasta
grubunda yapilan bir calismada %]18,3 oraninda calisma engeli gelistigi ve is
verimliligindeki azalmanin hastalik fonksiyonel parametreleri ile korelasyon gosterdigi
bildirilmistir (95). Ornegin; boyun hareketleri kisitli olan hastalarm araba kullanmakta
zorlanmalar1 nedeniyle, baz1 modifikasyonlarla (arabanin 6n kismina genis bir yan ayna

takilmasi gibi) arabay1 rahat kullanimlar1 saglanabilmektedir.

Egzersize toleransi arttirmak ve yapilan egzersizlerin daha etkili olmasi i¢in
fizik tedavi ajanlarindan yiizeyel sicak/soguk uygulama, derin 1sitic1 olarak ultrason veya
kisa dalga, al¢ak frekansli akimlar (TENS- en ¢ok) kullanilabilmektedir. Ancak etkinlik

giicleri hakkinda heniiz net veriler elde edilememistir (46).
12.B. Farmakolojik Tedavi
12.B.1. Steroid Olmayan Antiinflamatuvar ilaglar (SOAI)

Farmakolojik tedavilerden SOAI’lerin agr1 ve tutuklugu 48-72 saat icinde
azalttig1 bilinmektedir. Hastalarin SOAI’lere iyi yamit vermesi yeni ASAS kriterleri
icerisinde de yer almaktadir. Gastrointestinal, renal ve kardiyovaskiiler toksik etki riskleri

olmas1 nedeni ile kullanimu1 sirasinda dikkatli olunmasi gerekmektedir (46).
12.B.2. Hastalik Modifiye Edici Antiromatizmal ilaclar

Bu grup ilaglarin aksiyel tutulumlu AS’de etkilerinin olmadig1 ve spinal agriy1
azaltmadig: ile ilgili ¢alisma sonuglari vardir (5,46). Periferik tutulumlu AS’de kisith

yararlar1 gosterilmistir (5). Bu ilaglar:
Siilfasalazin (SSz):

Hastalik modifiye edici ilaglar igerisinde AS’de en ¢ok kullanilan SSZ, 5-

aminosalisilik asit (5-ASA) ile siilfapiridinin bir azo bag ile baglanmasi sonucu
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sentezlenen bir sentetik ilactir. Kalin barsakta 5-ASA ve siilfapiridin olarak ayrisir. Etki
mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir; antiinflamatuvar etkisi 5-ASA, antiromatizmal
etkisi siilfapiridine bagh oldugu disiiniilmektedir. Tedavi dozu 2 gr/giindiir ancak 3
gr/glin’e ylkseltilebilmektedir. Aksiyel AS tedavisinde onerilmemekle beraber periferik
eklem tutulumlu AS de etkinligi gosterilmistir (5,46). Bir derlemede SSZ yararliligi
acisindan 11 c¢alisma incelenmis, Spinal tutuklulugu azalttigi ve ESH degerini disiirdiigi
gosterilmis; ancak fiziksel fonksiyonda, agrida, entezitte yararliligi kanitlanmamistir (96).
Erken ve geg hastalik evresine gore SSZ’in etkinligi agisindan farklilik gosterebilecegi son
yillarda tartisilmaktadir. En sik goriilen yan etkileri bulanti, kusma, epigastrik
rahatsizliktir. Toksik epidermal nekrolizis, Steven Johnson Sendromu, hepatotoksik
bulgular, hematolojik bozuklukluklar gibi daha ciddi yan etkiler goriilebilmektedir. Bu yan

etkilerde ilacin kesilmesi ile ¢cogunlukla diizelme goriilmektedir
Metotreksat (MTX):

Folik asitin yapisal benzeri olan metotreksat, dihidrofolat rediiktaz enzimine
baglanip bu enzimi inaktiflestirerek antimetabolit etki gostermektedir. Romatoid artrit
tedavisinde etkinligi yiiksek olan bu ilacin, AS de inflamatuvar bel-sirt agrisinda yararlilig
gosterilmemistir (5,46). Ilacin hem oral hem de subkutan alim ile yapilan ¢alismalarda

periferik artritte bir 6l¢iide etkili oldugu bildirilmistir (97).
Leflunomid:

Denovo pirimidin sentezi i¢in gerekli olan dihidrogenaz enziminin
inhibitoriidiir. Oral alimindan sonra aktif formu olan A771726’ya doniiserek 16kosit
fonksiyonlarini etkilemektedir. Bu ilagta MTX gibi romatoid artrit tedavisinde etkindir
ancak AS nin aksiyel bulgularma etkili olmadigi gosterilmistir (5,46).

12.B.3. Kortikosteroid Ilaclar

Kortikosteroidlerin AS’de kullaniminin smirli oldugu bilinmektedir. Uzun
stireli diisiik doz kortikosteroid kullaniminin tedavide yeri yoktur. Sakroiliak eklemler
dahil lokal eklem i¢i tedavide etkili olabilmektedir. Diger tedavilere direngli hastalarda
intravendz pulse yiiksek doz metilprednizolon tedavisinin (1gr/giin-3 giin) kisa donemde

yarar saglayabilecegi bildirilmistir (46).
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12.B.4. Anti Tiimor Nekrozis Faktor Alfa (anti-TNFa) Tedavisi

Kisith aksiyel AS tedavisi farkli ilaglar gelistirilmesini saglamistir.
Patogenezde etkili olan TNFa’ya kars1 etkili ilaglar tiretilmistir ve halan patogenezde var
olan diger sitokinlere karst da yeni c¢alismalar devam etmektedir. Gliniimiizde AS
tedavisinde kullanilan anti-TNFo ilaglar; infliksimab, etanercept, adalimumab,
golimumabdir. Ankilozan spondilit hastalarinda kullanilan biyolojik ajanlar ile ilgili 2012
yilinda bir derlemede; infliksimab, etanercept, adalimumab ile olan tedavilerde uzun
donemde iyi cevaplar elde edildigi, golimumab tedavisinin uzun dénem etkileri i¢in
calismalara ihtiya¢ oldugu belirtilmistir (98). Bu ilaglarin kullanimi sonrasi takiplerde
hastalik aktivasyonunun ve spinal inflamasyonun azaldigi saptanilmis ancak radyografik
ilerlemeyi durdurup durdurmadigi ispatlanamamistir (5). Anti-TNFa tedavilerinin genel

olarak yan etkileri soyle bildirilmistir:

e Enfeksiyonlar (6zl1 tbc)

e Hematolojik hastaliklar

e Malignensiler

e Hipersensitivite reaksiyonlar1

e Demiyelinizan hastaliklar ve ndropati
e Konjestif kalp hastaliginda alevlenme

e Otoantikor cevap gelisimi
Infliksimab:

Infliksimab, monoklonal simerik (fare-insan) antikor olarak bilinmektedir.
Ankilozan spondilit hastalarinda intravendz olarak alti-sekiz haftada bir 5 mg/kg olarak
kullanilmas1 &nerilmektedir. Inflamatuvar bagirsak hastaliginin veya tekrarlayan iiveitin
eslik ettigi AS hastalarinda, psoriasiz hastaliginda cilt ve tirnak bulgularina etkinligi
gosterilmistir (99). Ankilozan spondilit hastalarinda sekiz yi1l boyunca infliximab tedavisi
kullanim sonuglarinda %90 oraninda parsiyel remisyon veya diisiik hastalik aktivasyonu

gozlendigi ve sekiz yil kullaniminin giivenli oldugu belirtilmistir (100).

32



Etanercept:

Insan IgG’nin Fc kismma bagli p75 TNF reseptoriiniin dimerik fiizyon proteini
olarak bilinmektedir. Bagka bir proinflamatuvar sitokin olan lenfotoksin o’ya baglanmasi
da gosterilmistir. Ankilozan spondilit hastalarinda hafta da iki defa 25 mg veya haftada bir
defa 50 mg dozunda deri alt1 enjeksiyon olarak uygulanmaktadir. inflamatuvar barsak
hastaliklarinda bagirsak semptomlarina ve tekrarlayan iiveit ataklar1 olan AS hastalarinda
etkisiz bulunmustur (99). Psoriasiz hastalarmin cilt ve tirnak bulgulariin tedavisinde

etkinligi gosterilmistir (99).
Adalimumab:

Insan kaynakli monoklonal TNFa antikorudur. Ankilozan spondilit
hastalarinda 14 giinde bir 40 mg deri alti enjeksiyon olarak uygulanmaktadir. Uveit
ataklarinda, inflamatuvar bagirsak hastalifinda, psoriasiz hastalarmin cilt ve tirnak

bulgularinin tedavisinde etkili oldugu bilinmektedir (99).
Golimumab:

Insan TNF’sma &zgii bir insan monoklonol antikorudur. Ankilozan spondilit
hastalarinda ayda bir defa 50 mg deri alt1 enjeksiyon ile uygulanmaktadir. Diger anti-
TNFa tedavilerine direngli olan veya yan etki gelisen hastalarda bu ilacin kullanimi
diistiniilebilmektedir. Ancak uzun donemde hastalik {izerine etkilerinin anlasilabilmesi i¢in

calismalara ihtiyag¢ vardir (102).
Anakinra:

Insan IL-1 reseptdr antagonisti rekombinantidir. Reseptorle yarisarak IL-1’in
eklem inflamasyonundaki etkilerini azaltmaktadir. Giinliikk 100 mg deri alt1 enjeksiyon
seklinde kullanilmaktadir. Agik etiketli calismalarda AS iizerinde etkisi az olarak

degerlendirilmis ve randomize kontrollii ¢alismalara ihtiyag oldugu belirtilmistir (103).
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12.C. Cerrahi Tedavi

Kalga eklemi tutulumu AS hastalariin iigte birinde goriilmekte, ciddi
ozurliliige ve beraberinde direngli agriya da neden oldugu bilinmektedir. Bu durumlarda
hastanin yas1 da goz Oniline alinarak total kalga artroplastisi yapilabilmektedir. Bu, AS
hastalarinda en sik yapilan cerrahi girisimdir ve AS hastalarinin %35’inde gerekli
olmaktadir (46). Ayrica atlantoaksiyel subluksasyon (AAS) durumunda ve omurgada
fleksiyon deformitesini diizeltmek amaciyla da cerrahi girisimler yapilabilmektedir.
Fleksiyon deformitesi gelismis tutuk servikal omurgasi olan AS hastalarinda herhangi bir
operasyonda anestezi agisindan sorun olusabilecegi unutulmamalidir (5,46). Siklikla bu
hastalarda torokolomber kifoz goriilmektedir. Bu deformite nedeniyle hastalarin giinliik
yasamlarint devam ettirmekte; oturma, dik olarak ayakta durma, karsiya bakma ve yatma
sorunlart gelismektedir. Bu deformitenin diizeltilmesi igin spinal osteotomi cerrahisi
yapilmaktadir. Osteotomi cerrahisinin amaci hastalarin dengesini diizeltmek, karsiya dik
bakmalarin1 saglamak, gogiis kafesini karin organlarinin baskisindan kurtarmak ve
diyafragmayla yapilan solunum basincini arttirmaktir. Torakolomber Kifotik deformite igin
uygulanan ¢ tip lomber osteotomi cerrahisi vardir; agik kamali osteotomi, ¢ok seviyeli
kama osteotomi ve kapali kama osteotomisi’dir. Kostovertebral eklemlerdeki ankiloz,
spinal kanalin darligi ve bu nedenlerle norolojik komplikasyon oraninin yiiksek
olmasindan dolay1 torakal bolge osteotomi cerrahisi tercih edilmemektedir (104).
Retrospektif bir ¢alismada, iki seviyeli transpedikiiler kama osteotomi cerrahisi
uygulanmis torakolomber kifoz agist 70° iizerinde olan 38 AS hastasinda goriiniim ve
fonksiyonlarda artma gozlenmistir. Kapali ve kapali-agik kama osteotomi cerrahi
yontemlerinin karsilastirildigi bagka bir ¢alismada; torakolomber kifotik deformitenin
diizeltilmesi i¢in her iki cerrahi yonteminde gilivenilir oldugu, kapali-agik kama osteotomi

cerrahisinde norolojik komplikasyon riskinin daha az oldugu belirtilmektedir (106).

Atlantoaksiyel subluksasyon anterior, posterior, lateral ve vertikal olarak dort
ayr sekilde gelisebilmektedir. Ankilozan spondilit hastalarinda AAS siklig1 ve norolojik
disfonksiyon incelenen 103 hastanin oldugu bir calismada %21 anterior AAS, %2 vertikal
AAS gelistigi saptanilmistir (107). Bu hastalarda cerrahi tedavide, birinci ve ikinci omuru
sabitlemek icin iki transartikiiler vida ve bir posterior orta hat kemik grefti

kullanilmaktadir.
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GEREC VE YONTEM
HASTA SECIMI

Bu kesitsel ¢aliyjma Aydin Adnan Menderes Universitesi Uygulama ve
Arastirma Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dalinda, Mayis 2012-
Haziran 2013 tarihleri arasinda, {iniversitemiz biinyesinde kurulan etik kurul tarafindan

onay alinarak gergeklestirildi.

Calismaya Mayis 2012-Haziran 2013 tarihleri arasinda romatoloji
polikliniginimize miiracat eden hastalardan Modifiye New York Kriterlerine gére AS tanisi

konulmus 16-65 yas arast 79 hasta dahil edildi. Calismaya alinmama kriterleri sunlardi;

e Malignite varligi,

e Fibromiyalji dykiisii olanlar,

¢ Gebe olanlar,

e ila¢ kullanma zorunlulugu olan psikozlar,

e Son 6 ay i¢inde fizik tedavi programi uygulanmais olanlar,
¢ Operasyon endikasyonu olan skolyoz varligi,

e Yataga bagimli olanlar,

¢ Son 3 ay i¢inde cerrahi operasyon gecirmis olanlar,

¢ Enfeksiyon varligi,

¢ Kognitif bozuklugu olanlar.

Hastalara ¢alismanin amaci ve uygulanigi ile ilgili bilgi verildi ve onaylari
alindi. Hastalarin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet, egitim diizeyi) kaydedildi. Bununla
beraber hastalar, hastalik siiresi (ay), diizenli hekim kontrolii, sigara ve alkol kullanimi,
ailede romatizmal hastalik Oykiisii a¢isindan sorgulandi. Enfeksiyonu degerlendirmek igin;
bogaz agrisi, kulak agrisi, burun akintisi, oksiiriik, balgam, karin agrisi, idrar yapmada
zorluk ve yanma hissi, ishal, deri dokiintlisii ve kasinti yakinmalarinin olup olmadig:

hastalara soruldu.
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FiZiK MUAYENE

Hastalarin genel fizik muayenesi ve kas-iskelet sistemi muayenesi yapildi.
Genel fizik muayenede amag, infeksiyon bulgusu varsa tespit etmekti. Bunun igin
hastalarin bogaz, deri-tirnak ve batin muayenesi yapildi, akciger solunum sesleri dinlendi.
Kas-iskelet sistemi muayenesinde; servikal, kalga ve periferik eklemlerin eklem hareket
acikligina bakildi. Bununla beraber periferik eklemler agri, sislik ve 1s1 varlig1 agisindan da

degerlendirildi.
RADYOLOJIK TETKIiKLER

Hastalarin, rutin poliklinik kontrollerinde en son ¢ekilmis olan direkt pelvis
grafi radyolojik goriintiilemeleri, sakroileit a¢isindan yazar tarafindan incelendi. Tim
hastalarin standart antero-posterior pelvis grafi ¢cekimi mevcuttu. Bu grafiler yorumlanarak

New York Kriterlerine gore sakroileitin derecesi belirlendi (Tablo XI).

Tablo XI: Sakroiliak Evreleme Icin New York Kriterleri

Evre 0 Normal

Evre 1 Stipheli degisiklikler

Evre 2 Skleroz, bir miktar erozyon, eklem araliginda genigleme
Evre 3 Belirgin skleroz ve erozyonlar, eklem araliginda kayip
Evre 4 Tam ankiloz

LABORATUVAR TETKIiKLERI

Romatoloji poliklinigimizde AS tanisi konulan tiim hastalarin rutin
kontrollerinde CRP kan diizeyi takibi yapilmaktadir. Skalalarin hastalara uygulandigi giin
poliklinik kontroliinde istenilen CRP sonucu degerlendirmeye alindi. Hastanemiz merkez
laboratuvarinda immunotiirbidemetrik  yontemle c¢alisilan CRP mg/L  cinsinden

degerlendirildi. Normal deger araligi 0-6 mg/L olarak kabul edildi.
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KLINIiK ve FONKSiYONEL DEGERLENDIRME

Hastalar son bir hafta icin, sabah tutuklugu siiresi (dk) ve gece agrisi1 agisindan
sorgulandi. Ayn1 zamanda spinal mobilite skalast BASMI ve fonksiyonel degerlendirme

skalas1t BASFI hastalara uygulandi.
KULLANILAN SKALALAR
A- Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Indeksi
(Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index- BASDAI)

Hastalik aktivasyonunu degerlendirmede 1994 yilinda BASDAI gelistirilmistir
(70). Yorgunluk/halsizlik, spinal agr1, periferik eklem agrisi/sisligi, basmakla/dokunmakla
hassas bolgelerindeki duyarlilik, sabah tutuklugunun siiresi ve siddeti ile ilgili alti adet
sorudan olugsmaktadir (Ek-1). Sabah tutuklugunun siiresi ¢eyrek saatlere ayrilmistir ve en
uzun siire iki saat olarak belirlenmigtir. Hastalar bu sorular1 10 cm veya 100 mm
uzunlugunda yatay veya dikey ¢izgi tizerinde VAS’1 kullanarak cevaplarlar. Bu ¢izginin
baslangicindan sonuna dogru gidildiginde yakinmanin siddetinin arttig1 hastaya anlatilmasi
gerekmektedir. Hastalardan sorulari, gecen haftaki yakinmalarina gore cevaplamasi istenir.
Sabah tutuklugunun hem siiresi hem de siddeti ile ilgili iki ayr1 soru vardir. Bu iki sorunun
cevaplar toplanir ve ortalamasi hesaplanir. Elde edilen sonug, diger dort sorunun puanlari
ile toplanir ve sonug¢ bese boliiniir. Dort ve lizerindeki sonuglar hastaligin aktif siirecte
oldugunu gostermektedir. Bu skalanin Tiirk¢e gecerlilik ve giivenilirlik ¢alismasi 2005

yilinda Akkog ve ark. tarafindan yapilmistir (72).

Calismamizda, hastalardan skalada olan alt1 soruyu, yatay 10 cm uzunlugunda
VAS’1 kullanarak cevaplamasi istenildi. Hastalara, gegen hafta var olan sikayetlerine gore
bu sorular1 yanitlamasi1 gerektigi bilgisi verildi. Sorularin cevaplanmasi bes dakika siirdii.
Isaretlenen nokta cm cinsinden degerlendirilerek not edildi. Skaladaki son iki sorunun
(sabah tutuklugu siiresi ve siddeti) puanlarinin toplaminin ortalamasini hesaplandi ve diger
dort sorunun puanlari ile toplandi. Bulunan deger bese boliindii ve BASDAI sonucu elde

edildi (Tablo XII). Elde edilen sonuglar ASAS 6nerilerine gore degerlendirildi (Sekil 3).
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Tablo XI1: BASDAI Hesaplama Formiilii

BASDAI = S1 +S2+ S3 + S4 +[(S5 + S6) + 2]
5

<4 >4

inaktif hastalik Aktif hastalik

Sekil 3: Hastalik Aktivasyonu BASDAI Sonu¢ Degerlendirmesi

B- Ankilozan Spondilit Hastahk Aktivite Skoru
(Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score- ASDAS)

Hastalik aktivasyonunu degerlendirmede 2009 yilinda ASDAS gelistirilmistir
(71). ASDAS degerlendirilmesi, hastalarin cevaplayacagi dort soru ve akut faz
reaktanlarindan CRP mg/L veya ESH mm/sn sonuglarindan olusmaktadir (EK-2).
Sorulardan ii¢ tanesi BASDAI’de kullanilan bazi sorulardir. Bunlar, BASDAI ikinci
sorusu: boyun, sirt, bel, kalca agrilarinizin diizeyini nasil tanimlarsiniz? BASDALI iiciincii
sorusu: boyun, sirt, bel, kalcalariniz disindaki diger eklemlerinizdeki agri/sisligin diizeyini
genel olarak nasil tanmimlarsiniz? BASDAI altincit sorusu: uyandiktan sonra sabah
tutuklugunuz ne kadar siiriiyor? dur. Bu aktivite skorundaki dordiincii sorusu ise son bir
haftadir kendinizi genel olarak nasil degerlendiriyorsunuz? seklindedir. Hastalardan bu
sorular1 10 cm veya 100 mm uzunlugunda yatay veya dikey ¢izgi lizerinde VAS kullanarak
cevaplamasi istenilir. Cizginin baglangicinin ‘sorulan durumla ilgili yakinmasi hig

olmadigr’, ¢izginin sonunun ise ‘bu durumun hayal edilebilecek en siddetli hali’ anlami
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tasidig1 ve bu c¢izginin baslangicindan sonuna dogru gidildiginde yakinmanin siddetinin
arttig1 hastaya anlatilir. Hastalarin VAS {izerinde gosterdigi nokta cm/mm cinsinden
hesaplanir. Formiil icerisinde yer alan CRP veya ESH sonuglar1 ile beraber ASDAS-
CRP/ESH hesaplanir. Sonuglar dort grupta incelenir, bunlar; inaktif hastalik, orta hastalik
aktivitesi, yiiksek hastalik aktivitesi ve ¢ok yiiksek hastalik aktivitesi’dir. Sonucun 1,3’{in
tizerinde olmasi aktif hastalik olarak degerlendirilir. Bu deger ne kadar yiiksek ise hastalik

aktivasyon siddetinin o kadar fazla oldugu anlasilir.

Calismamizda, hastalardan skaladaki doért soruyu yatay 10 cm uzunlugunda
VAS’1 kullanarak cevaplamasi istenildi. Hastalarin sorular1 cevaplamalari ii¢ dakika siirdii.
Isaretlenen nokta cm cinsinden degerlendirilerek not edildi. Bu anketin hastaya
uygulandig giin, rutin hastalik kontroliinde (ayn1 giin) baktirdigi CRP diizeyi kayit edildi.
Merkez laboratuvarimizda CRP mg/L cinsinden sonuglandirilmasi nedeniyle, bu deger
aym sekilde kabul edildi. Elde edilen bu sonuglar 6zel formiilde yerlerine koyularak
hesapland1 ve ASDAS-CRP sonucu elde edildi (Tablo XIII). Elde edilen sonuglar ASAS

onerilerine gore degerlendirildi (Sekil 4).

Tablo XI11: ASDAS-CRP Hesaplama Formiilii

0.12 x Sirt agrist + 0.06 x Sabah tutuklugu siiresi + 0.11 x Hastanin genel degerlendirmesi

+ 0.07 x Periferik eklem sisligi/agr1 + 0.58 x Ln (CRP+1)

4

Sekil 4: Hastalik Aktivasyonu ASDAS-CRP Sonu¢ Degerlendirmesi

Aktivitesi
<21 <35

{ Inaktif Orta Hastalik Yiiksek

Hastalik J Aktivitesi Hastalik
<13
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C- Ankilozan Spondilit Yasam Kalitesi Anketi
(Ankylosing Spondylitis Quality of Life Questionnaire- ASQoL)

Ankilozan spondilit hastalarinin yasam kalitesini degerlendirmek i¢cin ASQoL
gelistirilmistir (89). Bu anketi olusturan maddeler soru seklinde degildir. Ankilozan
spondilit hastalarinin kullandig1 ifadelerle olusturulmus 18 maddeli bir skaladir (Ek-3).
Yedi madde hastalarin giinliik yasam fonksiyonlarini, iki madde sosyal iliskilerini, yedi
madde ruhsal durumlarini, iki madde hissettikleri agr1 siddetini degerlendirmektedir (Ek-
3). Skaladaki ifadeler olumsuz ciimle seklinde, net, kisa, kolay ve anlasilirdir. Ciimlelerin
karsisinda evet ve hayir segenekleri vardir. Her ‘evet’” cevabi bir puan olarak
degerlendirilir. Toplam puanin yiiksekligi, yasam kalitesinin o kadar kotii oldugunu
gostermektedir. ASQoL’in Tiirkce gegerlilik ve giivenirliligi 2007 yilinda Duruéz ve ark.

tarafindan konusma-bildiri 6zeti seklinde rapor edilmistir (90).

Calismamiz sirasinda bazi hastalarin egitim diizeyi goz Oniinde tutularak anket
formunu yalniz doldurmalarma izin verildi. Diger hastalarin ise yazar esliginde anket
formu doldurdu. Skalanin uygulanma sirasinda hastalarin yakinlari alinmadi. Hastalardan o
anki durumlarina gore kendilerine en yakin cevabi vererek yanitlamasi istenildi. Anketin
tamamlanmasi ortalama bes dakika siirdii. Tim ‘Evet’ cevaplari bir puan olarak

degerlendirildi ve toplandi. Ortaya ¢ikan sonu¢ ASQoL toplam puani olarak kayit edildi.
ISTATISTIKSEL ANALIZ

Tiim istatistiksel analizler Microsoft Statistical Package for the Social Sciences
(SPSS) 17.0 Windows programi kullanilarak yapildi. Nicel verilerin normal dagilima
uygunlugu Kolmogorov Smirnov testi ile incelendi. Normal dagilima uygun olan nicel
veriler i¢in grup sayisina gore bagimsiz gruplarda t testi ya da tek yonlii varyans analizi
kullanilarak  analizler — gergeklestirildi.  Varyans analizinde, gruplarin  ¢oklu
karsilagtirmalarinda Tukey HSD testi kullanildi. Veriler arasindaki iliski Pearson
Korelasyon testi ile incelendi. Verilerin tanimlayicr istatistikleri ortalamatstandart sapma
biciminde gosterildi. Normal dagilima uygun olmayan nicel veriler i¢in grup sayisina gore
Mann Whitney - U ya da Kruskal Wallis testi kullanilarak analizler ger¢eklestirildi. Veriler

arasindaki iliski Spearman Korelasyon testi ile incelendi ve verilerin tanimlayici
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istatistikleri medyan (25.-75. persantil) bi¢iminde gosterildi. Nitel verilerin analizinde ise
Ki-kare testi kullanildi ve tanimlayici istatistikler frekans (yiizde) bigiminde gosterildi.

p<0,05 oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Calismamizda degerlendirdigimiz 79 AS hastasinin 57°si (%72,2) erkek, 22’si
(%27,8) kadindi. Hastalarin yas ortalamast 44,94+9,19 yil olarak hesaplandu.
Egitim diizeyleri sorgulandiginda ilkokul mezunlar1 %45,6 oranmi ile en biiylik grubu
olusturmaktaydi. Sigara tiiketimi 30 (%38), alkol tiikketimi 3 (%3,8) hastada mevcuttu.
Hastalarin 46°s1 (%58,2) diizenli doktor takibindeydi. Spondiloartrit acisindan aile dykiisii
15 (%19) hastada oldugu gozlendi. Oykii ve fizik muayene sonunda higbir hastada
infeksiyon bulgusu ve periferik eklem artriti yoktu. Caligmaya katilan hastalarin
demografik veriler Tablo XIV’de verilmistir.

Tablo XIV: Calismaya Katilan Hastalarin Demografik Verileri (n=79)

Yas (yil, ort £ SD) 44,94 £9,19
(Min-max) 22-65
Cinsiyet
Erkek n (%) 57 (%72,2)
Kadin n (%) 22 (%27,8)

Egitim durumu n (%)

ilkokul 36 (%45,6)
Ortaokul 9 (%11,4)
Lise 13 (%16,5)
Universite 21 (%26,6)
Sigara tikketimi n (%) 30 (%38)
Alkol tiikketimi n (%) 3 (%3,8)
Diizenli takip n (%) 46 (%58,2)
Aile 6ykiisii n (%) 15 (%19)
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Ankilozan spondilit hastalarinin yasam kalitesini etkileyebilecek olan gece agri
yakinmasi 47 (%59,5) hastada mevcuttu. Hastalarin sakroileit derecelendirmesi amaciyla
X-ray direkt pelvis grafileri incelendiginde evre 1 sakroileit bulgusu olan hasta yoktu. En
fazla sag SIE’de %36,7, sol SIE’de %38 oraninda evre 4 sakroileit bulgusu oldugu
goriildi.

Calismamiza Kkatilan hastalarin, hastalik stiresi 1-360 ay (median 84)
arasindaydi. Hastalara, hastalik aktivasyon indeksleri BASDAI ve ASDAS-CRP, yasam
kalitesi indeksi ASQoL degerlendirmesi yapildi. Hastalarin klinik ve laboratuvar bulgulari
Tablo XV’de verilmistir.

Tablo XV: Hastalarin Klinik ve Laboratuvar Bulgulari

Hastalik siiresi (ay, ortanca) 84 (36-120)
min-max 1-360
Sabah tutuklugu (dk, ortanca) 30 (0-60)
min-max 0-180
BASDAI (ortanca) 3,90 (2-6,25)
min-max 0-12
ASDAS-CRP (ort + SS) 2,94+1,24
BASMI (ortanca) 4 (2-6)
min-max 0-10
BASFI (ortanca) 3,5 (1-6)
min-max 0-9,8
ASQoL (ortanca) 7 (3-14)
min-max 0-18
CRP (mg/dl, ortanca) 8,95 (3,21-18,21)
min-max 0,39-86,92

Calismamizda, 79 hastanin ASDAS-CRP skalasina gore AS aktif hastaligi
olanlar 70 (%88,6), BASDALI skalasina gore ise 38 (%48,1) hasta olarak bulundu (Tablo
XVI, Tablo XVII).
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Tablo XVI: Hastalarin ASDAS-CRP Alt Gruplarina Gore Dagilimi (n=79)

ASDAS-CRP n (%)
Inaktif hastalik (< 1,3) 9 (%11,4)
Orta siddette hastalik aktivitesi (1,3 < ASDAS-CRP <2,1) 15 (%19)
Yiiksek hastalik aktivitesi (2,1< ASDAS-CRP <3.5) 32 (%40,5)
Cok yiiksek hastalik aktivitesi (> 3,5) 23 (%29,1)

Tablo XVII: Hastalarin BASDAI Alt Gruplarina Goére Dagilimi (n=79)

BASDAI n (%)
Inaktif hastalik (< 4) 41 (%51,9)
Aktif hastalik (>4) 38 (%48,1)

Yapilan degerlendirilmelerde; aile Oykiisii ve diizenli takibin ASDAS-CRP
sonucunda Onemli farklilik olusturdugu bulundu. Diizenli hekim kontroliinde olmayan
veya ailesinde spondiloartrit ykiisii olan hastalarda ASDAS-CRP sonucunun daha yiiksek
oldugu goriildii (Tablo XVIII). Hastalar arasinda cinsiyet farkliliginin, ASDAS-CRP’de
anlamli farklilik olusturmadig1 ancak BASDAI’e gore anlamli farklilik yarattigi gozlendi.
Spondiloartrit aile dykiisiiniin olmasi, ASDAS-CRP gibi BASDALI sonuglarimi etkilemedigi
bulundu. Sigara tiiketiminin, bu iki AS aktivasyon degerlendirme skala sonuglarinda da
anlamli farkliliga neden olmadig: goriildii (Tablo XIX). Hastalarin X-ray direkt pelvis grafi
incelemesi ile saptanilan, sag ve sol sakroileit evrelerindeki farkliligin, ASDAS-CRP ve
BASDAI sonuglarinda anlamli farkliliga neden olmadig1 bulundu (ASDAS-CRP sag SIiE
p=0,123, sol SIE p=0,459; BASDAI sag SIE p=0,103, sol SIE p=0,679).
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Tablo XVII1: ASDAS-CRP Sonug¢larinin Hastalarin Demografik Verileri ile Tliskisi

ASDAS-CRP p
Cinsiyet
Erkek (ort = SS) 2,87 +1,35
0,431
Kiz (ort + SS) 3,12+0,93

Sigara tiikketimi

Olanlar (ortanca)

3,30 (2,40-3,92)

0,293
Olmayanlar (ortanca) 2,90 (1,85-3,80)
Diizenli takip
Olanlar (ort = SS) 2,62 +£1,31
0,005*
Olmayanlar (ort + SS) 3,38 £1,01
Aile oykiisii
Olanlar (ort + SS) 3,48 £0,82
0,017*
Olmayanlar (ort = SS) 2,81 £1,30

* = [statistiksel olarak anlamlidir.

Tablo X1X: BASDAI Sonuclarinin Hastalarin Demografik Verileri ile iliskisi

BASDAI p
Cinsiyet
Erkek (ortanca) 3,00 (1,62-5,55)
0,009*
Kiz (ortanca) 5,55 (3,13-7,18)
Sigara tiiketimi
Olanlar (ort = SS) 4,01 £2.24
0,629
Olmayanlar (ort £+ SS) 4,30+ 2,79
Diizenli takip
Olanlar (ortanca) 2,90 (1,56-6,22) 0730
Olmayanlar (ortanca) 4,90 (2,85-6,47) '
Aile oykiisii
Olanlar (ortanca) 4,90 (3,25-7,15) 0167
Olmayanlar (ortanca) 3,15 (1,85-6,13) '

*= [statistiksel olarak anlamlidir.
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Calismamizda, ASDAS-CRP skalasina gore aktif hastalig1 ve inaktif hastalig
olan hastalarin ayr1 ayr klinik ve laboratuvar bulgular ile iliskisine bakildi. Inaktif
hastaligr olan grupta hastalik stiresi, sabah tutuklugu, BASDAI, BASMI, BASFI ve
ASQoL ile iligkisi saptanilmadi. Inaktif hasta grubunda daha az hasta sayis1 olmasi nedeni
ile CRP ile istatistiksel iliski degerlendirilemedi. Aktif hastaligi olan grupta ise sabah
tutuklugu, BASDAI, BASFI, ASQoL ve CRP ile giiglii; BASMI ile orta siddette iliskisi
oldugu goriildii (Tablo XX).

Tablo XX: ASDAS-CRP’e gore inaktif ve Aktif Hastalarin Klinik ve Laboratuvar

Bulgularimin Korelasyonu

ASDAS-CRP ASDAS-CRP

Inaktif (< 1,3) Aktif (>1,3)

r p r Y
Hastalik siiresi (ay) 0,145 0,710 -0,014 0,906
Sabah tutuklugu (dk) -0,139 0,722 0,675 <0,001*
BASMI 0,377 0,317 0,537 <0,001*
BASFI 0,211 0,587 0,748 <0,001*
ASQoL 0,226 0,558 0,734 <0,001*
CRP (mg/dl) - 0,658 <0,001*

*= [statistiksel olarak anlamli.

Hastalarimizin klinik ve laboratuvar bulgulari, BASDAI skalasina gore aktif ve
inaktif hastalig1 olan gruplarda ayr1 ayr1 degerlendirildi. Hastalik siiresi, BASMI ve CRP
sonuglarinin aktif ya da inaktif hastalik ile iligkisi saptanilmadi. Sabah tutuklugu ve
BASFTI’nin inaktif hastalik grubu ile orta-diisiik siddette iliski; aktif hastalik grubu ile orta
siddette iliski gosterdigi bulundu. Hem aktif hem inaktif hastalik gruplari ile ASQoL
arasinda iliski gozlendi (Tablo XXI). BASDAI ve ASDAS-CRP’nin aktif hastalik
doneminde olan gruplarinin ASQoL ile olan korelasyon katsayisina bakildiginda; ASDAS-
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CRP aktif hastalik grubunun pozitif yonde daha kuvvetli iliskisi oldugu kayit edildi
(r=0,734 p<0,001).

Tablo XXI: BASDAI’ye gore inaktif ve Aktif Hastalarin Klinik ve Laboratuvar

Bulgularmin Korelasyonu

BASDAI BASDAI
Inaktif (< 4) Aktif (>4)
r P r p
Hastalik siiresi (ay) -0,045 0,781 -0,110 0,512
Sabah tutuklugu (dk) 0,433 0,005* 0,590 <0,001*
BASMI 0,143 0,372 0,168 0,313
BASFI 0,440 0,004* 0,569 <0,001*
ASQoL 0,605 <0,001* 0,480 0,002*
CRP (mg/dI) 0,101 0,530 0,023 0,893

* = [statistiksel olarak anlamli.

Calismamizda gece agrisi ve aile oykiisiiniin ASDAS-CRP ve BASDAI aktif
ve inaktif hastalik gruplar arasinda farklilik olusturup olusturmadigini degerlendirmek i¢in
kikare testi uygulandi. Bu degerlendirmeye gore; gece agrist olanlar ile olmayanlar
arasinda ASDAS-CRP ve BASDALI alt gruplar arasinda anlamh farklilik olustugu goriildii
(Tablo ). Gece agrist olan ve ASDAS-CRP’e gore aktif hastalarin ortalama degeri 3,63
(£0,87) olarak hesaplandi. Gece agris1 olan ve BASDAI’e gore aktif hastalarin ortalama
degerleri ise 6,48 (+1,38) olarak bulundu. Spondiloartrit agisindan aile dykiisiiniin varlig
veya yoklugu her iki skala alt gruplar i¢in farklilik olusturmadig1 saptandi (Tablo XXII,
Tablo XXII1).
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Tablo XXII: ASDAS-CRP’ye Gére Inaktif ve Aktif Hastalarin Gece Agrisi ve Aile

OyKkiisii ile Korelasyonu

ASDAS-CRP ASDAS-CRP p
Inaktif (< 1,3) Aktif (>1,3)
Gece Agrisi
Olanlar n (%) 2 (4,3) 45 (95,7) 0,027*
Olmayanlar n (%) 7(21,9) 25 (78,1)
Aile Oykiisii
0 (0) 15 (100)
Olanlar n (%) 0,195
9(14,1) 55 (85,9)
Olmayanlar n (%)

*= [statistiksel olarak anlamli.

Tablo XXI1l: BASDAI’ye Gore Inaktif ve Aktif Hastalarin Gece Agris1 ve Aile

Oykiisii ile Korelasyonu

BASDAI BASDAI p
Inaktif (< 4) Aktif (>4)
Gece Agrisi
Olanlar n (%) 17 (36,2) 30 (63,8)
Olmayanlar n (%) 24 (41,5) 8(78,9) 0.002%
Aile Oykiisii
Olanlar n (%) 4(26,7) 11 (73,3) 0,059
Olmayanlar n (%) 37 (57,8) 27 (42,2)

*= [statistiksel olarak anlamlidir.
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TARTISMA

Ankilozan spondilit hastalifinin tanimlanmasi1 1800°’li yillara dayanmaktadir.
Tarihte degisik isimlerle anilan bu hastalik i¢in ilk siniflandirma kriterleri Roma kriterleri
adiyla 1961 yilinda olusturulmustur. Bundan sonra, hastaligin tanimlanmasi konusunda
yapilan c¢alismalar hizla artmis, zaman igerisinde bugiin de kullandigimiz AS’ye spesifik
siniflandirma kriterleri gelistirilmistir. Bunlar icerisinde 1984 yilinda yapilandirilmis olan

Modifiye New York Kriterleri giinlimiizde AS tan1 kriterleri olarak kullanilmaktadir (5).

Ankilozan spondilit hastaliginda, inflamatuvar kronik bir siirece bagl olarak
agr1 ve tutukluk, sonrasinda da fonksiyonel kisithiliklar gelisebilmektedir. Gece agrisina
bagli uykunun sik boliinmesi ve uyku kalitesinin bozulmasi, bu hastalarin giinliilk yasam
aktivitelerini zorlagtirmakta, is giicli kaybina ve depresif bulgularin ortaya ¢ikmasina neden
olmaktadir (108,109). Ankilozan spondilit hastalarinda, hastalik aktivasyonunun varligi,
siddeti; fonksiyonel kisitliliklar ve bunlarin yasam kalitesi iizerine etkilerinin bilinmesi
hekimin dogru tedavi seceneklerini kullanmasi ve hastanin memnuniyeti agisindan son
derece dnemlidir. Diger bir¢ok inflamatuvar romatolojik hastalik takibinde oldugu gibi AS
hastalik aktivitesini, yasam kalitesini ve fonksiyonel kapasitesini izlemek amagli bir ¢ok

skala gelistirilmistir.

Bu hastaliga 6zgii ve hastaligin farkli yonlerini degerlendirmemizi saglayan
skalalar1 inceleyecek olursak; 1994 yilinda spinal mobilitenin degerlendirilmesi igin
BASMI (67); 1996 yilinda hastaligin global olarak degerlendirilmesi amaciyla BAS-G
(80); radyolojik degisiklikler igin BASRI, SASSS, M-SASSS; entezis bdlgelerinin
degerlendirilmesi igin MEI, MASES skalalar1 (84) gelistirilmistir. Hastalarin fonksiyonel
kapasitelerini degerlendirmek icin ise 1994 yilinda BASFI olusturulmustur (75). Bu
skaladaki sorular, hastalarin giinliilk yasam aktivitelerini ne kadar kolaylik veya zorlukla
yapabildiklerini gostermektedir. Fonksiyonel kapasitenin degiskenligi AS hastalarinin
yasam kalitesi lizerinde de etkili olmaktadir. Bu nedenle bir¢ok hastalikta da kullanilan SF-
36, NHP, HAQ anketleri kullanilmaktadir. Sonunda 2003 yilinda AS hastaligina 6zgii
ASQoL gelistirilmistir (89). Bu skala, hastalarin giinlik yasam fonksiyonlari, sosyal
iliskileri, ruhsal durumlari, hissettikleri agr1 siddeti ve bunun giinlik yasamini nasil
etkiledigi ile ilgili bilgiler veren 18 soruluk bir degerlendirme 6l¢egidir. Hastaligin yasam

kalitesine ayna tutan skalalar1 asil etkileyen faktor hastaligin aktivitesi ve seyridir. Diger
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hastaliklarin degerlendirilmesinde de kullanilan VAS, agr1 ve sabah tutuklugunun siddetini
O0lcmede AS hastalarinda yararhidir. Ancak; 1994 yilinda AS hastalik aktivasyonunu
degerlendirilmesi igin gelistirilen BASDAI kullanima girmistir (70). Bugiine kadar hig
revize edilmeyen BASDATI’ye alternatif olarak ASAS, 2009 yilinda ASDAS skalasini
gelistirmistir (71). Bu yeni skalada en 6nemli ayrinti, akut faz reaktanlarindan CRP veya
ESH diizeylerinin degerlendirmeye dahil edilmesidir. Hastalar1 agri, fonksiyon, hastalik
aktivitesi, sosyal durum acisindan degerlendiren bu skalalar, tedaviye yanit ve yasam

kalitesini degerlendirmede de yon gosterici objektif parametrelerdir.

Ankilozan spondilit hastaliginin, eskiden iddia edildigi gibi sadece bir erkek
hastaligi olmadig1 ve erkeklerde kadinlardan ancak iki-lic kat daha fazla goriildigi
gosterilmistir. Bu durum; kadinlarda AS baslangi¢ yasinin daha geg¢ ve hastalik siiresinin
daha kisa olmasi, hastalik siddetinin erkeklere oranla daha diisiik seyretmesi nedeniyle,
hastane istatistiklerine daha az yansimasindan kaynaklanmaktadir (13,110). Bu genel bilgi
ile uyumlu olarak, ¢alismamiza katilan AS hastalarinin %72,2’si erkek, %27,8’i kadin
olarak saptandi. Ayrica hastalarin, hastalik siiresi 84 aydi. Ankilozan spondilit tanisinin
konuldugu tarih hastalik baslangici olarak kabul edildi. Sadece dort hastamiza yeni AS
tanis1 konulmustu. Hastalarimizin yas ortalamasit 44,94+9,19 yildi. Bu verilere
baktigimizda hastalarimizin ¢ogunlugu kronik tutulumlu AS hastas1 olarak degerlendirildi.
Bu sonuglarla uyumlu olarak sakroiliak New York kriterlerine gore hastalarimizin sag

SIE’de %36,7, sol SIE’de %38 oraninda evre 4 sakroileit bulgusu goriildii.

Calismamiza katilan hastalarin, hastalik aktivasyonlarini degerlendirmede
ASAS’in onerdigi BASDAI ve ASDAS-CRP kullanildi. BASDAI’de 4’iin {izerinde,
ASDAS-CRP’de ise 1,3’ln Tlzerinde olan sonuglar aktif hastalik donemi olarak
degerlendirildi. Bu skalalarin sonucglarina gore degerlendirdigimizde, aktif ve inaktif hasta
sayilart birbirinden farkli olarak saptandi. Calismamiza katilan 79 AS hastasindan aktif
hastalig1 olanlarin sayisi; ASDAS-CRP’e gore 70 (%88,6) , BASDAI’e gore 38 (%48,1)
olarak bulundu. Aktif hasta sayisinin ASDAS-CRP skalasinda belirgin olarak daha fazla
oldugu goriildii. Hastalarin VAS’1 kullanarak cevaplayacagi, BASDAI’de alti, ASDAS-
CRP’de ise dort soru vardir. Boyun, sirt, bel, kalga agrisi, bunlarin disinda kalan
eklemlerin agri/sislik diizeyi ve sabah tutuklugu siiresi ile ilgili sorular her iki skalada da
bulunur. Sabah tutuklugu BASDATI’de iki ayr1 soru seklinde; siddeti ve siiresi olarak

sorgulanmaktadir. Bu iki cevabin toplaminin ortalamast BASDAI hesaplamasina katilir.
50



Ankilozan spondilit hastalarinda sabah tutuklugunun siiresi siddetten daha degerli bir
parametre oldugu bilinmektedir. Birgok yayinda da kriter olarak sabah tutuklugu siiresinin
onemsendigini gdrmekteyiz. Inflamatuvar siire¢lerde sabah tutuklugu siiresinin 30
dakikadan uzun olmasit anlamlidir. Bu nedenle 30 dakikadan kisa sabah tutuklugu
tarifleyen hastalarda, siddetin sorgulanmast BASDAI sonuglarini yanlis yonde
etkileyebilecegini diisiinmekteyiz. Bu iki skala arasindaki farklardan biri; ASDAS-CRP’de
hastanin kendisini genel olarak degerlendirmesi istenilen bir sorunun olmasidir. Kronik ve
ilerleyici bir hastalik olan AS’nin hastalarda bir¢ok yonde olumsuzluga yol agtigi
bilinmektedir. Fiziksel, sosyal ve psikolojik yonden olumsuz etkilenen AS hastalarinin bu
soruya verdikleri cevap ile hastalarin kendilerini nasil goérdiigi de hekim tarafindan daha
iyi anlasilmaktadir. Belli bir bulgu ya da yakinmasi gdstermeyen acik u¢lu bu soruda
hastalar kendilerini daha dogru ifade edebilmektedirler. Diger bir fark ise; ASDAS-
CRP’de hastalik aktivasyonun da 6nemli bir laboratuvar degerlendirmesi olan CRP’nin de
degerlendirilmeye alinmasidir. Akut faz reaktanlarindan, giinliik pratikte kolay ulasabilir
olan CRP’nin ESH’a gore yas, kronik hastalik, ila¢ kullanimi gibi durumlardan kolay
etkilenmeyen bir parametre oldugu bilinmektedir. Bu parametrelerin, aksiyel SpA
hastalarinda tek baslarina hastalik aktivasyonunu degerlendirmesinde yetersiz kaldigi ile
ilgili yaymlar olmasiyla beraber CRP’yi destekleyen c¢alismalarda mevcuttur. Mesela;
Benhamou ve ark. ‘larmin yaptig1 bir ¢calismada aktif hastalik bulgusuyla beraber yiiksek
olan CRP degerlerinin, tedavi sonrasi hastalik aktivasyonuyla beraber geriledigi
belirtilmistir (111). Anti-TNF tedavi alan AS hastalik grubunda yapilan baska bir
calismada ise, CRP’nin tedavinin etkilerini takipte kullanilabilecek 6nemli bir parametre
oldugu vurgulanmistir (112). Bizim ¢alismamiza, CRP degerlerini yiikseltebilecek
infeksiyon bulgular1 olan hastalar1 dahil edilmedi. Hastalarin, CRP degeri ortalama 8,95
mg/dl olarak hesaplandi. Bu sonuglar goz oOniine alindiginda ASDAS-CRP’de aktif
hastalig1 olan hasta sayisinin daha fazla olmasi bekledigimiz bir sonugtu. Bu bilgiler
1s181inda, ASDAS-CRP’nin aktif hastaligi gostermede BASDAI'ye gore daha duyarli
olabilecegini diisinmekteyiz. Ayrica ASDAS-CRP de aktivite degerlendirmesi, orta-
yuksek-cok yiiksek olarak ayrildigi i¢in hastanin az aktif mi ¢ok aktif mi oldugunun
degerlendirilmesi daha kolay olmaktadir. Yiiksek ve diisiik hastalik aktivitesini ayirmada
ASAS’da ASDAS-CRP’nin BASDAI’den daha giiclii oldugunu belirtmistir (71). Bu
durumun tedaviye olan minimal cevabi takip etmekte de Onemli olabilecegi

diisiincesindeyiz.
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Demografik veri farkliliginin, ¢alismamiza alinan hastalarda ASDAS-CRP ve
BASDAI sonuglarmi etkileyip etkilemedigini arastirdik. Cinsiyet farkliliginin ASDAS-
CRP sonuglarinda anlamli farkliliga neden olmadigi goriildi. Bu konuda literatiirii
inceledigimizde, Tournadre ve ark. ’larinin yaptig1 ve cinsiyet farkliliginin ASDAS-CRP
ile olan iligkisini arastiran bir calismaya rastladik. Bu calismada bizim c¢alismamizda
oldugu gibi cinsiyet farkliliginin ASDAS-CRP sonuglarini etkilemedigi gosterilmistir
(114). Demografik verilerin arasinda BASDAI sonuglarini, sadece cinsiyet farkliligimin
(kadinlarda daha yiiksek) etkiledigi saptanildi. Bu konu ile ilgili yaptigimiz literatiir
taramasinda, sonuglarimizla benzerlik gdsteren birkac ¢alisma oldugunu gérdiik. Ornegin;
Ortega Castro ve ark. ’larmin yaptig1 gézlemsel bir calismada, ¢alismamizda oldugu gibi
erkek hasta sayis1 daha fazla olmasina ragmen kadinlarda hastalik baslangic zamanindan
bagimsiz olarak BASDAI'nin daha yiiksek oldugu belirtilmistir (117). ASDAS-CRP ile
BASDATI'nin cinsiyet farkliligi acisindan karsilastirmasinin yapildigi bir ¢alismada,
BASDATI'nin kadin aksiyel SpA hastalarinda daha yiiksek oldugu, fakat cinsiyet
farkliliginin ASDAS-CRP sonuglarini etkilemedigi gosterilmistir (114). Buna sebep olarak,
kadinlarda hastaliga eslik eden fibromiyalji ve iliskili olarak goriilen yorgunluk ile hassas
noktalarin BASDAI’de sorgulaniyor olmasi gosterilmektedir. Azevedo ve ark. ’larinin bir
grup AS hastasinda eslik eden fibromiyalji sikligini arastirmak igin yaptiklari ¢alismada;
fibromiyalji sikligini, total hasta sayisina oranmi %15 olarak bulmuslardir. Bu nedenle
kadinlarda BASDAI sonuglarinin goreceli daha yiiksek olabileceginden bahsedilmistir
(118). AS-fibromiyalji birlikteligi ile ilgili ¢aligmalar g6z Oniiniine alindiginda,
fibromiyaljinin eslik ettigini diislindiigiimiiz hastalarda ASDAS-CRP 6l¢eginin daha 6zgiil

ve objektif sonug verebilecegi kanaatindeyiz.

Ankilozan spondilit hastalarinda, kostokondrol bileskeler, manubriosternal
eklemler ve akciger tutulumu goriilebilmektedir. Bundan dolay: bir tiir restriktif akciger
hastalig1 gelismekte ve ileri donemde hastalar nefes alip vermekte bile zorluklar
yasamaktadirlar. Zaten vital kapasitesi sinirlanmis olan hastalar bir de sigara kullanimu ile
akciger kapasitesinin daha da azalmasina neden olurlar. Bu nedenle hastalarin sigara
kullanmamasi1 siddetle Onerilmektedir. Calismamizda 30 (%38) hasta sigara
kullanmaktaydi. Bu durumun ASDAS-CRP ve BASDAI sonuglarinda farklilik yaratmadig:
gbzlendi. Literatiirde, sigara kullaniminin, ASDAS-CRP {izerine etkilerini arastiran bir

caligmaya rastlayamadik. Ancak; baz1 AS ile ilgili ¢aligmalarda sigara kullaniminin CRP
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tizerine etkileri degerlendirilmistir. Mesela; Chen ve ark. ‘larinin 74 erkek AS hastasi ile
yaptig1 bir ¢alismada, sigara kullaniminin CRP sonuglarinda bir farklilik olusturmadigi
iddia edilmistir (116). Bir baska c¢alismada ise, 157 AS hastasinda serum MMP
seviyelerinin aktif AS hastalarinda daha yiiksek oldugu belirtilerek, yiiksek MMP
seviyesinin sigara kullanimi ve yiiksek CRP sonuclar ile iligkili oldugu gdosterilmistir
(119). Bu sonuglarin 1s18inda, sigara kullanimi-CRP iliskisi ve dolayisiyla ASDAS-CRP
tizerine olan etkisi hakkinda daha dogru yorumlar yapabilmek igin genis hacimli
aragtirmalara ihtiya¢ oldugu kanisindayiz. Sigara kullaniminin BASDALI {izerine etkisi ile
ilgili yapilan genis hacimli bir calismada, bulgularimizla uyusmayan bir sonugla sigara
kullaniminin yiiksek hastalik aktivasyonu ile iliskili oldugu gosterilmistir (120). Hasta
sayis1 agisindan ¢alismamizla benzerlik gosteren Chen ve ark. ‘larinin yaptig1 aragtirma alt
analizinde, ¢aligmamizin sonuglarina benzer bir sekilde, sigara kullanimimnin BASDATyi
etkilemedigi bildirilmistir (116). Bu konu acisindan yetersiz oldugunu disiindiigiimiiz
hasta sayist nedeniyle, sigara kullanimi ile BASDAI iliskisinde anlamli bir sonuca

varilamadigini diistinmekteyiz.

Ankilozan spondilit hastalarinda diizenli hekim kontrolii, hastaligin kontrol
altina alinmasi, dogru ve etkin tedavinin uygulanmasi agisindan énemlidir. Calismamizda
diizenli hekim kontrolii altinda olan 46 (%58.,2) hasta mevcuttu. Bu hastalarin diizenli
takipte olmayan hastalara gore ASDAS-CRP sonuglarinin ortalamasi daha diisiik bulundu.
Bu durum istatistiksel olarak da anlamliydi. Literatiir incelemesinde ise benzer bir
calismaya rastlanmadi. Hasta tedavilerinin diizenlenmesinde CRP sonuglar1 dikkate alinan
onemli bir parametredir. Bu nedenle diizenli takip altinda olan hastalarda yiiksek CRP
diizeyleri de goz oOniinde tutularak tedavi diizenlenir. Aksine, benzer sekilde yapilan
karsilagtirmada, diizenli hasta takibinin BASDAI sonuglari iizerine etkisini saptayamadik.
Sonug olarak, diizenli hasta takibinin, CRP degerlerinin kontrol altinda olmasina baglh

olarak ASDAS-CRP sonuglarina olumlu yansidig: diistiniilebilir.

Aile oOykiistiniin varligt SpA hastalarinda 06zellikle erken tani koymada
onemlidir. Calismamiza katilan hastalarin 15 (%19)’unda pozitif aile 6ykiisii vardi. James
Cheng ve ark. ’larmin yaptigi ¢alismada HLA-B27 pozitif AS hastalarinin, genetik
determinantlar1 ile ESH ve CRP iliskisi arastirilmis. Sonug olarak STIM1 ile CRP ve ESH
yiiksekligi arasinda bir iliski saptanmistir. Bunun disinda pozitif aile dykiisii ve ASDAS-

CRP arasindaki iliskiyi arastiran ilgili bir ¢caligmaya rastlayamadik (50). Ancak, genetik
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varyasyonlarin CRP’ye olan etkilerini gosteren calismalar goéz Oniinde tutularak, aile
Oykisii varliginin ASDAS-CRP sonuglarint olumsuz etkilemesi beklenen bir durumdur.
Nitekim pozitif aile Oykiisii saptanan hastalarimizin ASDAS-CRP degerlerinin bundan
anlamli diizeyde olumsuz etkilendigini gozlemledik. Calismamizda, ASDAS-CRP’den
farkli olarak, aile oykiisii varliginin BASDALI sonuglar {izerine etkisi olmadig1 saptandi.
Ayrica, aile Oykiisliniin varligi ya da yoklugunun, ASDAS-CRP ve BASDAI aktif ve

inaktif hasta gruplar1 arasinda farklilik olusturmadig1 gozlendi.

Caligmamizda, hem ASDAS-CRP hem de BASDAI hastalik aktivasyon
Olctitlerinin; hastalik stiresi, sabah tutuklugu, BASMI, BASFI ve CRP ile iliskisini
inceledik. Her iki skalanin aktif ve inaktif hastalik esik degerleri belirlendi ve parametreler
bu sonuglarla ayr1 ayri karsilastirilarak degerlendirme yapildi. Literatiirde hastalik
sliresinin, cinsiyet, tedaviye yanit ve psikolojik problemlerle olan iligkisinden bahseden
oldukca fazla yaymn olmasina ragmen, hastalik siiresi-aktivite skalalarmin iligkisini
inceleyen bir ¢alismaya rastlamadik. Calismamizda hastalik siiresi ile ASDAS-CRP ve
BASDATI'nin iligkisi saptanmadi. Hastalarin, hastalik siiresi uzadik¢a, hastaliklar ile ilgili
bilgilenimlerinin artmasi ve ilag kullanimlarina bagli hastalik aktivitelerinin azaldigini

diistinmekteyiz.

Sabah tutuklugu, AS hastalarinda inflamatuvar bel agrisi sikayetlerine eslik
eden bir bulgudur. Hastalarin gline baglamada zorlanmasina, uzun siirdiigiinde ise giinliik
fonksiyonlarinda yetersizlige sebep olmaktadir. Bu can sikici bulgunun hastaligin aktif
oldugu donemlerde belirgin oldugunu da bilmekteyiz. Skalalardan ASDAS-CRP’de sabah
tutuklugunun siiresini sorgulayan bir soru; BASDAI’de ise siire ve siddetini sorgulayan iki
soru vardir. Calismamizda, sabah tutuklugu hem ASDAS-CRP hem de BASDAI’nin aktif
degerleri ile pozitif iligkisi gosterdigi, kendi aralarinda degerlendirildiklerinde ise ASDAS-
CRP’nin bu parametreyle biraz daha yakin iligkili oldugunu saptadik. Literatiirde, ASDAS-
CRP-sabah tutuklugu iligkisi ile ilgili bir calismaya rastlamadik. ASDAS-CRP 6lgeginde,
CRP diizeyinin de yer almasi, BASDAI’e gore bu iliskinin daha kuvvetli ¢ikmasina neden
oldugunu diisiinmekteyiz. Bunu destekleyecek ila¢ etkinliginin degerlendirildigi bir
calismada; yiiksek CRP ve uzun siireli sabah tutuklugu olan hastalarin, tedavi sonrasi1 CRP
degeri ile beraber sabah tutuklugu siiresinin de geriledigi iddia edilmistir (121).
BASDATI’nin sabah tutuklugu ile iliskisi oldugunu belirten ¢aligmalar mevcuttur (122,123).
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Klinik degerlendirme parametrelerinden biri olan BASMI, omurga kisithiliginin
objektif gostergelerinden biridir. Calismamizda, bu parametrenin, BASDALI ile iligkisi
saptanamazken, ASDAS-CRP aktif hasta grubu ile orta derecede bir iliskisi gozlendi.
Buldugumuz bu sonucu destekleyen yeni ASAS kriterlerini degerlendiren bir ¢alismada,
ASDAS-CRP ve BASMI arasinda iyi bir iliski oldugu belirtilmistir (124). Bidad ve
ark’larmin yaptig1 bir ¢alismada ise BASDAI ve BASMI arasinda pozitif bir iliski oldugu
gozlenmistir (123). Ayrica Liu ve ark. ‘larinin yaptig1 bir ¢aligmada, baz1 sitokinlerin aktif
hastalik doneminde yiiksek oldugu ve bu yiiksekligin BASMI ile de iliskili oldugu
goriilmistir (125). Aktif AS hastalarina uygulanan medikal tedavi sonrasinda BASMI
sonuglarinda anlamli degisiklikler oldugu baska bir yayinda vurgulanmistir (126).
Hastaligin aktif donemlerinde, mobilizasyondaki kisitliliklarin BASMI degerlendirmesini
olumsuz etkiledigi bilinmektedir. Bu nedenle de aktif hastali§i olanlar1 saptamada,
ASDAS-CRP’nin daha hassas olmasi nedeniyle, ¢alismamizda BASDAI’den farkli bir

sonug ortaya ¢iktigini diisiinmekteyiz.

Ankilozan spondilit hastalarinin fonksiyonel kapasitelerini degerlendirmek i¢in
kullanilan BASFI hastalarda giinliik yasam aktivitesini yansitan dnemli bir parametredir.
Calismamizda, BASFI’'nin ASDAS-CRP ve BASDAI aktif hastalik grubu ile iliskisi
oldugu saptandi. Bunun da 6tesinde bu iliskinin ASDAS-CRP aktif hasta grubunda daha
giiclii oldugu gozlendi. Literatiirli inceledigimizde, Rostom ve Bidad ile arkadaslarinin
yaptig1 iki ayr1 aragtirmada, calismamizin sonucuna benzer sekilde BASFI’'nin BASDAI ile
orta derecede bir iliski gosterdigini belirtmislerdir (122,123). BASFI ile ilgili literatiir
taramasi yaptigimizda; BASFI'nin Kkalga tutulumu, hastalik siiresi, ESH-CRP seviyesi,
sigara kullanim1 ve diisiik sosyoekonomik durum gibi degisik bir¢ok faktérden
etkilendigini ve bu parametrelerle yiiksek diizeyde iligski gosterdigini belirten ¢aligsmalari
gormekteyiz (94,115,116). Ancak, BASFI’nin ASDAS-CRP ile iliskisini gosteren ve yakin
tarihte yapilan sadece bir calismaya rastladik. Bu c¢alismada, aktif AS hastalarina
uygulanan tedavi sonrasinda ASDAS ve CRP sonuglari ile beraber BASFI’de de diizelme
oldugu belirtilmistir (127). Bu bilgilerin 1s181inda; aktif hastalik donemindeki hastalarin,
fonksiyonel kisitliliklarinin da artmasina bagli olarak bagimli bir yasam siirmek zorunda
kaldiklar1 bilinmektedir. Bu nedenle, hastalarin giinliik yasam fonksiyonlarini
kolaylastirmak i¢in yagam alanlarinin yeniden diizenlenmesi ve dogru is se¢imi yapmalari

gerektigini diistinmekteyiz.
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Akut faz reaktanlarindan CRP’nin, ASDAS-CRP ve BASDAI aktif ve inaktif
hasta gruplarindaki iliskisine baktigimizda; ASDAS-CRP aktif hasta grubu ile CRP’nin
orta-kuvvetli derecede iligkisi goriildii. Calisma sonucumuzla benzerlik gosteren Pedersen
ve ark. 'larinin yaptig1 caligmada, anti-TNF-a tedavisi alan hastalarin bir yillik izlemi
sonunda, ASDAS-CRP’de olan degisikligin CRP ile yakin iliski gosterdigini saptamislardir
(128). Calismamizda BASDAI’e gére hem aktif hem de inaktif hastalarin, CRP diizeyi ile
anlaml iligkisi bulunmadi. Bu konuyla ilgili literatiirii taradigimizda, Yildirim ve
ark.’larinin yaptig1 bir ¢alismada, BASDAI ve CRP’nin pozitif yonde orta derecede bir
iliskisi oldugu belirtilmistir (129). Calismamizla benzer metodoloji kullanan (aktif ve
inaktif hastalik) bagka bir yayinda; korelasyon degerlendirilmemis ancak, BASDAI aktif
ve inaktif hasta gruplari ile CRP arasinda anlamli bir farklilik oldugu gosterilmistir (130).

Gece agrisi, AS’nin 6nemli klinik bulgularindandir. Bu nedenle gece agrisinin
varligi ya da yoklugunun ASDAS-CRP ve BASDAI aktif-inaktif hastalik gruplari tizerine
olan etkilerini aragtirdik. Her iki hastalik aktivite 6l¢eginde de aktif ve inaktif hastalar
arasinda gece agrisinin farklilik yarattig1 gozlendi. Aktif hasta gruplarinda, gece agrisi olan
hasta sayis1 anlamli derecede daha fazla bulundu. Literatiirde, BASDAI’nin gece agris1 ile
yakin iligki gosterdigi ile ilgili baz1 yaymlar mevcuttur (123). Ancak, hastalik siddetini
aktif ve inaktif grup seklinde ayirarak yapilan bir degerlendirmeye rastlayamadik. Yakin
tarihte Yilmaz ve ark. ‘lar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada, hem ASDAS hem de
BASDAI'nin gece agrisi ile pozitif iligkili oldugu gozlenmistir (131). Gece agrisi ve
hastalik aktivasyonu arasinda ortaya ¢ikan bu pozitif iliski bekledigimiz bir sonugtu.
Ciinkii hastaligin seyri boyunca hastalik aktivitesinin dnemli klinik gdstergelerinden biri

gece agrisinin varligidir.

Calisgmamizda, AS’ye 6zgii gelistirilmis bir yagam kalitesi 6l¢egi olan ASQoL
degerlendirildi. Bu parametrenin hem ASDAS-CRP hem de BASDAI hastalik aktivite
skalalarinin aktif ve inaktif hasta gruplari ile karsilastirilmasi yapildi. ASDAS-CRP aktif
hastalik grubu ile ASQoL’in kuvvetli iliskisi gozlenirken, BASDAI’de hem inaktif hem
aktif hastalarda ASQoL ile iligkisi saptanildi. Korelasyon katsayilarina bakildiginda ise
ASDAS-CRP’nin daha kuvvetli bir iliskide oldugu goriildi. Bu konuda literatiirii
inceledigimizde; iilkemizde Tiirkiye Romatoloji Arastirma ve Savas Derneginin verileri
kullanilarak, Bodur ve ark. ‘larinin yaptigi yaymnda BASDAI’nin ASQoL ile kuvvetli

iligkisi ve BASDAI aktif hastalik grubunda ASQoL sonuglarinin anlamli olarak daha
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yiikksek oldugunu belirtmislerdir. Ancak bu ¢alismada ASDAS-CRP ile olan iliski
degerlendirmesi yapilmamistir (113). Yilmaz ve ark. ’larmin AS’de yasam kalitesi ile
ilgili yaptiklar1 bagka bir ¢alismada hem ASDAS-CRP hem de BASDAI’nin ASQoL ile
ayni siddette kuvvetli iligkili oldugu gosterilmistir (131). Bu son c¢alismanin, bizim
calismamizla hasta sayis1 benzerdir, ancak; metodolojide ASDAS-CRP ve BASDATI’1 aktif
ve inaktif hastalik gruplarna ayirmadan sonuglar degerlendirilmistir. ASDAS-CRP’nin
yasam kalitesi ile daha giiclii iliski gostermesinin, ASDAS-CRP’nin hastalik aktivitesini
daha ayrintili ve daha objektif degerlendirebilme giiciine bagli oldugu diislincesindeyiz.

Ancak, bu goriisii destekleyecek daha fazla calismaya ihtiyag¢ vardir.

Sonu¢ olarak; hem BASDAI hem ASDAS-CRP hastalik aktivitesini
degerlendiren skalalardir. Ancak, her iki skalanin farkli sorular1 olmakla beraber ASDAS-
CRP’nin CRP gibi hastalik aktivitesinde olduk¢a Onemli bir laboratuar bulgusunu da
kapsamasi bu skalay1 avantajli hale getirmektedir. Yasam kalitesi ile ASDAS-CRP’nin
daha giiglii bir iligski gostermesi, belki de klinik ¢alismalarda BASDAI’den daha spesifik
bir aktivite dlgiitii oldugunu diisiindiirebilmektedir. Oyle ki bu konuyu destekleyecek daha

fazla ¢aligmaya ihtiyag vardir.
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SONUC ve ONERILER

1. Kronik bir hastalik olan AS’de hastalik kontrol altina alinamaz ise; fiziksel
aktivitede azalma, anksiyete gelisimi, uyku bozuklugu, yorgunluk gibi sorunlar ortaya
cikabilmektedir. Bunlarin timii AS hastalarinin yagam kalitesini olumsuz etkilemekte, is
giicii kaybina neden olmaktadir. Bu sebeplerden dolay1 erken ve dogru tami ile hastalik
aktivasyon varligini belirlemek ve yasam kalitesi de goz Oniinde tutularak tedavisinin

diizenlenmesi 6nemlidir.

2. Hastalik aktivasyonunu degerlendirmede yeni olan ASDAS-CRP pratik ve
kolay uygulanabilir bir skaladir.

3. ASDAS-CRP’nin diger degerlendirme Olgiitlerinden o6nemli bir farki,
laboratuvar tetkik sonucu olan CRP’yi icermesidir.

4. Hastalik aktivitesi, ASDAS-CRP de, orta-yiiksek-¢ok yiiksek olarak
ayrildig1 i¢in hastanin az aktif mi ¢ok aktif mi oldugunun degerlendirilmesi daha kolay
olmaktadir.

5. Klinik degerlendirmede 6nemli olan sabah tutuklugu siiresinin ve gece
agrisinin varligit ASDAS-CRP’de dnemli degisikliklere sebep oldugu bulundu.

6. Hastalar1 fonksiyonel degerlendirmede kullanilan BASFI ve spinal
mobiliteyi degerlendirmede kullanilan BASMI ile ASDAS-CRP’nin pozitif yonde iliskisi
gosterildi.

7. Laboratuvar tetkikleri tek basma takipte ve tedaviyi belirlemede yeterli
degildir. Ancak ASDAS-CRP’de olan degisiklik ve CRP arasinda pozitif yonde iliski
gortldi.

8. Ankilozan Spondilit’e 6zgii gelistirilmis yasam kalitesi skalast ASQoL ile
ASDAS-CRP aktif hasta grubunda pozitif yonde kuvvetli iligkisi gosterildi.

9. Hastalik aktivitesini daha ayrintili belirleyen ASDAS-CRP’nin yasam

kalitesindeki degisikliklerde de daha hassas olacagini diisiinmekteyiz.
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TURKCE OZET

Amag: Yapisal ve fonksiyonel kisithliklara sebep olarak yasam kalitesi
bozulan AS hastalarinda, hastalik aktivitesini Olgen iki skalanin (BASDAI ve ASDAS-
CRP), AS’ye 6zgii gelistirilmis yasam kalite skalast ASQoL ile olan iligkisini aragtirmak

amaclanmustir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya 22-65 yas aras1 79 AS hastas1 (57 erkek) dahil
edildi. Hastalarin demografik verileri sorgulandi. Hastalarin laboratuvar incelemesinde C-
reaktif protein (CRP) degeri olgiildii. Hastalarin, hastalik aktivitesi Bath AS Hastalik
Aktivite Indeks (BASDAI) ve AS Hastalik Aktivite Skoru (ASDAS-CRP) ile
degerlendirildi. Aktif hastalik donemi olarak; BASDAI’de 4’{in iizeri, ASDAS-CRP’de ise
1,3’lin tlizeri degerler kabul edildi. Buna gore; hastalar aktif ve inaktif hastalik olarak iki
gruba ayrildi. Bu iki grubun; hastalik siiresi, sabah tutuklugu siiresi, gece agris1 varligi,
Bath AS Fonksiyonel Indeks (BASFI), Bath AS Metroloji Indeki (BASMI), AS Yasam
Kalitesi Skalas1i (ASQoL) ve CRP ile iliskileri degerlendirildi.

Bulgular: Calismamiza katilan hastalarin ASDAS-CRP’e gore 70 (%88,6) ,
BASDATI’e gore 38 (%48,1)’inde aktif hastalik bulundu. Hastalik siiresi ile ASDAS-CRP
ve BASDAI arasinda iligki gézlenmedi. Sabah tutuklugu ve BASFI hem ASDAS-CRP
hem de BASDATI'nin aktif degerleri ile pozitif yonde iliski gosterdigi, kendi aralarinda
degerlendirildiklerinde ise ASDAS-CRP’nin bu parametrelerle daha yakin iligkili oldugu
saptanildi. BASMI ve CRP’nin sadece ASDAS-CRP aktif hasta grubu ile iliskisi gdzlendi.
ASDAS-CRP aktif hastalik grubu ile ASQoL’in oldukg¢a kuvvetli iligkisi gozlenirken,
BASDATI’de aktif hastalarda ASQoL ile orta derecede iliski saptanildi.

Sonug¢: Yasam kalitesi ile ASDAS-CRP’nin daha gii¢lii iligki gostermesi, belki
de klinik c¢alismalarda BASDAI’den daha spesifik bir aktivite oOlgiiti oldugunu
diisiindiirebilmektedir. Oyle ki bu konuyu destekleyecek daha fazla ¢alismaya ihtiyag

vardir.

Anahtar Kelimeler: Ankilozan Spondilit, ASDAS-CRP, yasam kalitesi
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ABSTRACT
ASDAS-CRP AND ASQoL CORRELATION
IN PATIENTS WITH ANKYLOSING SPONDYLITIS

Objective: The aim, structural and functional limitations caused by the
deteriorating quality of life in patients with AS, investigate the relationship between two
scale that measures disease activity (BASDAI and ASDAS-CRP) and developed AS-
specific quality of life scale ASQoL.

Material and Methods: Seventy nine AS patients aged between 22-65 years
were included. Demographic data of the patients were questioned. C-reactive protein
(CRP) were measured. Disease activity of patients were evaluated by Bath AS Disease
Activity Index (BASDAI) and AS Disease Activity Score (ASDAS-CRP) . As a period of
active disease; at BASDAI greater than 4, at ASDAS-CRP greater than 1.3 values
accepted. Accordingly, the patients were divided into two groups: active and inactive
disease. These two groups were evaluate the relationship with disease duration, morning
stiffness, pain at night, Bath AS Functional Index (BASFI), Bath AS metrology index
(BASMI), AS Quality of Life Scale (ASQoL) and CRP.

Results: In our study, 70 (88.6%) patients according to ASDAS-CRP and 38
(48.1%) patients according to BASDAI were found in active disease. Duration of disease
was not corraleted with ASDAS-CRP and BASDAI. Groups of patients with active disease
at ASDAS-CRP and BASDAI showed positive correlation with morning stiffness and
BASFI, evaluated with each other, ASDAS-CRP was more closely related to these
parameters. BASMI and CRP were associated with only ASDAS-CRP group of patients
with active disease. Groups of patients with active disease at ASDAS-CRP was very strong
correlation with ASQoL, but groups of patients with active disease at BASDAI was
moderate correlation with ASQoL.

Conclusion: ASDAS-CRP correlated with the quality of life in a more
powerful, perhaps; a more specific activity suggests by clinical studies than BASDAI. So
much so that more work is needed to support this issue.

KEY WORDS: Ankylosing spondylitis, ASDAS-CRP, quality of life
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EK-1 BASDAI

Gectigimiz hafta ile ilgili olarak asagidaki her soruya, ¢izgi lizerine liitfen bir isaret koyunuz.

1- Halsizlik / yorgunluk diizeyinizi genel olarak nasil tanimlarsiniz?

0 10
I |

- : :
YOK COK SIDDETLI

2- Ankilozan spondilite bagli boyun, sirt, bel veya kalca agrilarinizin diizeyini genel olarak

nasil tanmimlarsiniz?

0 10
| 1
S : :
YOK COK SIDDETLI

3- Boyun, sirt, bel ve kalgalarmiz disindaki diger eklemlerinizdeki agr / sisligin diizeyini
genel olarak nasil tanimlarsiniz ?

0 10
I |

- : :
YOK COK SIDDETLI

4- Dokunmaya veya basiya karsi hassas olan bolgelerinizde duydugunuz rahatsizligin
diizeyini genel olarak nasil tanimlarsiniz ?

0 10
[ |

N : :
YOK COK SIDDETLI

5- Uyandiktan sonraki sabah tutuklugunuzun diizeyini genel olarak nasil tanimlarsiniz?
0 10

| 1
- : :
YOK COK SIDDETLI

6- Uyandiktan sonraki sabah tutuklugunuz ne kadar siiriiyor?

Yarim
? zaat 1 i"""’ 1.5 zaat f
YOK o 2V¢ daha fazla saat
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EK-2 ASDAS-CRP

1- Ankilozan spondilite bagli boyun, sirt, bel veya kalga agrilarinizin diizeyini genel

olarak nasil tanimlarsiniz?

0 10
| 1
S : :
YOK COK SIDDETLI

2- Uyandiktan sonraki sabah tutuklugunuz ne kadar stirtiyor?

Yarim
? zaat 1 i"""' 1.5 zaat f
1
YOK — 2veya daha fazla

saat
3- Son bir haftadir kendinizi genel olarak nasil degerlendirirsiniz?
0 10
1 1
e , -
YOK COK SIDDETLI

4- Boyun, sirt, bel ve kalgalarmiz disindaki diger eklemlerinizdeki agr1 / sisligin

diizeyini genel olarak nasil tanimlarsiniz ?
0 10

N ~ -
YOK COK SIDDETLI

5- C-reaktif protein (mg/L)?

75



EK-3: ASQOL

Liitfen sizin su andaki durumunuza en uygun cevabi igaretleyiniz.

1-Hastaligim gidebilecegim yerleri kisitliyor Evet Hayir
2-Bazen i¢imden aglamak geliyor. Evet Hayir
3-Giyinmede zorluk ¢ekiyorum. Evet Hayir
4-Evdeki isleri yapmakta zorlantyorum. Evet Hayir
5-Hastaligimdan dolay1 uyumak imkansiz. Evet Hayir
6-Ailem ve arkadaslarimla birlikte
o Evet Hayir
etkinliklere katilmam ¢ok zor oluyor.
7-Her zaman yorgunum. Evet Hayir
8-Bir is yaparken dinlenmek icin sik sik ara
. Evet Hayir
verityorum.
9-Dayanilmaz agrim var. Evet Hayir
10-Sabahlar1 kendimi toparlayip ise
. Evet Hayir
baslamam uzun siire aliyor.
11-Evdeki isleri yapmam imkansiz Evet Hayir
12-Kolayca yoruluyorum. Evet Hayir
13-Kendimi sik sik engellenmis ve ¢aresiz
. . Evet Hayir
hissediyorum.
14-Her zaman agrim var. Evet Hayir
15-Hastaligimdan dolay1 ¢ok sey
- . . Evet Hayir
kacirdigimi hissediyorum.
16-Sag¢im1 yikamakta zorlantyorum. Evet Hayir
17-Hastaligim moralimi bozuyor. Evet Hayir
18-Hastaligimin baskalarinin planlarini
Evet Hayir

bozmasindan endise ediyorum.

TOPLAM PUAN:
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