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OZET

Aksiyel spondiloartropati, 6n planda omurga ve sakroiliak eklem tutulumu
ile seyreden kronik inflamatuar bir hastaliktir. Calismamizin amaci; ankilozan
spondilit (AS) ve nonradyografik aksiyel spondiloartrit (nr-akSpA) tanili hastalarin
klinik &zellikleri, demografik verileri, hastalik aktiviteleri ve yasam Kkalitesini
karsgilastirmaktir.

Calismamiza 18 yas ve uzeri, AS tanili 58 hasta ve nr-akSpA tanili 58
hasta olmak Uzere toplam 116 birey dahil edildi. Hastalarin demografik verileri,
sabah tutuklugu suresi ve HLA (Human I6kosit antijeni)-B27 durumu, entezit,
daktilit, periferik artrit, Gveit dykusu, psoériazis varligi, inflamatuar barsak hastaligi
(iBH) tanisi ile ilgili veriler kaydedildi. Hastalik aktivitesini degerlendirmek icin
Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite indeksi (BASDAI), hastalarin fonsiyonel
kapasitelerini degerlendirmek igin Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel indeksi
(BASFI), yasam Kkalitesi Uzerine etkisini degerlendirmek icin ise Ankilozan
Spondilit Yagsam Kalitesi Anketi (ASQoL) yapildi.

iki hasta grubu arasinda demografik veriler agisindan istatistiksel olarak
anlaml bir farkhlik saptanmadi. Nr-akSpA grubunun VAS (Vizuel Anolog Skala),
BASDAI, BASFi ve ASQoL skorlarinin AS grubuna gére daha yiiksek diizeyde
oldugu saptandi (p=0,001, p<0,001, p=0,009, p=0,013; sirasiyla). HLA-B27
pozitifliginin iki grupta benzer oldugu goéruldu (p=0,94). Entezit AS grubunda
daha fazla gorilirken; Gveit, daktilit, psériazis, periferik artrit, IBH éykiist
acisindan iki grubun benzer oldugu goruldu (p=0,024, p=0,087, p=0,309,
p=0,342, p=0,837, p= 0,729; sirasiyla).

Sonug olarak AS ve nr-akSpA tanili hastalarin demografik 6zelliklerinin
benzer oldugu, hastalik aktivitesi ve yasam kalitesinin nr-akSpA tanil
hastalarda daha yuksek oldugu goéruldi. Bu durum nr-akSpA’nin, AS’nin erken
evresi olmasi tartismasini getirmesi ile birlikte, bu hastalarin ciddi bir hastalik
yukune sahip olabilecegini gosterdi.

Anahtar kelimeler: ankilozan spondilit, hastalik aktivitesi, spondiloartropati,

yasam kalitesi



SUMMARY

Axial spondyloarthropathy includes a chronic inflammatory disease with
predominant involvement of the spine and sacroiliac joints. The aim of our
study is to compare the clinical features, demographic data, ,and quality life of
patients with ankylosing spondylitis (AS) and non-radiographic axial
spondyloarthritis (nr-axSpA).

A total of 116 individuals over the age of 18 were included in our study,
including 58 patients with a diagnosis of AS and 58 patients with a diagnosis of
nr-axSpA. Demographic data of the patients, duration of morning stiffness, HLA
(Human leukocyte antigen)-B27 status, enthesitis, dactylitis, peripheral arthritis,
uveitis history, presence of psoriasis, and diagnosis of inflammatory bowel
disease (IBD) were recorded. The Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity
Index (BASDAI) scale was used to evaluate disease activity, The Bath
Ankylosing Spondylitis Functional Index (BASFI) was used to evaluate the
functional capacity of the patients, and the Ankylosing Spondylitis Quality of Life
Questionnaire(ASQoL ) was used to evaluate its effect on quality of life.

There was no statistically significant difference between the two patient
groups in terms of demographic data. VAS (Visual Analogue Scale), BASDAI,
BASFI, and ASQoL scores of the Nr-axSpA group were found to be higher than
the AS group (p=0.001, p<0.001, p=0.009, p=0.013; respectively). HLA (Human
leukocyte antigen)-B27 positivity was found to be similar in the two groups
(p=0.94). While enthesitis was more common in the AS group; The two groups
were similar in terms of uveitis, dactylitis, psoriasis, peripheral arthritis, and
history of IBD (p=0.024, p=0.087, p=0.309, p=0.342, p=0.837, p= 0.729;
respectively).

In conclusion, it was observed that the demographic characteristics of
patients with AS and nr-axSpA were similar, and disease activity and quality of
life were higher in patients with nr-axSpA. Although it is debate that nr-axSpA
may be considered as the early stage of AS and that these patients may have a
significant disease burden.

Keywords: ankylosing spondylitis, disease activity, spondyloarthropathy,

quality of life



GIRiS VE AMAG

Spondiloartropati (SpA); ortak klinik 6zellikleri olan ve HLA (Human
|6kosit antijeni)-B27 ile iligkili bir hastalik grubunu temsil eder. Bu hastalarda
periferik artrit, entezit, daktilit, psoriazis, Uveit ve inflamatuar barsak hastaligi
(iBH) gibi ekstraartrikiiler bulgular goriilebilmektedir’.

AQirlikl olarak omurga ve sakroiliak eklem tutulumun on planda oldugu
aksiyel spondiloartrit (ak-SpA) tanili hastalar; ankilozan spondilit (AS) ve
nonradyografik aksiyel spondiloartrit (nr-akSpA) olarak ikiye ayrilir>. AS, 6n
planda aksiyel iskelet tutulumuyla seyreden ve radyografik bulgulari olan bir
hastaliktir. Manyetik rezonans goruntilemede (MRG) aktif sakroileiti olan ancak
radyografik olarak bulgu saptanmayan hastalar nr-akSpA olarak
adlandiriimaktadir®. Radyografik olarak sakroileitin saptanmasi uzun vyillar
sureceginden MRG ile nr-akSpA hastalarinin belirlenmesi erken tani ve tedavide
6nem kazanmaktadir®.

Hastalik aktivitesini ve fonksiyonel durumu saptamak ve tedaviye yanitini
degerlendirmede kisiler arasindaki degiskenligi ortadan kaldirmak ve standart bir
degerlendirme saglayabilmek igin 6lgekler gelistirilmistir®. Hastalarin inflamatuar
bel agrisi, sabah tutuklugu gibi semptomlari viztiel analog skala (VAS) ile
degerlendirilir®. Hastalik aktivasyonunu degerlendirmede siklikla Bath Ankilozan
Spondilit Hastalik Aktivite indeks (BASDAI) kullaniimaktadir. BASDAI; hastanin
bir haftalik stre de g¢esitli bolgelerdeki agri, yorgunluk, sabah tutuklugu suresi ve
siddetini sorgular®.

Hastalarin fonksiyonel iyilik halini degerlendirmede en sik kullanilan dlgek
Bath Ankiloan spondilit Fonksiyonel indeks (BASFi) olup VAS kullanilarak
cevaplanan 10 sorudan olusur’.

Kronik hastaliklar yavas seyirli olup uzun sureli tedaviyi gerektirir. Krobik
hastaliklar kisilerin fonksiyonelligini, Gretkenligini, ve yasam kalitesini sinirlayarak
hastalarin genel saghginin koétllesmesine yol agmaktadir®. Ak-SpA tanili
hastalarin yagsam kalitesini belirlemek igin Ankilozan Spondilit Yasam Kalitesi
Anketi (ASQoL) kullaniimaktadir®.

Calismamizin amaci AS ve nr-akSpA tanili hastalarin klinik 6zellikleri,

demografik verileri, hastalik aktiviteleri ve yasam kalitesini kargilagtirmaktir.



GENEL BILGILER
Spondiloartropati

SpA terimi, benzer 6zellikleri olan bir grup inflamatuar hastaligi ortak bir
baslik altinda toplamaktadir'®. SpA grubu hastaliklar; AS, reaktif artrit, psoriatik
artrit (PsA), enteropatik artrit, farklilasmamis periferik SpA (UuSpA) gibi sistemik
inflamatuar hastaliklari igerir''. Bu hastaliklar aksiyel ve periferik eklemleri
tutabilmektedir. Eklem tutulumuna ek olarak daktilit, entezit, Gveit, psoriazis, iBH

gorilebilmektedir ve HLA-B27 ile iligkili oldugu saptanmistir'2,

Radyografik olmayan Reaktif Artrit
aksiyel SpA
Psoriatik Artrit

Ankilozan Spondilit inflamatuar Barsak
Hastaligi ile iliskili artrit

Farklilasmamis SpA

| f

Aksiyel Agirlikl SpA Periferik agirlikh SpA

Sekil 1:SpA Siniflandirmasi

2009 Spondiloartrit Uluslararasi Degerlendirme Dernegi (ASAS)
kriterlerine gore SpA’lar aksiyel ve periferik olmak Uzere iki gruba ayriimigtir.
Ak-SpA’da sakroiliak eklem ve omurga tutulumu 6n planda iken; periferik
SpA’da ise periferik eklem tutulumu (6zellikle alt ekstremitede oligoartrit
seklinde), daktilit ve entezit varligi 6n plandadir'. Ak-SpA; AS ve nr-akSpA
olarak ikiye ayrilimaktadirt. AS, 6n planda aksiyel iskelet tutulumuyla seyreden
ve radyografik bulgulari olan bir hastaliktir. MRG aktif sakroileiti olan ancak
radyografik olarak bulgu saptanmayan hastalar nr-akSpA olarak
adlandiriimaktadir®. Radyografik olarak sakroileitin belirlenmesi yillar
alabilecegdi icin MRG ile nr-akSpA hastalarinin belirlenmesi erken tani ve

tedavide 6nem kazanmaktadir®.



Ankilozan Spondilit

Etiyolojisi tam olarak belirlenmemis, spondilit ve sakroilitein goruldugu
inflamatuar vasifta bel, sirt ve kalga agrisi ile seyreden ve siklikla entezit, periferik

artrit, akut anterior Gveit ile beraber gorilebilen kronik inflamatuar bir hastaliktir'.
Epidemiyoloji

AS hastalarinda ilk semptomlar siklikla 20’li ve 30’lu yaslarda baslar. AS
hastalarinin tanisinda gecikme nedeniyle semptom baslangici ile tani konulmasi
arasinda gegen siire ortalama 9 yil olarak belirlenmig™s.

SpA tarihsel olarak erkeklerin hastaligi olarak bilinmektedir. Zaman iginde
bu oran kadinlar lehine kaymistir ve son yapilan ¢caligmalarda erkek kadin orani
2-3:1 olarak saptanmistir'®. Nr-akSpA hastalarinda ise kadin erken orani benzer
olarak saptanmistir'”. Nr-akSpA olan hastalarin AS’ye progresyonu yavas olup 5
yilda %5,1 ve 10 yilda %19 oldugu tahmin edilmektedir'®. Yapilan baska bir
calismada nr-akSpA'll hastalarin %10-40'Inda 2 ila 10 yil iginde radyografik
sakroileit gelisebilecegi belirtiimig'®.

Toplumda AS prevalansi 10.000'de 9-30 arasinda saptanmigtir. Sikhgi
cografyaya, vaka tanimlamasina ve kullanilan tani ydntemlerine gore
degisebilmektedir'®. Toplumda AS ve HLA-B27 pozitifligi arasinda glcli bir iligki
saptanmistir?®. Japonlarda HLA-B27 sikhgi distik gorulir ve SpA gorilme sikhgi
%0,0065 iken, Kanada Haida yerlilerinde HLA-B27 sikhigi %50 olup SpA sikhgi
%10’dur’®. SpA prevalansi kitalar arasinda farkliliklar géstermektedir. Avrupa’da
prevalansi 10.000 kiside 23,8 olarak saptanirken; Asya’da 16,7, Kuzey
Amerika’da 13,1-31,9, Glney Amerika'da 2.6-19.0, Afrika’da 7,4 olarak
saptanmistir'®. 2013 yilinda yapilan bir calismada ak-SpA sikhi %0,07 olarak
saptanmisg. Yine ayni ¢calismada AS (%0,035) ve nr-akSpA (%0,035) siklig esit

olarak saptanmis™”.
Etiyoloji ve Patofizyoloji

SpA patogenezinde genetik ve c¢evresel faktorlerin rol oynadigi
bilinmektedir. Genetik faktorlerin etkisi daha fazladir ve riskin yaklasik %90’k
kismini olusturur. Genetik faktor icerisinde en iyi bilinen ve en ¢ok suglanan ise

HLA-B27 olup genetik yUkin yaklasik %50’sinden sorumludur. Yapilan
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calismalarda sadece HLA-B27’nin degil baska genetik unsurlarin da oldugu
ortaya koyulmustur. Beyaz irk ve Avrupa kdkenli SpA hastalarinda HLA-B27 %90
oraninda pozitiftken beyaz irkta saghkh kisilerin  %6-10'unda pozitif
saptanabilmektedir'®,

HLA-B27’nin suan i¢in 160’tan fazla alleli oldugu bilinmekte olup her gegen
yil sayisi artmaktadir. HLA-B*27:05 beyaz irkta, HLA-B*27:02 Akdeniz
toplumlarinda, HLA-B*27:03 Orta Dogu’'da, HLA-B*27:04 Cin ve Asyali AS
hastalarinda pozitif olarak saptanmistir. HLA-B*27:08 ve HLA-B*27:10 allellerinin
AS ile gugclu iligkili oldugu saptanirken, HLA-B*27:06 ve HLA-B*27:09 zayif iliskili
saptanmig. Yapilan galismalarda geni homozigot tasiyan kigilerde heterozigot
tasiyan kisilere gore AS gelisme riskinin iki kat daha fazla oldugu belirlenmig™©.

HLA-B27’'nin hangi mekanizmalarla hastalida yol ac¢tigi net olarak
anlasilamamig olup farkli teoriler 6ne surulmuastir. HLA-B27°nin temel gorevi
hicre icindeki peptidleri hiicre yluzeyine tasiyip CD8+T lenfositlerine sunmaktir.
Bazen sunulan mikrobiyal peptidlerin insan doku antijenleri ile capraz reaksiyon
vermesi sonucu bu antijene kargi immun yanit olugsmaktadir. Bu durum sinoviyal
dokudaki peptidlere karsi inflamatuar yaniti baslatarak artrite yol actigi ileri
surtlmastir. Ancak daha sonra yapilan ¢aligsmalar ile AS hastalarinda lezyonlarin
CD8+T lenfosit degil CD4+T lenfosit iligkili oldugu bulunmus™©.

ikinci hipotez HLA-B27’nin yanlis katlanma hipotezidir. Makrofaj gibi Majér
Histokompatibilite Kompleksi (MHC) 1 eksprese eden hucrelerin endoplazmik
retikulumunda yanlis katlanma ve dimer olusumu sonucu HLA-B27’de yapisal
anormallik olusur. Bu durum immun yanitin tetiklenmesine yol acar. CD4+T
lenfositlerde Katil Imminoglobulin Benzeri Reseptér 3DL2 (KIR3DL2) ile
etkilesim sonucunda veya interkélin (IL)-23'Un aracilik ettigi asir 1L-23 Gretimi
yoluyla IL-17 Uretimini tetikleyebilir?".

AS patogenezinde HLA-B27’nin roli kabul edilmekle birlikte MHC disi
genlerin de patogenezde rol aldigi saptanmig. Bunlardan en bilineni Endoplazmik
Retikulum Aminopeptidaz (ERAP) 1 ve 2'dir. ERAP1, MHC-1 ile sunulacak olan
peptidlerin kirpilmasinda rol oynar. ERAP1 varyantinin sadece HLA-B27
varliginda AS ile iligkili oldugu gosterilmistir?’?2, Bu gendeki anormallikler
peptidlerin anormal sunumuna ve proinflamatuar sitokinlerin artigina yol

acmaktadir'©.
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Diger MHC disi gen T helper (Th) 17 hlcrelerinin regulasyonunu saglayan
IL-23 reseptér (IL-23R) genidir. Bu gen AS disinda psériazis ve iBH ile iligkili
bulunmustur. Th17 huacreleri IL-17 Uretiminden sorumludur. IL-17 de T hucre
duyarlhilagsmasini artirir ayrica fibroblastlar, endotel hiicreleri, makrofajlar ve epitel
hicrelerinden proinflamatuar mediatorlerin (IL-1, IL-6, TNF (TUmor Nekrozis
Faktor)-a ve kemokinler) salinimini artirir. Yapilan ¢alismalarda farelerde entezis
bdlgelerinde IL-23R pozitif T hicreleri saptanmis. Bu durum AS hastalarindaki
patogenezle iligkilendirilebilir?3.

Tendon ve ligamentlerin kemige tutunma noktalarina entezis
denilmektedir. Entez noktalarindaki inflamatuar degisiklik sonucu SpA’nin
karakteristik bulgusu olan entezit olusmaktadir. Yapilan calismalar AS
hastalarinda entezal fibrokartilajin immun yanitin primer hedefi oldugunu
gostermistir'>. Saglkl bireylerde tekrarlayan mekanik travma entezis bolgesinde
prostaglandin E2 (PGE2) salgilanmasina yol agmaktadir. PGE2, vazodilatasyon
ile inflamatuar hucrelerin bu alana gelmesinde rol oynar. Ayrica IL-17 Gretimini
artirarak IL-23\17 yolaginin aktivasyonunu tetikler. SpA hastalarinda mekanik
travma ile olusan inflamasyon tetikleme esiginin daha dusuk oldugu dusunulebilir.
Ozellikle de entezitin alt ekstremitelerde goriiimesi mekanik travma ile iligkili
oldugunu dogrular?*.

Entezis inflamasyonunu takip eden suregte vertebra korpusunun 6n ve
arka kdselerinde onarim sureci baslar. Bu onarim kikirdak ve kemik olusumunu
saglayan osteoblast ve kondroblasta donutsebilen mezankimal hucreler
tarafindan gerceklestirilir. PGE2, osteoblast farklilagsmasinda énemli rol oynar ve
entezal inflamasyonunun yeni kemik olusumunu takip etmesini agiklayabilir.
Vertebra koselerinde olusan yeni kemik uzantilarinin birleserek kopra
olusturmasiyla sindesmofit gelisir, bu durumun ilerlemesiyle de spinal ankiloz
gelismektedir?425,

Farelerde yapilan ¢galismalarda makrofaj ve dendritik htcrelerden Uretilen
IL-23’Un entezit gelisiminde o6nemli bir yeri oldugu saptanmis. Entezis
bdlgelerinde IL-23R’G barindiran T hdcreleri bulundugu bilinmektedir. Mekanik
travma olmaksizin IL-23 dretiminin  entezit olusumuna neden oldugu
gosterilmig?4.

Mikrobiyatanin basta SpA olmak Uzere diger inflamatuar hastaliklarla

iliskisi son vyillarda énem kazanmistir. SpA hastalarinda ayni zamanda iBH
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gelisme riski artmis olup semptomu olmayan AS hastalarinin endoskopik
incelemesinde hastalarin %60-70’inde kolit bulgulari saptanmaktadir?62’. Bazi
mikroorganizmalarin SpA hastalarinin fekal érneklerinde artmis oldugu ve bu
durumun da barsak gecirgenliginde artisa yol actigi 6ne surdlmustar.
Gegcirgenligin artmasiyla submukozaya mikroorganizma gegisi artmis olup bu
sureg IL-17 salinimi ile Th17 ve inflamatuar hticrelerin entezis bdlgesine gécline
yol agmaktadir?®,

Hastaligin patogenezinde tek bir mekanizma olmadigi ve birden ¢ok
mekanizmanin genetik zemini uygun olan bireylerde cevresel faktorlerin de

etkisiyle olustugu disunilmektedir™.
Tani Kriterleri
AS tanisi igin Modifiye New York (MNY) Kriterleri 1984 yilinda gelistirilmis

olup klinik ve radyolojik kriterleri icermektedir® (Tablo 1).

Tablo:1 Modifiye New York Kriterleri, 1984
Klinik kriterler

1. U¢ ay veya daha uzun siiren, egzersizle azalan, dinlenmekle

azalmayan bel agrisi

2. Lomber omurga hareketlerinde sagital ve frontal planlarda hareket
kisithhgi

3. Gogus ekspansiyonunun yas ve cinse gore normal populasyondan
daha az olmasi

Radyolojik kriterler

1. Bilateral evre 2 ya da evre 4 sakroileit

2. Unilateral evre 3 ya da 4 sakroileit

Kesin AS: Bir radyolojik ve bir klinik kriter

Olasi AS: Uc klinik kriter olmasi veya bir radyolojik kriter olmasi

SpA icin ilk kez 1990 yilinda Amor ve arkadasglari bazi kriterler gelistirmis.
Bu kriterlere gore 6 ve lizeri puan alan hastalar SpA olarak siniflandiriimigtir?®
(Tablo 2).

12



Tablo 2:Amor Kriterleri

Kriterler Puan
Gece bel agrisi ve sabah tutuklugu 1
Asimetrik oligoartrit 2
Gluteal agr (kaba et) 1
veya

Yer degistiren gluteal agri 2
Daktilit (el veya ayakta sosis parmak) 2
Entezit (topuk agrisi) 2
Uveit 2
Artritten sonra 1 ay i¢cinde gelisen nongonokokal Uretrit veya servisit 1
Artritten sonra 1 ay iginde gelisen akut diyare 1
Psoriazis veya balanit veya iBH 2
Sakroileit (bilateral grade 2, unilateral ise en az grade 3) 3
HLA-B27 varhigi veya AS, reaktif artrit, Gveit, psoriazis veya IBH aile 2
oykusu

NSAIi ile 48 saat icinde iyilesme 2

IBH: inflamatuar Barsak Hastaligi, NSAii:Nonsteroid Anti inflamatuar ilac

Daha sonrasinda Avrupa Spondiloartrit Calisma Grubu

(ESSG)

karakteristik SpA bulgulari olan ancak belirli bir alt tipe uymayan uSpA hastalarini

tanimlamis ve yeni kriterler gelistirmistir'? (Tablo 3).

Tablo 3: ESSG Kriterleri

ek olarak asagidakilerden bir veya daha fazlasi

inflamatuar bel agrisi veya asimetrik sinovit (6ncelikle alt ekstremite) ve

Entezit

Aile dykusu

Psoriazis

Crohn hastaligi veya Ulseratif kolit

Yer degistiren kalga agrisi

Sakroileit

Artiti takiben 1 ay icinde gelisen Uretrit, servisit veya akut diyare
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Hastalarda zamanla radyografik olarak (X-ray) sakroileit saptanmasindan
once bir strecin oldugu belirlenmis ve buna erken dénem AS veya preradyografik
AS adi verilmigtir. Bu gelisme ile hastalarin daha erken donemde tani almasini
saglamak amaci ile yeni tani kriteri gelistirme ihtiyaci dogmustur?.

ASAS 2009 yilinda yeni bir siniflama yéntemi gelistirmis. Bu kriterlere gore
hastalar ak-SpA ve periferik SpA olarak iki gruba ayriimis*2°. ASAS kiterlerine
go6re ak-SpA tanisi icin inflamatuar bel agrisinin 45 yas altinda baslamasi ve en
az 3 aydir devam etmesi gerekmektedir. Bu sarti saglayan hastalar klinik ve
radyolojik kol olarak iki kisima ayrilir. Goéruntileme kolunda MRG ile aktif
inflamasyonun gosteriimesi ile erken donem hastalarin saptanmasina olanak
saglanmaktadir®®. Klinik kol ile tani konulmasi igcin HLA-B27 pozitifligi ve en az 2
SpA bulgusu olmasi gerekmektedir. Radyolojik kolda ise direkt grafide MNY
kriterlerini karsilayan sakroileit veya MRG’de aktif sakroileit saptanmasina

ilaveten en az bir SpA bulgusu olmasi gerekmektedir* (Sekil 2).

Ui aydan uzun
inflamatuar bel agris1
olan ve semptom

baslangici 45 yag alt
olan hastalarda
Klinik kol Radyolojik Kol
HLA-B27 pozitifligi VEYA Gorintiillemede sakroileit
+ +
22 diger SpA bulgusu 21 SpA bulgusu
SpA Bulgular Goriintillemede sakroileiti
-Inflamatuar bel agrisi MRG'de SpA iligkili aktif sakroileiti
-Artrit oykisid varhg
-Entezit (topuk) veya
-Uveit Modifiye New York kriterlerine gére
-Daktilit radyografik olarak sakroileiti varlig
. -Psoriazis
-Inflamatuar barsak hastalif
-NSAll'lara iyi yamt
-Ailede SpA oykiisi olmasi
-HLA-B27 pozitifligi

Sekil 2: ASAS Ak-SpA Siniflama Kriteri
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ASAS siniflamasina goére periferik SpA tanisi igin artrit, entezit veya daktilit
gibi periferik bulgularin olmasi ve buna SpA bulgularn eglik etmesi
gerekmektedir?®.

Nr-AkSpA hastalarinda direkt grafide anlamli olarak sakroileit saptanmaz.
Bu hastalarda tani igin radyografik ve klinik tani olarak ikiye ayrilir. Radyografik
kolda MRG’de kemik iligi 6demi saptanmasi ve en az bir SpA bulgusu olmasi
gerekirken klinik kolda HLA-B27 pozitifligine ek olarak en az 2 SpA bulgusu

olmasi gerekmektedir®.
Aksiyal Spondiloartrit Spektrumu

45 yas altinda ve 23 aydir kronik bel agrisi olan hastalar
Aksiyal SpA (ASAS kriterleri)

MRG pozitif

sakroiliit Radyografik Evre
X-ray-pozitif sakroiliit

Radyografik olmayan evre
X-ray-negatif

Radyografik Evre
X-ray-pozitif sakroiliit ve/veya
Omurga degisiklikleri***

.
MRG negatlf,A .\ ~
& HLA-B27-pozitif**

Etkilenen bireyleri tahmini orani*

* Ykseklikler her grupta tahmini oranlarini yansitmaktadir Time
** Radyografik olmayan aksiyal SpAise Klinik kolu
*** Sindesmofit, flizyon veya posteriyor elemanlarin tutulumu gibi i omurga degisiklikleri kaniti AsAs

Sieper J et al. Arthritis Rheum 2013;65:543-51 (izin ile)

Resim 1: Aksiyel Spondiloartrit Spektrumu

Klinik Bulgular

Ak-SpA hastalarinda ana semptomlar aksiyel tutuluma bagl olarak ortaya
cikmaktadir. AS hastalarinda inflamatuar bel agrisi, kalga agrisi, entezis ve
Ozellikle alt ekstremiteyi etkileyen artrit gibi kas iskelet tutulumlari gorular. Kas
iskelet sistemi tutulumuna ek olarak pulmoner, géz ve kardiyovaskuler sistemi de

etkileyebilir'4,
inflamatuar Bel Agrisi

Hastalarda lomber boélgede genellikle kendini sinirlayan kint vasifta bel

agrisi gorulur. Bel agrisinin en énemli 6zelligi mekanik vasiftaki agrilarin aksine
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hareketle azalmasi ve istirahatle artmasidir. Agr1 45 yas altinda baslar ve birkag
ay icinde kroniklesir (=3 ay). Siklikla bel agrisina sabah sertligi eslik etmektedir
ve slresi 30 dakikadan daha uzun olmasi beklenir. Ozellikle gecenin ikinci
yarisinda ortaya ¢ikan ve kalkmakla iyilesen bel agrisi gorulir. inflamatuar bel
agrisini siniflandirmak igin 2009 yilinda ASAS grubu yeni kriterler gelistirdi (Tablo
4). Hastalarin 5 kriterden 4’Unu karsilamasi gerekmektedir. Yapilan bir calismada

kriterin duyarliigi %79,6, 6zgunligld %72,4 olarak saptanmistir 31,

Tablo 4: ASAS inflamatuar Bel Adrisi Kriterleri
-Baslangig¢ yasinin 40 yas alti olmasi

-Sinsi baslangi¢
-Egzersizle agrinin azalmasi
-istirahatle azalmamasi

-Gece agrisi (kalkmakla iyilesen)

Eklem Bulgulari

AS’de daha 6nce yapilan g¢alismalarda artrit prevalansi %18-58, entezit
prevalansi %34-74 bulunurken; daktilit prevalansi %6-8 olarak bulunmustur.
2016 yilinda yapilmis bir metaanalizde periferik artrit prevalansi AS hastalarinda
%22,9, nr-akSpA’da ise 25,2 olarak bulunmug®?. Baska bir ¢alismada periferik
artrit prevalansi ak-SpA hastalarinda %37, periferik SpA hastalarinda %79 olarak
belirtiimis33. SpA hastalarinda daha gok alt ekstremitede diz ve ayak bilegi gibi
buyuk eklemleri etkileyen asimetrik oligoartrit gozlenir. PsA hastalarinda romatoid
artrite benzer simetrik kiigik eklem tutulumu da gorulebilir. Ak-SpA’da gorulen
artritin deformiteye yol agmasi beklenmez3+.

SpA hastalarinin %20’sinde kalga ve omuz eklemini etkileyen artrit
gorilebilir'4. Ozellikle kalga tutulumu daha gok geng hastalarda gorilir ve kot
prognozla iligkilidir. Juavenil baslangigch AS’li hastalarda total kalga protezi
prevalansinin artmis oldugu bildirilmistir?®.

Daktilit; entezit, sinovit ve tenosinovite bagli olarak ortaya cikar ve
parmakta yaygin yumusak doku sigligi sebebiyle sosis parmak gérunimune yol
acar. Daha ¢ok PsA’da karsimiza cgikar ve tani igin dnemli bir bulgudur. Ayrica

reaktif artritte de gorulebilmektedir3®. 2016’da yapilan bir metaanalize gére AS’'de
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ve nr-akSpA’da prevalansi benzer oranda saptanmis ve yaklasik %6 olarak
belirlenmig32. Bagka bir calismada ak-SpA'll hastalarin %5'inde ve periferik SpA'li
hastalarin %17’sinde goruldiga bildirilmig23.

Entezit; hastalik sirasinda gorllebilen dnemli periferik belirtilerdendir.
Tendon ve ligamentlerin kemige yapisma bdlgesindeki inflamasyon entezit olarak
adlandirilir. Siklikla asil tendonu ve plantar fasyanin kalkaneusa yapisma yerinde
gozlenir. Ayrica diger entezis bolgeleri de etkilenebilir3*. Bir metaanalizde AS
hastalarinda prevalansi yaklasik %30, nr-akSpA hastalarinda ise %35 olarak
bulunmustur®?. Entezit, ak-SpA'lli hastalarin %32'sinde ve periferik SpA'l
hastalarin %63'inde hastalik seyri sirasinda goriilmektedir?33,

Postiral anormallikler; kamburlasma (hiperkifoz) hastaliyin daha erken
déneminde gorulebilecegi gibi ilerlemis AS hastalarinda tipiktir. Hastalarda boyun
fleksiyonunda artis, lomber lordozda azalma, torakal hiperfikoz, ve kalgalarda
fleksiyon deformitesi goriilebilir36-37,

Osteoporoz; AS’li hastalarda sik gézlenen bir komplikasyondur ve azalmis
kemik mineral yogunlugu (KMY) ile iligkilidir. Gorulme sikhgr %19-62 arasinda
degisir. AS’de hastaligin ilk yillarinda artan inflamatuar sitokinlerin kemik
dongusu Uzerine olumsuz etkisi sebebiyle osteoporoz riski artmaktadir. KMY’deki
azalmaya bagli olarak hastalarda kalga ve vertebra fraktir riski de artmistir.

Ayni zamanda bu hastalarda artan yeni kemik yapimi ile sindesmofit
geligtigi bilinmektedir. Sindesmofit olusumu dual X-ray absorbsiyometrede
(DEXA) KMY’nin yanlis olarak ylksek c¢ikmasina neden olabilmektedir.
Osteoporoz riski hastalik slresinin uzamasi ve ylksek hastalik aktivitesi ile
artmaktadir®.

AS’li hastalarda; osteoporoz, vertebra ankilozu, denge bozuklugu ve ileriye
bakista glglik sebebiyle akut vertebra fraktur insidansi artmigtir. Kiriklar yaygin
olarak servikal vertebrada 0Ozellikle de C5-6, C6-7’de hiperekstansiyona bagli
olarak gorllir. ikinci siklikla da torakolomber bileskede gézlenir. Yine bu

hastalarda vertebra fraktiriine bagl olarak norolojik defisit gelisebilmektedir3®.
Eklem Disi Tutulum

Uveit: SpA hastalarinda en sik eklem disi tutulum (iveittir ve genellikle akut

anterior Uveit olarak gorulur. HLA-B27 ile guglu iligki gosterir ve hastalarin
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%90’ Inda pozitiftir. Genelde tek tarafli, kendini sinirlayan ve ani baslangigli
seyreder. Hastalarda klinik olarak lakrimasyonda artis, kizariklik, agr ve 1siga
kargl hassasiyet gozlenir. Tedavisiz olgularda sinesi en Onemli
komplikasyonudur. Posteior Uveit daha nadir olarak enteropatik artritli hastalarda
gorilir. Sikhkla kroniklesme egiliminde olup daha agir seyreder’®'4. Bir
metaanalizde AS hastalarinda Gveit prevalansi %23 olarak bulunurken nr-akSpA
hastalarinda %16 olarak bulunmustur®?. Bagka bir gcalismada SpA’li hastalarin
%30’unda gorildigl ve hastalarin yarisinda tekrarladigi bildirilmig*'.

inflamatuar barsak hastaligi: AS'li hastalarin %6,8’inde semptomatik
IBH gelismektedir. AS’li ve nr-akSpA’ll hastalarda benzer siklikta gézlenmekte
olup sirasiyla %6,4 ve %4,1’dir. SpA grubu hastalarin endoskopi ile yapilan
histolojik incelemesinde yaklagik %60-70‘inde kronik inflamasyon saptanmistir.
IBH olan hastalarda HLA-B27 sikli§inda artis gorilmemistir?”-32,

Psoriazis: AS’li ve nr-akSpA’ll hastalarda benzer siklikta psoriazis eslik
etmekte olup %10 hastada gorilmektedir32.

Kardiyovaskuler tutulum: AS’li hastalarin  %2-10'unda kardiyak
belirtilerin varligi bilinmektedir. Hastalarda aort kapak hastaligi, aort yetersizligi,
iletim ve ritim anormallikleri, miyokardiyal disfonksiyon gorilebilmektedir. Aort
yetersizligi ve kapak hastaliklari uzun hastalik suresi ile iligkili olarak ortaya
cikar®?.

Pulmoner tutulum: SpA trakeobronsial agaci, akciger parankimini ve
plevray! etkileyebilir. Akciger tutulumu siklikla asemptomatiktir*3. Hastalarda
apikal lob fibrozisi, interstisyel akciger hastali§i, gogus kafesi ankilozuna bagli
solunum bozuklugu, uyku apnesi ve spontan pnémotoraks gorilebilir®3.

Yuksek ¢Ozunurlukli bilgisayarlhh tomografi ile erken donem AS
hastalarinda mozaik patern, subplevral nodiller ve parankimal bantlar
gorilebilmektedirt4.

Torasik vertebra, kostovertebral, sternoklavikiler ve sternomanubrial
eklemlerin kronik inflamasyonu ve ankilozu ile olusan kifoz sebebiyle gogus
duvari ekspansiyonu azalmistir. Bu durum restriktif tipte ventilasyon bozukluguna
yol agmaktadir*?,

Renal tutulum: AS’de bobrek tutulumu daha nadir olarak gorilen bir

durumdur ve prognoz uzerine etkisi Onemlidir. Hastalarda amiloidoz,
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immunglobulin A nefropatisi, Uriner tas, tubulointerstisyel nefrit ve uzun sureli
NSAIi (nonsteroid antiinflamatuar ilag) alimina bagli olarak nefropati gortilebilir*.

Norolojik tutulum: AS’nin ge¢ doneminde kronik inflamasyon ve
granulasyona bagdli olarak spinal kanalda stenoz ve kauda ekuina sendromu
gelisebilir. Travmatik vertebra fraktlr riski artmis olup norolojik defisit gelisebilir®.
Atlantoaksiyel subluksasyon; c-reaktif protein (CRP) dlzeyi yiksek olan, yliksek
hastalik aktivitesi ve periferik artriti olan hastalarda gorulme sikligi artmis olup sik
gortlen bir komplikasyondur®’.

Ak-SpA’nin kadin ve erkeklerde farkli bir seyir gosterdigi bilinmektedir.
Kadinlarda periferik artrit, entezit, daktilit gibi periferik tutulum ile iBH ve psériazis
prevalansi daha fazladir. Ayrica omurgada daha ¢ok servikal vertebra tutulumu
goriilir. Erkeklerde ise sakroiliak eklem (SIE) ve vertebrada daha fazla tutulum
ve yapisal hasar goérulmektedir. Ayrica erkeklerde daha fazla radyografik

progresyon bildirilmistir®e.
Muayene Bulgulari

Klinik muayenede SIE hassasiyetini anlamak igin sakroiliak palpasyon,
lomber fleksiyon (schober testi), lateral lomber fleksiyon ve gogus
ekspansiyonuna bakilmahdir’®.

Hastanin 6ne fleksiyonunu degerlendirmek igin schober testi yapiimahdir.
Schober testinde hasta dik pozisyonda iken lumbosakral bilegke hizasindaki
venus gamzelerini birlestiren hayali ¢izginin orta noktasi ve bu noktanin 10 cm
yukarisi isaretlenir. Hasta dizini fleksiyona getirmeden maksimum egilir. Her iki
nokta arasi uzaklik 4 cm ve altinda ise hastanin lomber fleksiyonunda azalma
oldugu soylenebilir*®. Modifiye schober testinde ise veniis gamzelerinin 5 cm alti
ve 10 cm yukarisi isaretlenir ve hastanin 6ne fleksiyonu sirasinda iki nokta arasi
mesafe olgulur®.

Hastanin sakroiliak eklemde palpasyonla hassasiyetinin olmasi sakroileiti
dusundurur. Yine mennel ve gaenslen testi ile sakroiliak ekleme uygulanan
germe ile agr tetiklenebilir. Gaenslen testinde hasta yatakta sirt Ustu yatarken
ayni taraf kalga ve diz fleksiyona getirilir test edilecek olan taraf kalga ve diz

ekstansiyonda yatak kenarinda sarkitilir. Doktor tarafindan her iki dize baski
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uygulanirken sarkitilan taraf sakroiliak eklem bolgesinde agri duymasi
durumunda test anlamlidir®°,

Hastaligin ilerlemesiyle servikal bolgede fleksiyona bagl anterofleksiyon
posturl gelisebilmektedir. Hasta dik posizyonda iken tragus-duvar ve oksiput-
duvar mesafesinin olcllmesiyle objektif olarak belirlenebilir®®. Yine hastalarin
servikal rotasyonu gonyometri ile dlgllerek degerlendirilmelidir®®.

Hastalarda gogus ekspansiyonunu degerlendirmek igin birka¢ zorlu
inspirium ve eksprium sonrasinda 4. interkostal aralik hizasindan gogus kafesi
cevresi dlculur. Derin insprium ve ekspirium arasindaki farkin 5 cm altinda olmasi
g6gus ekspansiyonunun azaldi§ini gosterirt®°,

Hastalarda spindz cikintilar, tuber iskiadikumlar, buyuk torakanterler,
kostokondral eklemler, iliak kanatlar, simfizis pubis, topuk gibi noktalar
palpasyonla muayene edilmelidir ve hassasiyet varliginda entezit varlig

disiniimelidir®®.
Laboratuvar Bulgulari

HLA-B27, AS hastalarinin %80-90’inda pozitif olarak gorulurken HLA-B27
pozitif kisilerin %5‘inde AS gelistigi bilinmektedir®'. Tek basina HLA-B27 pozitifligi
AS agisindan tanisal olmamakla birlikte negatif olmasi da AS tanisini dislamaz®2.

Aktif AS’li hastalarin yalnizca %50-70’inde yuksek CRP ve eritrosit
sedimentasyon hizi (ESH) bulunur. AS’'de yuksek hastalik aktivitesi ile
inflamatuar belirtegler arasinda bir korelasyon olmadigi gosterilmistir. CRP ve
ESH artisi daha gok periferik eklem tutulumu ile iligkili oldugu bulunmusturs.

Serum CRP duzeyi yuksek olan hastalarin daha fazla omurga hasari ve
sindesmofit gelistirmekte oldugu saptanmis. Ayrica yuksek CRP duzeyi ile
radyografik progresyonun iliskili oldugu gosterilmigtir. CRP seviyesi yuksek olan
AS ve nr-akSpA hastalarinin anti-TNF tedavisine daha iyi yanit verdigi
gosterilmistird?.

Kronik aktif hastaligi bulunan AS hastalarinda inflamasyona bagli olarak
hafif dlizeyde normokrom normositer anemi ve trombositoz gorilebilir'>°.

Yapilan bir calismada serum alkalen fosfatazin ak-SpA hastalarinin

%13‘Unde hafif dizeyde artmis oldugu saptanmis. Bu artisin yuksek hastalik
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aktivitesi, diisik KMY ve daha fazla SIE ve omurga hasari ile iliskili oldugu
saptanmis®3.
Romatoid faktor ve antinukleer antikor pozitifligi saghkh populasyon ile

benzer diizeydedir®.
Radyolojik Goruntileme
Direkt Grafi

Sakroiliak eklem ve omurganin X isini ile gértintilenmesi 1930’lu yillardan
itibaren AS’nin tani ve evrelemesinde kullaniimaktadir. Direkt grafi ile
inflamasyon sonucu olusan kronik kemik hasarlari saptanabilmektedir. Bu
nedenle erken tanida kullaniimasi faydal degildir*®. AS hastalarinda hem SIE
hem de kalca eklemini degerlendirmek icin anteroposterior pelvis grafisi cekilmesi
onerilmektedir. Ayrica Ferguson goruntusu olarak adlandirilan X i1sininin 30-35
derece sefale dogru acil oldugu gériintii kullanabilir. Oblik SIE gériintilemesi ek
fayda saglamadigi ve daha fazla radyasyona sebep oldugu icin kullaniimasi
onerilmez>4.

SiE'de gelisen en erken degisiklik subkondral kemigin sinirlarinin
bulaniklasmasi ile olusan erozyon ve sklerozdur. Erozyonun artmasiyla eklem
araligi genisler daha ileri donemde fibr6z doku ve kemik ankilozuna bagl eklem
arahg kaybolur. SIE tutulumu bilateral olma egilimindedir'®. Sakroileitin
radyografik olarak derecelendiriimesinde 1966 New York derecelendirme sistemi

kullanilir ve 0-4 arasinda evrelendirilir*® (Tablo 5).

Tablo 5: Sakroiliak eklemin radyografik derecelendirmesi

Evre 0: normal sakroiliak eklem

Evre 1: siiphelidegisiklikler

Evre 2: minimalanormallik(eklem araliginda degisiklik olmadan erozyon ve skleroz varligi)
Evre 3:kesin anormallik (erozyon, skleroz, eklem araliginda daralma ve kismi ankiloz)

Evre 4:ciddi anormallik(total ankiloz)
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AS’de inflamasyona bagli olarak gelisen lezyonlar; andersson, romanus,
entezit, sindesmofitlerdir. Andersson lezyonlari; vertebra diskinin merkezini ve
ona bitisik olan vertebra korpusunu etkileyen spondilodiskitti. Romanus
lezyonlari ise vertebra kdselerinin erozyonu ile olusur ve parlayan kdseler olarak
gorulur. Romanus lezyonlari hastaligin ilerlemesiyle birlikte vertebrada
karelesmeye yol agmaktadir. Vertebra cisminde karelesme gorece daha erken
olusur?6.%,

AS hastalarinda inflamasyona bagh olarak yeni kemik olusumu ile
karakterize sindesmofitler olugabilmektedir. Sindesmofitler zigapofizyal eklemde
ve vertebra govdeleri arasinda kopri olusturarak ankiloza neden olurlar®®.
Sindesmofitler, nr-akSpA hastalarinda AS hastalarina oranla daha nadir

gorilmektedirds.
Bilgisayarli Tomografi

Vertebrada, SIE ve kostovertebral eklemlerde erozyon, skleroz ve ankilozu
gOstermede direkt grafiye goére daha ylksek duyarliik ve 6zgullige sahiptir.
Ancak erken aksiyel hastalikta yapisal kemik hasari olusmadigi i¢in tanida faydali
degildir. Direkt grafiye gore daha yuksek radyasyon maruziyeti olmasi sebebiyle

MRG'’ye giremeyecek olan hastalarda tercih edilebilir®.
Manyetik Rezonans Gorintilleme

1990’h yillardan itibaren SIE ve omurgadaki inflamasyonu géstermek
amaciyla kullanimi giderek yayginlagsmistir. inflamatuar lezyonlar MRG ile
radyografiden ¢ok daha Once gorintiilenebilmektedir’’. Aktif inflamatuar
degisiklikler en iyi short tau inversion recovery (STIR), T1 + yag baskili sekanslar
ve intraven6z gadolinyum uygulamasi ile goruntilenebilmektedir. STIR sekansi
genel olarak aktif inflamatuar lezyonlari yani kemik iligi 6demini saptamak icin
yeterlidir. Kemik iligi 6demi; STIR ve/veya kontrasth T1 agirlikli yag baskili
goruntulemelerde hiperintens sinyal degisikligi seklindedir. T1 sekanslarda yag
doku parlak (hiperintens) olarak gorultrken su daha karanlik (hipointens) gorulir.
STIR sekanslarda ise su hiperintens, yag doku hipointens olarak gordlir®’.
inflamatuar lezyonlarin MRG sinyal &zellikleri ve sekanslari tablo 6'da

Ozetlenmistir?®.
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Tablo 6: MRG Sekanslari

Sekans BOS intervertebral Subkutanyag Aktif Yag
(su) disk(su) dokusu inflamatuar metaplazisi
lezyonlar

T1-agihkh hipointens hipointens hiperintens hipointens hiperintens

T2-agirhkl, hiperintens hiperintens hiperintens hiperintens hiperintens

Yag baskili

olmadan

STIR hiperintens hiperintens hipointens hiperintens hipointens

T2-agirhikh, hiperintens hiperintens hipointens hiperintens hipointens

Yag baskili

T1- post Gd, hipointens hipointens hipointens hiperintens hipointens

Yag baskili

STIR: Short tau inversion recovery

SiE’de MRG ile saptanabilen lezyonlar aktif ve kronik inflamatuar lezyonlar
olarak ikiye ayrilmaktadir. Kemik iligi 6demi (osteit), kapstilit, sinovit ve entezit
aktif inflamatuar lezyonlardir. Skleroz, erozyon, periartrikiler yag birikimi,
sindesmofit ve ankiloz kronik inflamatuar lezyonlardir#®:57,

ASAS ve Outcome Measures in Rheumatology (OMERACT) grubuna gore
SpA hastalarinda pozitif MRG diyebilmek igin aktif inflamatuar lezyonlarin
bulunmasi gerekmektedir. SIE’'de periartikiiler veya subkondral yerlesimli aktif
kemik iligi odemi veya osteit bulunmalidir. Osteit veya kemik iligi odemi
olmaksizin tek basina entezit, kapsulit, sinovit gibi diger inflamatuar lezyonlarin
varhgi yeterli degildir. Kesit alaninda aktif inflamasyonu distnduren bir sinyal
varsa aktif sakroileit diyebilmek igin ardisik iki kesitte bulunmalidir. Eger kesit
alaninda birden fazla sinyal varsa tek kesitte bulunmasi yeterlidir*®-57.

Omurganin aktif inflamatuar lezyonlarinin géruntilemesinde en duyarli
yontem MRG’dir. Spondilit, faset eklem iltihabi ve aseptik spondilodiskit gibi
lezyonlar MRG ile saptanabilir®. Yapilan bir calismada klinik olarak aktif olan nr-
akSpA hastalarinda anlamli SIE iltihabi yokken vertebra degisiklikleri ak-SpA’ya

gore daha sik saptanmig®8.

Ultrasonografi
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Ultrasonografi; kemik, tendon ve eklem gibi kas iskelet sistemi yapilarinin
degerlendiriimesinde bilyiik éneme sahiptir. inflamatuar lezyonlarin erken
dénemde saptanmasina olanak saglar. Ozellikle entezit, artrit gibi SpA’da gortilen
periferik tutulumlarin saptanmasinda oldukg¢a duyarl ve girisimsel olmayan bir

yontemdir®®.
Tani

Tani; hastanin semptomlari, fizik muayene bulgulari, laboratuvar ve
gorintileme bulgularina dayanarak konulmaktadir®®. Daha 6nce bahsedildigi
uzere ak-SpA igerisinde bir grup hastaligi barindirmaktadir. Bu hastalarin temel
yakinmasi 40 yas altinda baslayan, 3 aydan daha uzun sireli bel agrisidir.

Ak-SpA hastalari da radyografik ve nonradyografik olarak iki kisima
ayrilmaktadir. Radyografik SpA hastalarinda direkt grafi ile sakroileit
saptanmaktadir. Nr-akSpA hastalarinda ise direkt grafide sakroileit
saptanmazken MRG ile aktif sakroileit saptanabilir. Bu hastalarda HLA-B27

varligi ve spondiloartrit bulgularinin varligi arastiriimahdir®.
Ayirici Tani

Ak-SpA ayirici tanisinda; kronik bel agrisi yapan durumlar ile SIE ve
omurganin goérunttlemesini taklit eden hastaliklar yer alir. Ayirici tanida yer alan
hastaliklar asagida 6zetlenmistir?.

Bel ve sirt agrisi sebepleri;

e Spinal dejeneratif degisiklikler
e Fibromiyalji
e Spondilozis ve spondilolistezis
e Scheuermann hastahgi
e Omurga tumorleri (astrositom)
Goruntulemede ak-SpA taklitgileri;

e Osteitis condesans ilii

e Enfeksiy6z sakroileit

e Whipple hastaligi

o Ailesel akdeniz atesi

e Sarkoidoz
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e [diopatik hipoparatroidizm

e Behget hastaligi

e Okronozis

e Kalitsal hipofosfatemik rasitizm

o Diffuz idiopatik iskelet hiperostozu (DISH)

DiSH; omurga deformitesi sebebiyle klinik olarak AS ile sik
karisabilmektedir. Genellikle torasik vertebrada kdpri olusturan daha kaba, yatay
ve anterior longitudinal ligament boyunca olugan osteofit ve sindesmofitle
karakterize dejeneratif bir hastaliktir. AS’de ise daha ince, dikey yerlesimli
sindesmofiler gorullr. Ayrica DISH, AS’ye gore daha ileri yaglarda goralur ve

hastalarda ek olarak diyabet gorilebilir®!.
Tedavi

Ak-SpA; bir romatolog tarafinca koordine edilen multidisipliner tedaviyi
gerektiren kas iskelet tutulumuna ek olarak eklem disi tutulum ile seyreden ciddi
romatizmal bir hastaliktir. Tedavinin birincil hedefi semptomlarin ve
inflamasyonun kontrol altina alinmasi, yapisal hasarin ilerlemesinin onine
gegilmesi, iglevin korunmasi, normallestiriimesi ve yasam kalitesinin
arttinlmasidir. Hastalarin en iyi sekilde yonetimi igin farmakolojik ve farmakolojik
olmayan tedavi yontemlerinin kombinasyonu onerilmektedir. Tedavi bagarisi ve
hasta uyumunu artirmak igin doktor ve hasta tedaviye birlikte karar vermelidir®2.
Tedavi; hastaligin belirtileri, aksiyel ve periferik tutulumuna gore, komorbidite ve

psikososyal faktorlere gore bireysellestiriimelidir®3.
Nonfarmakolojik Tedavi

Hastalarin hastaligi hakkinda egitimi ve duzenli ev egzersiz programina
baglamalari tedavinin bir pargasi olmalidir. Sigara kullanan hastalarda; yuksek
hastalik aktivitesi, MRG’de progresyon ve sindesmofit olusumu ile iligkinin daha
fazla oldugu bilinmektedir. Hastalarin sigarayi birakmalari tesvik edilmelidir.

Bu hastalarda eklemlerde azalmig hareket agikligi ve omurganin ilerleyici
kifozu;  bozulmus hareketlilik, agri, ankiloz ve kas spazmindan
kaynaklanmaktadir. Hastalarda islevin surduriimesi ve posturin korunmasi igin

dizenli egzersiz son derece 6nemlidir. Ancak fizik tedavinin ev egzersizlerinden
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daha etkili oldugu kanitlanmis olup uygun hastalarda tercih edilmelidir®2%4. Ev
egzersiz programlari; omurga hareket acikligi, germe, guglendirme, postural

egzersiz ve solunum egzersizlerini kapsamalidir®.
Farmakolojik Tedavi
Nonsteroid Antiinflamatuar ilaglar

NSAIl’ler ak-SpA hastalarinda birinci basamak tedavide kullaniimaktadir.
inflamasyonu azaltarak hastaligin semptomlarini ve hastalik aktivitesini
azaltmada genellikle yeterlidir. Aktif hastaig olan hastalarda sirekli NSAIi
kullanimi hastanin semptomlarinin ciddiyetine, hasta istegine ve gastrointestinal,
bdbrek ve kardiyovaskiler komorbiditelerine gére tercih edilmelidir. NSAii’lerin
surekli kullanimi ile yapisal hasari engelledigine dair kanitlar yetersiz oldugundan

aktif hastalarda semptomlara yonelik kullanimi 6nerilmektedir®3.6¢,
Kortikosteroidler

American Collage of Rheumatology (ACR) ve Europan League Against
Rheumatism (EULAR) 2022 énerilerinde; artrit, entezit gibi periferik tutulumlarin
tedavisinde lokal kortikosteroid enjeksiyonu onerilmektedir. Ak-SpA hastalarinda
uzun sureli kortikosteroid kullanimi ile ilgili veriler eksiktir ve yan etkileri goz
onlinde bulunduruldugunda aksiyel hastalikta uzun sureli kullanimi

onerilmemektedir®3.
Hastalik modifiye edici antiromatizmal ilaglar (DMARD)

Konvansiyonel Sentetik DMARD (csDMARD): Sdlfasalazin,
metotreksat ve leflunomid bu grup ilaglardandir. Sadece aksiyel hastalikta
csDMARD onerilmemekte olup periferik artriti olan hastalarda sulfasalazin
kullanilabilir®®. Metotreksatin etkinligi gesitli galismalarda arastiriimis olup aksiyel
ve periferik hastalikta etkinligi olmadigi bulunmus®®.

Biyolojik DMARD (bDMARD): TNF-a’nin AS patogenezinde dneminin
kesfedilmesiyle birlikte bu sitokini hedef alan cesitli tedavi ajanlarinin kullanimi
glindeme gelmistir. Biyolojik molekiiller NSAii‘lere direngli veya tolere edemeyen
hastalarda tercih edilmelidirler. NSAIi direnci; maksimum tolere edilen dozda en

az iki NSAIl'i dért hafta siire ile kullanmasina ragmen yanit alinamamasidir.
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Yuksek hastalik aktivitesi diyebilmek igin; Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite
Skoru (ASDAS) 22,1 veya BASDAI 24,0 olmasidir®365,

AS tedavisinde kullanilan TNF inhibitorleri (TNFi); infliksimab, etanercept,
adalimumab, golimumab ve sertolizumab pegoldir. Anti-TNF diginda interldkin-
17A’y1 hedefleyen IL-17 inhibitéru (IL-17i) sekukinumab ve janus kinaz inhibitoru
(JAKI) de kullaniimaktadir3:65,

ASAS-EULAR 2022 o6nerilerine gére bDMARD baslanmasi planlanan
hastalarda TNFi, IL-17i veya JAKi arasindan bir sec¢cim yapilarak baslanmasi
onerilmis olup JAKi ile ilgili daha fazla klinik deneyim ve c¢alismaya ihtiyag
duyuldugu belirtilmis. ila¢ segiminde; iBH, Uveit, tiiberkiiloz riski, tekrarlayan
enfeksiyon gibi ek hastaliklar ve maliyet géz 6ntinde bulundurulmalidir. Ayrica
ilacin doz araligi ve uygulama sekli dikkate alinarak hasta ile ortak karar
verilmelidir63:66,

En az 12 hafta kullanimdan sonra ASDAS’da 21,1 veya BASDAI'de 22,0
iyilesme olmasi durumunda ilacin etkin olduguna karar verilir ve kullanimina
devam etmesi Onerilir (Oncelikli olarak ASDAS tercih edilmelidir). Tedaviye
yanitin yetersiz oldugu durumda hastaligin tanisinin dogrulugu ve yuksek
hastalik aktivitesine neden olabilecek ek hastaliklari (fibromiyalji, depresyon,
osteoartrit) gézden gegirilmelidir®3,

Tekrarlayan (veit veya aktif IBH olan hastalarda TNFi ilaclardan
monoklonal antikorlarin  (infliksimab, adalimumab, sertolizumab pegol,
golimumab) tercih edilmesi onerilmektedir. IL-17i olan sekukinumabin psdriazis
lezyonlari izerine etkisi diger TNFi’lerine gére daha Ustiindir. Belirgin psériazisi
olan olgularda sekukinumab tercih edilirken IBH'I olan olgularda kullaniimasi
kontraendikedir®3.

TNFi kullanan ve sekonder yanitsizlik gelisen olgularda ikinci bir TNFi
veya JAKi'ne gecilmesi onerilmis olup biyobenzer TNFi olmamasina dikkat
edilmelidir. TNFi'ne primer yanitsizlik durumunda diger TNFi ile yetersiz yanit
alinacagr dusunuldugunden IL-17i'ne gegilmesi onerilmis. TNFi yanitsiz
olgularda metotreksat veya silfasalazin eklenmesi 6nerilmemig®3.66.

Biyolojik tedavi ile NSAIi veya siilfasalazin kombinasyon tedavisi alan
hastalarda, hastalik stabil seyrediyorsa tek basina biyolojik ilagla devam edilmesi

onerilmig®®.
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Stabil AS hastalarinda TNFi‘nin kesilmesinin ardindan hastalarin %60-
74’Unde hastalik aktivitesinde tekrar artis saptanmis. Stabil hastalarda biyolojik
ilaci kesmek vyerine doz azaltlmasi veya uygulama sikliginda azaltma
disiniimelidir®®.

TNFi’'ntn etkinligi, nr-akSpA hastalarinda benzer oranda saptanmis. Bu
hastalarda sekukinumab etkinligi ile ilgili calismalar devam etmekte olup hentz

kullanim onayi almamistir®®.

DMARD

Sentetik Biyolojik

(sDMARD) (bDMARD)

{ |

Konvansiyonel
(csDMARD)

Hedefe yonelik
(tsDMARD)

Biyolojik orijinal
(boDMARD)

Biyosimilar
(bsDMARD)

Sekil 3: DMARD Tedavisi

Adalimumab: TNF’ye yonelik insan monoklonal antikorudur. 40 mg
dozunda iki haftada bir subkutan kullanimi énerilmektedir®”.

infliksimab: Monoklonal simerik antikorudur. AS’de 5 mg/ kg dozda 0., 2.,
6. haftalarda baslanmakta olup her 6-8 haftada bir tekrarlanir. intravendz
inflizyon seklinde uygulanir.

Etanercept: TNF fuzyon proteini olan bir molekuldur. Haftada bir 50 mg
veya haftada iki 25 mg subkutan olmak tzere iki farkl kullanimi bulunur.

Golimumab: TNF-a'ya yonelik insan monoklonal antikorudur. Dort
haftada bir 50 mg subkutan uygulama etkili bulunmustur.

Sertolizumab: TNF-a monoklonal antikorudur. Baslangi¢c dozu olarak 0.,
2., 4. haftalarda 400 mg dozunda subkutan kullaniimasi énerilir. idame doz olarak
iki haftada bir 200 mg veya dort haftada bir 400 mg onerilir®°.
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Sekukinumab: IL-17A reseptorine baglanan insan monoklonal
antikorudur. Psoriazis ve AS hastalarinda etkin bulunmustur®®.

Tofacitinib: JAKi’diir. ilk olarak romatoit artritte kullanima girmistir. AS’de
de etkin oludugu bulunmus olup ileri calismalar yapilmasi gerekmektedir.

Cerrahi Tedavi: Kalga eklemi tutulumunda kalga artroplastisi,
atlantoaksiyel subluksasyon ve omurga posturiande duzeltme yapilmasi amaciyla

cerrahi tedaviye basvurulabilir®.
Prognoz

Yapilan ¢alismalar, AS hastalarinin % 25-45’inde ve nr-akSpA hastalarinin
%7’sinde 2 yilda radyografik progresyon oldugu gdsterilmistir. Vertebranin
yapisal hasari her hastada gorulmemekte olup hasar gelisiminde en 6nemli etken
hastalik suresidir. Hastalik sutresi 10 yilin alti olan hastalarin %30’unda
radyografik hasar geligirken 20 yillik hastalarin %60‘inda goraliire>°,

Radyografik progresyonu oOngorebilecek tek bir faktdér yoktur. Bazi
calismalarda erkek cinsiyet, HLA-B27 pozitifligi, sigara kullanimi, tani aninda
radyografik hasarin varhgi, kalca tutulumunun olmasi, akut faz reaktanlarinin
yuksek seyretmesi, baslangi¢c ASDAS duzeyinde yukseklik, oligoartrit, monoartrit,
daktilit, IBH varligi, psériazis, hastaligin 16 yas altinda baslamasi kétii prognostik

faktorlerdendir®®70.
Degerlendirme ve izlem

AS; spinal ve ekstraspinal semptomlarla seyreden kronik inflamatuar bir
hastalik olup hastalik aktivitesi kavrami cok cesitli alanlari kapsamaktadir.
Hastalarin agri, sabah tutuklugu gibi semptomlari VAS ile degerlendirilebilir. VAS
istenirse numerik rating skala (NRS) olarak adlandirilan VAS'In bolimlenmis
sayisal versiyonuna gevrilebilir®.

Hastaligin gidisati hakkinda fikir sahibi olmak, tedavi tanitini
degerlendirmek agisindan gesitli izlem parametreleri kullaniimaktadir. ASAS ve

OMERACT gruplari bir takim izlem parametreleri 6nermistir®® (Tablo 7).
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Tablo 7: Ak-SpA cekirdek izlem Olcutleri

Parametre Olgme yontemi

Fonksiyon BASFi

Spinal agri VAS/NRS(bir onceki haftayi icine alan genel degerlendirme)
Spinal mobilite Modifiye shober

Lateral lomber fleksiyon
Tragus duvar
intermalleoler mesafe
Servikal rotasyon (BASMI)

Hasta global degerlendirme VAS/NRS(bir onceki haftayi icine alan genel degerlendirme)

Periferik eklem tutulumu ve entezit Agnli sis eklem (44)

Sabah tutuklugu VAS/NRS(bir 6nceki haftayi icine alan genel
degerlendirme)

Akut faz reaktanlar CRP/ESH

Spinal radyografi Servikal ve lomber lateral direkt grafiler

Yorgunluk VAS/NRS(bir 6nceki haftayi icine alan genel degerlendirme)

BASFI: Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel indeksi, VAS: Viziiel Analog Skala,
NRS: Numerik Rating Skala, BASMI: Bath Ankilozan Spondilit Metroloji indeksi,
CRP: C-Reaktif Protein, ESH: Eritrosit Sedimentasyon Hizi

Ak-SpA izlem parametreleri; BASDAI, BASFi, ASDAS, Bath Ankilozan
Spondilit Metroloji indeksi (BASMI), ASQoL dur.

Akut faz reaktanlari hastalarin yaklasik %50’sinde yuksek saptandigindan
hastalik aktivasyonunun iyi bir gostergesi degildir. Hastalik aktivasyonunu
degerlendirmede siklikla BASDAI kullaniimaktadir. BASDAI; hastanin bir haftalik
sure igerisinde cgesitli bolgelerdeki agri, yorgunluk, sabah tutuklugu suresi ve
siddetini sorgulayan 6 sorudan olusmaktadir. Hasta her soruya 0-10 arasinda
puan vermektedir. BASDAI'nin 4 ve iizeri olmasi durumunda hastaligin aktif
oldugu disUnUlird 85,

ASDAS; BASDAI‘nin bel sirt agrisi, periferik eklem agrisi, sabah katiligi
suresi (2,3,6. sorulari) ile CRP veya ESH’nin dahil edildigi matematiksel bir
degerlendirme sistemidir. ASAS grubu tarafinca BASDAI’den daha iyi bir
hastalik aktivite izlem araci olarak gorulmustir. Ayrica CRP temelli bakilan

ASDAS'in dncelikli kullanimi tavsiye edilmistir. Sonucun 1,3’Un altinda ¢ikmasi
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inaktif hastahgi dasundirirken 2,1’'in Uzeri yUksek hastalik aktivitesini
disindirares 1,

Hastalarin fonksiyonel iyilik halini degerlendirmede en sik kullanilan
dlgek BASFI'dir. Son bir haftadaki 8 adet glinlik yasam aktivitesini 2 adet
gunlik yasamla basa ¢ikma durumunu arastiran 10 adet sorudan meydana
gelmekte olup her soru 0-10 arasinda (VAS’a gore) puanlandirilir. Sonucta
alinan puan 0-10 arasinda degisir ve alinan puan yukseldikgce fonksiyonel
durum da kotilesmektedir”-65.

Vertebranin hareket agikhgini degerlendirmede kullanilan ve 5 adet
dlgimi iceren dlgek BASMi'dir. Servikal rotasyon, tragus-duvar mesafesi,
lateral fleksiyon, modifiye schober ve intermalleoler mesafenin 6lgimuni
icerir®.

Omurgada kronik donemdeki degisiklikleri belirlemede kullanilabilecek
en iyi yontem direkt grafidir. Vertebra hasarini gostermek igin direkt grafi esasli
bir puanlama sistemleri gelistirilmigtir. Bunlar arasinda en yaygin kullanilan
yontem Modifiye Stoke Ankylosing Spodilitis Spinal Score (mSASSS)'dur.
Vertebrada karelesme, skleroz, erozyon, sindesmofit ve kopri olusturan
sindesmofit olusumunun dikkate alindi§i1 0-72 arasinda puanlanan bir yontemdir.
AS hastalarinda takipler sirasinda direkt grafi ile degerlendirme rutinde
onerilmemektedir. AS yavas seyirli bir hastalik oldugu icin grafi ile progresyon
takibi yapilacaksa bu sure en az 2 yil olmalidir. Bir AS hastasinda radyografik
olarak progresyon var diyebilmek i¢in 2 yillik sirede mSASSS skoru arasinda en
az 2 Unite degisim olmalidiré%69,

AS hastalarinda yasam kalitesi Uzerine etkisini belirlemek tUzere gelistirilen
ASQoL klinik pratikte ve bilimsel ¢alismalarda kullanilabilen gegerli ve glvenilir
bir ankettir. Anket, hastalarin son bir haftada i¢cindeki durumunu sorgulayan 18
sorudan olugur ve evet veya hayir seklinde cevaplanmaktadir. Toplam puan 0-18
arasinda degismekte olup daha yuksek puanlar kotu yasam kalitesi ile
iligkilidir®72.

Yasam Kalitesi

Dunya Saglhk Orguti (DSO) 1948 yilinda sagligi; hastahigin bulunmayisi

degil, fiziksel, ruhsal ve sosyal agidan tam bir iyilik hali olarak tanimlamistir. Bu
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tanimlamayla birlikte saglikla iligkili iyilik halinin belirlenmesi igin yagam kalitesi
kavrami giderek nem kazanmistir 873,

Gunumuzde sadece hastaligin tedavi edilmesi degil, kisilerin yasam
kalitesinin artirilmasi hedeflenmekte olup iyilik hali ve yasam kalitesinin dlgulebilir
olmasi icin gesitli dlgekler gelistirilmistir.

Yagam kalitesi kisinin kendi deger sistemi icinde kendi durumunu algilama
bicimi olup kisinin fiziksel fonksiyonlarini, psikolojik durumunu, sosyal iligkilerini,
cevre ile iletigsimini ve inanglarini kapsamaktadir.

Saglikla iligkili yasam kalitesi olgutleri; tedavinin basarisi, hastaliga bagh
olusan agri, yorgunluk ve yeti yitimini ve daha kapsamli olarak kisinin bedensel,
psikolojik ve sosyal iyilik halini degerlendirmelidir 7374,

Fiziksel olarak hastalikla veya tedavi ile iliskili fiziksel semptomlarla birlikte
kisinin gunluk yasam aktivitelerini yerine getirebilme yetenedi olarak tanimlanir.
Gundelik islerini yapabilme, ilaglara ve tedaviye uyum, yorgunluk, hareket
durumu, agr1 ve duyulan rahatsizlik, uyku duzeni, ¢alisabilme yetisini kapsar.

Psikolojik iglevsellik, bireydeki beden algisi, dig gorunum, benlik saygisi,
maneviyat ve din, kisisel inang, disunme, 6grenme, bellek ve dikkat toplama gibi
bilissel islevleri kapsar.

Sosyal iglevsellik, sosyal iligkileri ve toplumsal bitlinlesmeyi ifade eder.
Ev ortaminda iligkiler, dinlenme, bos zaman degerlendirebilme gibi alanlari
kapsard’s.

Kronik hastaliklar yavas seyirli olup uzun sureli tedaviyi gerektirir. Kronik
hastaliklar kisilerin fonksiyonelligini, Gretkenligini ve yasam kalitesini sinirlayarak

hastalarin genel saghginin kétilesmesine yol agmaktadir®.
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3.GEREG VE YONTEM

Nr-akSpA hastalarinin klinik, demografik 6zellikleri ve hastalik aktiviteleri,
gerekse de hastaligin dogal seyrinin net bir sekilde anlasilabilmesi i¢in su ana
kadar bazi ¢alismalar yapilmis olsa da hastaligin seyri hakkinda net sonuglara
ulagsilamamistir. Bu calismada klinigimize bagvuran ak-SpA grubu iginde
siniflandirilan AS ve nr-akSpA hastalarinin demografik o6zelliklerini,  ortak
yonlerini ve farkhliklarini, hastalik aktivitesi ve yasam Kkalitesi ile iligkisini
degerlendirmeyi amagladik.

Calismamiz kesitsel, prospektif kohort olarak planlandi. Mersin
Universitesi Saglik Arastrma ve Uygulama Hastanesi, Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon poliklinigine 1 Agustos 2021-1 Temmuz 2022 tarihleri arasinda
basvuran, dahil etme ve diglama kriterlerine uyan ve ¢alismaya katilmaya gonullu
olan AS tanisi almig 58 birey ve nr-akSpA tanisi almis 58 birey olmak Uzere

toplam 116 birey ¢alismaya dahil edildi.

Calismamiz Helsinki Deklerasyonu'na uygun olarak planlanmig olup
Mersin Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'ndan (28/07/2021 tarih ve
2021/528 sayi) onay alinmistir.

Calismaya Alinma Kriterleri

18 yas ve Uzeri olmak

AS ve nr-akSpA tanisi almis olmak
Sigara icmemek

Aktif enfeksiyonun olmamasi

Aktif malignite olmamasi

2L

Aksiyel spondiloartropati disi herhangi bir immun inflamatuar hastalik
tanisi olmamasi

7. Calismaya katilmayi kabul etmis olmak

Calismadan Diglama Kriterleri

18 yas alti olmak

AS ve nr-akSpA tanisi olmamasi

Sigara igenler

Aktif enfeksiyonun olmasi

o H 0N~

Aktif malignite olmasi
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6. Aksiyel spondiloartropati digi herhangi bir immun inflamatuar hastalik
tanisi olmasi

7. Calismaya katilmayi kabul etmeyenler
Calisma Protokolu

Her iki hasta grubundan alinan bilgilerle yas, cinsiyet, egitim dizeyi,
medeni durum, boy, kilo, viicut kitle indeksi (VKI), hastaliga bagli gelisen
agri duzeyi (VAS ile degerlendirildi), sabah tutuklugu suresi (dakika) ,
hastalik suresi (yil), tibbi kayitlarda bulunan HLA-B27 durumu, en son
bakiimis olan CRP diuzeyi (mg/L) ile ilgili veriler kaydedildi. Ayrica entezit,
daktilit, periferik artrit, Uveit dykiisti, psériazis varligi, iBH tanisi ile ilgili
veriler kaydedildi. Hastalarin daha onceden yapilmis goruntileme
yontemleri (sakroiliak MRG ve sakroiliak eklem X-ray goruntilemeleri)
tekrar degerlendirildi ve sakroiliak evreleri kaydedildi. Hastalarin klinik
durumunu ve hastalik aktivitesini degerlendirmek icin BASDAI,
fonksiyonel durumunu degerlendirmek icin BASFi dlgekleri kullanildi.
Hastalarin yagsam kalitelerini degerlendirmek igin ASQoL degerlendirme

Olcegi uygulandi.
Degerlendirmede Kullanilan Olgekler
Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite indeksi (BASDAI)

BASDAI, hastalik aktivitesini degerlendirmek amaciyla uygulanan
vucudun farkli bolgelerindeki agri durumunu sorgulayan 4 ve sabah
tutuklugunu sorgulayan 2 soru olmak Uzere toplam 6 sorudan
olusmaktadir. Hasta tarafindan sorulara 0-10 arasinda sayisal agri dlgegi
kullanilarak puan verilmektedir. Turkce versiyon gecerlilik ve guvenirliligi

Akkog ve arkadaslari tarafinca diizenlenmistir’>.
Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel indeksi (BASFi)

Ak-SpA hastalarinda fonsiyonelligi dederlendirmek amaciyla
kullanilan bu Olgekte hastalara 10 farkli aktiviteyi iceren sorular
sorulmaktadir. Son bir haftayr gz onunde bulundurarak, kendi fiziksel

aktivitelerini belirlemek icin VAS Uizerinde 0-10 arasinda bir puan vererek
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isaretlerler. Toplam BASFi skoru belirlenir ve bu skor 0-10 arasinda
degismektedir. Skor ylUkseldikge fonsiyonel durum daha da
kotlulesmektedir. Turkge versiyonunun gegerlilik ve guvenirlilik ¢calismasi

Ozer ve arkadaslari tarafindan diizenlenmistir’.
Ankilozan Spondilit Yagam Kalite indeksi (ASQoL)

Aksiyel  spondiloartropati  hastalarinda  yasam  kalitesini
degerlendirme amaciyla kullaniimaktadir.18 maddeden olusan bu testte
sorulara hastalar her bir madde icin evet hayir seklinde cevap vererek
puanlamaktadir. Cevaplara verilen evet sayisi arttikca yasam kalitesi
dismektedir. Turkiye’de gecerlilik ve gulvenirlilik ¢alismasi Durudz ve

arkadaslari tarafindan diizenlenmistir®.
istatistiksel Analiz

Calisma verileri STATISTICA 13 paket programi ile analiz edildi.
Veriler ortalama, standart sapma, medyan, 1. geyreklik, 3. ¢eyreklik, sayi
ve yuzde olarak 6zetlendi. Kategorik degiskenlerin iligki tespiti icin Ki-Kare
testi kullanildi. iligki testi sonucu anlamli bulunan 2x2’den biiy(k tablolarda
iliskinin hangi gruplardan kaynakladigini saptamak icin Z testi kullanildi.
Normallik varsayimina uyum kontroli Shapiro-Wilk ile test edildi.
Varsayimi saglayan degiskenlerin ikili grup karsilastirmalarinda Student’s
t test, varsayimi saglamayan degiskenlerin ikili grup kargilastirmalarinda
ise Mann Whitney U testi kullanildi. Yine normallik varsayimi saglayan
degiskenlerin ikiden fazla grup karsilastirmalarinda ANOVA, varsayimi
saglamayan degiskenlerin ikiden fazla grup karsilastirmalarinda ise
Kruskal Wallis testi kullanildi. Surekli degigkenler arasindaki iligkiler
Spearman korelasyon analizi ile degerlendirildi. Istatistiksel anlamlilik

dizeyi p<0,05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

Calismamiza 58 AS ve 58 nr-akSpA tanisi alan hastalar olmak Uzere
toplamda 116 kisi katilmigtir. AS grubunun (25 kadin, 33 erkek) ve nr-akSpA
grubunun (28 kadin, 30 erkek) cinsiyet dagilimlari benzer olarak bulunmustur. AS
grubunun yas ortalamasi 43,086+11,549 yil, nr-akSpA grubunun ise
43,103+12,061 olup iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark
bulunmamistir (p=0,994) (Tablo 8).

iki hasta grubu arasinda boy, agirlik ve VKIi sonuglari bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir farkliik goézlenmemistir (p=0,975, p=0,692,
p=0,525; sirasiyla) (Tablo 8).

Medeni durum agisindan bakildiginda AS grubunda 41 (%70,7) kisi evli
iken nr-akSpA grubunda 45 (%77,6) kisi evli olarak bulunmus olup iki grup
arasinda istatistiksel olarak fark saptanmamistir. Egitim dlzeyi agisindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (Tablo 8).
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Tablo 8: AS ve nr-akSpA gruplarinin demografik verileri

AS Nr-akSpA p
(OrtalamaxSS) | (Ortalama*SS)
Cinsiyet (n/%)
Kadin 25/43,1 28/48,3 0,576
Erkek 33/56,9 30/51,7
Yas (yil) 43,086+11,549 | 43,103+12,061 0,994
Boy (cm) 167,362+9,869 | 167,310+7,796 0,975
Agirlik (kg) 78,379+12,353 0,692
77,379+14,636
VKi (kg/m?) 27,676+4,677 | 28,183%3,835 0,525
Medeni durum (n/%)
Evii 41/70,7 45/77,6 0,396
Bekar 17/29,3 13/22,4
Egitim Durumu(n/%)
Okur yazar degil 0/0,0 2/3.4
lIkokul 16/27,6 20/34,5
Ortaokul 12/20,7 7/12,1 0,435
Lise 15/25,9 15/25,9
Universite ve Gzeri 15/25,9 14/24 1

SS: Standart sapma, VKi: Viicut Kitle indeksi

iki grubun Klinik bulgulari degerlendirildiginde; hastalik sireleri AS hasta

grubunda ortanca degderi 10 yil ve nr-akSpA grubunda 7 yil olarak bulunmus
olup ortanca degeri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik vardir

(p=0,008). Sabah tutuklugu suresi ve CRP duzeyi ortanca degeri bakimindan

hasta gruplari arasinda istatistiksel olarak bir farkllik saptanmamistir (p=0,244,
p=0,812; sirasiyla) (Tablo 9).
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Nr-akSpA grubunun VAS, BASDAI, BASFi, ASQoL skorlarinin AS

grubuna gore daha yuksek duzeyde oldugu goruldu ve bu skorlarin ortanca

degerleri bakimindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik

saptandi (Tablo 9).

Tablo 9: AS ve nr-akSpA gruplarinin klinik 6zellikleri ve 6lgek degerlendirmeleri

AS Nr-akSpA p
Ortanca[%25-75] | Ortanca[%25-75]
Hastalik siiresi (yil) 10[6,75-18,25] 7[4-12] 0,008
Sabah tutuklugu siiresi(dk) 5[0,0-20] 10[0,0-20] 0,244
CRP diizeyi (mg/L) 3,37[1,273-8,278] | 3,1[1,103-7,088] | 0,812
VAS (cm) 4[2-5,25] 6[4,75-8] 0,001
BASDAI 2,8[1,4-4,725] 4,5[3,15-6,45] | <0,001
BASFi 1,65[0,375-3,825] | 2,75[1,650-5,050] | 0,009
ASQolL 5[1,75-9] 7[4-11] 0,013

CRP: C-Reaktif Protein, VAS: Viziiel Analog Skala, BASDAI: Bath Ankilozan
Spondilit Hastalik Aktivite indeksi, BASFIi: Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel
indeksi, ASQoL: Ankilozan Spondilit Yasam Kalitesi Anketi

AS ve nr-akSpA hasta gruplarinin 1966 New York derecelendirmesine gére

sakroileit evre dagilimlari Sekil 4’te gosterilmistir.

AS grubu

Evre 3
47%

Nr-akSpA grubu

Sekil 4: AS ve nr-akSpA gruplarinin sakroiliak evre dagilimlari
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AS tanili kadin hastalarin sakroilak evresi %44’Unde evre 2, %44’Unde
evre 3, %12’sinde evre 4 saptanmis olup erkek hastalarin %9,1’inde evre 2,
%48,4’Unde evre 3, %42,4'Unde evre 4 saptandi. Nr-akSpA tanili kadin
hastalarin %42,8’inde evre 1, %57,1’'inde evre 2 saptanirken; erkek hastalarin

%53,3’Unde evre 1, %46,6’sinda evre 2 saptandi.

iki hasta grubunda sabah tutukluk siresi ile VAS, BASDAI, BASFi ve
ASQolL arasindaki iligki incelendi. AS grubunda sabah tutukluk suresi ile VAS,
BASFI, ASQoL degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli, dogrusal, pozitif
yonde ve zayif diizeyde iliski bulunurken sabah tutukluk siiresi ile BASDAI
arasinda dogrusal, pozitif ydonde ve orta duzeyde iligki bulundu. Nr-akSpA
grubunda sabah tutukluk suresi ile VAS arasinda istatistiksel olarak anlamli,
dogrusal, pozitif ydnde ve zayif diizeyde; BASDAI ile arasinda dogrusal, pozitif
yonde ve orta diizeyde iliski saptanirken; BASFi ve ASQoL arasinda istatistiksel
olarak anlamli korelasyon yoktu (Tablo 10, 11).

AS grubuna VAS skoru ile BASDAI skoru arasinda istatistiksel olarak
anlamli, dogrusal, pozitif yonde ve yiiksek diizeyde iligki bulunurken; BASFi ve
ASQolL skorlariyla dogrusal, pozitif yonde ve orta dizeyde iligki saptandi. Nr-
akSpA grubunda VAS skoru ile BASDAI skoru arasinda istatistiksel olarak
anlaml dogrusal, pozitif ydnde ve yiiksek diizeyde iliski bulunurken; BASFi ve
ASQoL skorlariyla dogrusal, pozitif yonde ve orta duzeyde iligski bulundu (Tablo
10, 11).

AS ve nr-akSpA grubunda BASDAI skoru ile BASFi ve ASQoL skorlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli dogrusal, pozitif ydonde ve orta duzeyde iligki
bulundu. Yine iki grupta da BASFi skoru ve ASQoL skoru arasinda istatistiksel
olarak anlaml dogrusal, pozitif ydnde ve ylksek duzeyde iligki saptandi (Tablo
10, 11).

Nr-akSpA hasta grubunda CRP duzeyi ile VAS skoru arasinda
istatistiksel olarak anlamli dogrusal, pozitif ydonde ve zayif dizeyde iligki
saptanirken AS hasta grubunda istatistiksel olarak anlaml bir iligki saptanmadi
(r=0,263; p=0,046, r=-0,032; p=0,812; sirasiyla).
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Tablo 10: AS grubunda sabah tutukluk siresi, VAS, BASDAI, BASFi, ASQoL

skorlari arasindaki iligki

AS grubu VAS BASDAI BASFi ASQoL
skoru skoru skoru skoru
Sabah tutukluk | r=0,465 r=0,591 r=0,439 r=0,436
suresi p<0,001 p<0,001 p=0,001 p=0,001
VAS skoru r=0,823 r=0,659 r=0,570
p<0,001 p<0,001 p<0,001
BASDAI skoru r=0,687 r=0,620
p<0,001 p<0,001
BASFi skoru r=0,766
p<0,001

VAS: Viziiel Analog Skala, BASDAI: Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite
indeksi, BASFI: Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel indeksi, ASQoL:
Ankilozan Spondilit Yagam Kalitesi Anketi

Tablo 11: Nr-akSpA grubunda sabah tutukluk siiresi, VAS, BASDAI, BASFi,
ASQoL skorlari arasindaki iligki

Nr-akSpA grubu VAS BASDAI BASFi ASQoL
skoru skoru skoru skoru
Sabah tutukluk | r=0,346 r=0,510 r=0,228 r=0,255
suresi p=0,008 p<0,001 p=0,085 p=0,054
VAS skoru r=0,740 r=0,610 r=0,577
p<0,001 p<0,001 p<0,001
BASDAI skoru r=0,602 r=0,610
p<0,001 p<0,001
BASFi skoru r=0,714
p<0,001

VAS: Viziiel Anolog Skala, BASDAI: Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite
indeksi, BASFI: Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel indeksi, ASQoL:
Ankilozan Spondilit Yagam Kalitesi Anketi
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AS ve nr-akSpA grubunun yas ile BASFI skoru arasindaki iligkiye
bakildiginda istatistiksel olarak anlamli dogrusal, pozitif ydnde ve zayif duzeyde
iliski bulundu (r=0,268; p=0,042 , r=0,293; p=0,026; sirasiyla).

TUm hastalarda; VAS, BASDAI, BASFi, ASQoL skorlarinin ortanca
degerlerine bakildiginda kadinlarda daha yuksek bulundu ve istatistiksel olarak
anlamh bir farkhlik vardi (p<0,001, p=0,014, p=0,002, p=0,01; sirasiyla). Hastalik
suresi ve sabah tutuklugu suresi agisindan kadinlar ve erkekler arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmadi ( p=0,332, p=0,674; sirasiyla).

Tum hastalarin egitim duzeyi ile hastalik suresi, sabah tutukluk suresi,
VAS, BASDAI, BASFI, ASQoL skorlari ortanca degerleri arasindaki iligkiye
bakildiginda istatistiksel olarak benzer oldugu goéruldu (p=0,252, p=0,28,
p=0,193, p=0,651, p=0,627, p=0,878; sirasiyla).

HLA-B27; AS grubunda 32 (%55,2) hastada pozitiftken nr-akSpA
grubunda 23 (%39,7) hastada pozitif olarak saptanmis olup iki hasta grubu
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark yoktur (p=0,94). TUm hastalar iginde
kadinlarda gorilme sikligi %36, erkeklerde gorulme sikligi %63,6 olup
istatistiksel olarak anlamli farkhlik yoktu (p=0,056).

AS hastalarinda HLA-B27 pozitif olanlarin yas ortalamasinin daha dusuk
oldugu ve bunun istatistiksel olarak anlamli oldugu géraldu (p=0,049). Nr-akSpA
hastalarinda ise yas ortalamasi ile HLA-B27 pozitifligi arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski saptanmadi (p=0,635).

AS hastalarinda hastalik suresi ile HLA-B27 pozitifligi arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir iliski saptanmadi (p=0,154). Nr-akSpA hastalarinda ise HLA-
B27 pozitif olan hastalarin daha uzun hastalik slresine sahip oldugu goéruldi
(p=0,48). iki hasta grubunda da hastalik siiresi ile VAS, BASDAI, BASFi ve
ASQoL arasinda anlaml bir iliski saptanmadi.

Her iki hasta grubu (veit, daktilit, psdriazis, periferik artrit, entezit, iBH
Oykusu agisindan degerlendirilmis olup bunlarin goralme sikligi ve iki hasta grubu
arasinda anlamh farkllik olup olmadigdi incelendi. Entezit AS grubunda 19 (%
32,8) hastada gorulurken nr-akSpA grubunda 31 (%53,4) hastada gorulmus olup
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardir (p=0,024). Uveit, daktilit, psériazis,

periferik artrit, IBH dykiisti agisindan iki grup benzer olarak bulundu (Tablo 12).
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Tum ak-SpA hastalari degerlendirildiginde tveit hastalarin %12,1’inde,
daktilit %3,4’Unde, psoériazis %9,5’inde, periferik artrit %28,4’Unde entezit
%43,1’inde, IBH ise % 7,8’inde saptand..

Hastalarda Uveit, psériazis, IBH dykisiinden herhangi birinin var olmasi
ekstraartrikler tutulum olarak kabul edildi. Ekstraartriktler tutulum; AS hasta
grubunda 16 (%27,6), nr-akSpA grubunda 15 (%25,9) hastada saptanmis olup
iki grup arasinda istatistiksel olarak fark saptanmadi (p=0,834) (Tablo 12).

TUum ak-SpA hastalarda Uveit, daktilit, psoriazis, periferik artrit, entezit,
IBH 6ykiisii olan ve olmayan hastalar ile HLA-B27 pozitifligi arasindaki iliskiye

bakildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklihk saptanmadi (Tablo 13).

Tablo 12: Uveit, daktilit, psoriazis, periferik artrit, entezit, iBH siklig

AS Nr-akSpA P

Uveit (n/%) 10/17,2 4/6,9 0,087
Daktilit (n/%) 11,7 3/5,2 0,309
Psoriazis (n/%) 4/6,9 71121 0,342
Periferik artrit (n/%) 16/27,6 17/29,3 0,837
Entezit (n/%) 19/32,8 31/53,4 0,024
IBH (n/%) 4/6,9 5/8,6 0,729
Ekstraartrikuler tutulum 16/27,6 15/25,9 0,834
BH:inflamatuar Barsak Hastalgi
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Tablo 13: Tum ak-SpA hastalarinin Gveit, daktilit, psoriazis, periferik artrit,
entezit, IBH sikh§i ile HLA-B27 arasindaki iliski

HLA-B27 HLA-B27 p
pozitif Negatif
Oveit(n/%) 9/16,4 5/8,2 0,178
Daktilit(n/%) 11,8 3/4,9 0,361
Psoriazis(n/%) 3/5,5 8/13,1 0,160
Periterik artrit(n/%) 14/25,5 19/31,1 0,497
Entezit(n/%) 24/43,6 26/42,6 0,912
IBH(n/%) 2/3,6 7/11,5 0,115

IBH:inflamatuar Barsak Hastalig

Tam ak-SpA hastalari arasinda Uveit, daktilit, psoriazis, periferik artrit,
entezit, IBH éykisu olan ve olmayan kigilerin CRP diizeyine bakildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik saptanmadi (p=0,129, p=0,988, p=0,243,
p=0,898, p=0,944, p=0,733; sirasiyla).

Tum ak-SpA hastalari ekstraartrikuler tutulum bulgusu olan ve olmayan
hastalar olarak degerlendirildiginde bu hastalarin cinsiyet, yas, CRP duzeyi,
sabah tutukluk suresi, HLA-B27 pozitifligi, VAS, BASDAI, BASFi, ASQoL
skorlari ortanca degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilk
saptanmadi. Ekstraartikiiler bulgusu olan hastalarin VKi ve hastalik siiresi
ekstraartrikiler tutulum bulgusu olmayanlara gére daha yuksek bulunmus olup

istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik vardi ( Tablo 14).
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Tablo 14: Ekstraartrikller tutulum bulgusu olan ve olmayan hastalarin

kiyaslanmasi

Ekstraartrikuler VAR YOK p
tutulum Ortanca deger | Ortanca deger

Yas 47 42 0,157
VKIi 29,740 27,680 0,02
Hastalik suresi 10 8 0,02
CRP diizeyi 3,67 3,07 0,651
Sabah tutukluk siiresi 5 5 0,918
VAS 5 5 0,317
BASDAI 4,8 3,6 0,296
BASFi 3 2,3 0,555
ASQolL 6 6 0,923

VKI: Viicut Kitle indeksi, CRP: C-Reaktif Protein, VAS: Viziiel Analog Skala,

BASDAI: Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite indeksi, BASFi: Bath

Ankilozan Spondilit Fonksiyonel indeksi, ASQoL: Ankilozan Spondilit Yagam

Kalitesi Anketi
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TARTISMA

SpA’lar, aksiyel ve periferik tutulum ile seyreden kronik inflamatuar seyirli
bir grup hastaligi igcermektedir’®. Ak-SpA; AS ve nr-akSpA olarak ikiye
ayriimaktadir®. Eklem tutulumuna ek olarak daktilit, entezit, Giveit, psoriazis, iBH
gibi ekstraartrikller tutulum olarak adlandirilan bulgular eslik edebilmektedir ve
HLA-B27 pozitifligi gorilmektedir’?. Calismamizda AS ve nr-akSpA hastalarini
iceren iki ayri grup bulunmaktadir. Bu iki grubun demografik verileri, hastalik
aktiviteleri, klinik Ozellikleri ve yasam kalitesi arasindaki benzer ve farkliliklari
inceledik.

iki grubun demografik o©zellikleri karsilastinldiginda; AS grubunda
hastalarin %56,9’u, nr-akSpA grubunda ise hastalarin %51,7’si erkek cinsiyette
olup istatistiksel olarak anlamli bir farkllik saptanmadi ancak iki grupta da erkek
hastalarin gogunlukta oldugu goruldu. Literatlrde klasik bilgi olarak erkek/kadin
orani AS’de 2:1, nr-akSpA’da ise 1:1°dir’®. Yine 2012’de Kiltz U'nun ve 2015
yihnda Wallman JK’nin yapmis oldugu c¢alismalarda AS hastalarinda erkek
cinsiyetin daha baskin oldugu, nr-akSpA grubunda ise erkek cinsiyet
baskinliginin daha az oldugu goérilmiis’”’8. AS grubunda erkek cinsiyetin daha
fazla olmasi, erkek hastalarda radyografilerde yapisal degisikliklerin daha belirgin
olmasi ile agiklanabilir™.

iki grubun yas ortalamalari benzer oldugu gériilmis olup AS hastalarinda
43,086 yil ve nr-akSpA hastalarinda 43,103 yildir ve istatistiksel olarak fark
yoktur. 2012'de Kiltz U ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada da bizim
calismamiza benzer sekilde yas ortalamalari AS’de 41,2 yil nr-akSpA’'da 39,1
olarak bulunmus olup istatistiksel olarak fark saptanmamis’”.

2015 yilinda Wallman JK ve arkadaslarinin yapmis olugu ¢alismada nr-
akSpA hastalarinin hastalik slresi daha kisa oldugu goérilmuis’®. Bizim
calismamizda da benzer sekilde hastalik suresi ortaca degeri AS’de 10 yil, nr-
akSpA’da 7 yil olarak bulundu. Radyografik olarak sakroiletin belirlenmesi ve
hastalarin AS tanisi alabilmeleri icin daha uzun yillar gerekmektedir. Bu durum
daha uzun hastalik suresi ile iliskilendirilebilir.

HLA-B27 pozitifligi ile AS gelisiminin gugclu bir iligkisi oldugu
bilinmektedir?. Literatiire baktigimizda izlanda’da 2010 yilinda Geirsson AJ'nin

yapmis oldugu bir galismada AS hastalarinda HLA-B27 pozitifligi %84 olarak
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belirlenmig®®. 2017’de Cin’de Huang J ve arkadaslarinin yapmis oldugu baska
bir calismada AS grubunda HLA-B27 pozitifligi %86,8 iken, nr-akSpA grubunun
pozitifligi %81,3 olarak bulunmus (p=0,455)8". Erol K. Ve arkadaslarinin 2018'de
yapmis oldugu ¢alismada AS hastalarinda HLA-B27 pozitiflik orani %66,3
bulunurken nr-akSpA hastalarinda %57,9 bulunmus®?. Suudi Arabistan’da
2017’de yapilmig bir galismada AS grubunda HLA-B27 pozitifligi %69,4 nr-
akSpA grubunda %25,4 saptanmig®3. Bizim ¢alismamizda ise AS grubunda
%55 hastada pozitif, nr-akSpA grubunda %39,7 hastada pozitif bulunmus olup
iki grubun benzer oldugu goraldu (p=0,094). Bu sonugclar diger yapilan
calismalarla kiyaslandiginda klinigimizdeki ak-SpA’ll hastalarda Avrupa ve Uzak
Dogu poplulasyonuna kiyasla HLA-B27 pozitifliginin daha dustk bir orana sahip
oldugunu gosterir. Bu durum bize hastalik etiyolojisinde daha farkh genetik
faktorlerin rol oynayabilecegini ayrica genetik faktorlere ek olarak gevresel
faktorlerin de hastalik etiyolojisinde rol oynadigini gésterebilir. Bununla birlikte
Turk populasyonunda HLA-B27 pozitifliginin daha disuk olabilecegini ve tani
degerinin de daha kisith oldugunu dugtundurmektedir.

Calismamizda iki grupta da Uveit, daktilit, psoriazis, periferik artrit,
entezit, IBH dykisu sikligi ile ekstraartrikiler tutulum varhg ve bunlarin HLA-
B27 ile iliskisi incelendi. AS hastalarinda tveit %17,2, psoriazis %6,9, IBH
%6,9, daktilit %1,7, periferik artrit %27,6, entezit %32,8 saptanirken; nr-akSpA
hastalarinda Uveit %6,9, psoriazis %12,1, IBH %8,6, daktilit %5,2, periferik
artrit %29,3, entezit %53,4 olarak saptandi. Entezit disinda diger periferal ve
ekstraartrikller tutulum bulgulari AS ve nr-akSpA grubunda benzer olarak
goruldu. Entezit sikliginin ise nr-akSpA grubunda daha fazla oldugu goruldu.
Ekstraartrikuler tutulum bulgularinin HLA-B27 pozitifligi ile olan iligkilerine
bakildiginda ise istatistiksel olarak anlamli bir farkliik saptanmadi. Literatlre
baktigimizda 2015 yilinda Corli ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir calismada
nr-akSpA grubunda psoriazis siklig1 daha fazla saptanirken diger ekstaartrikiler
tutulum bulgulari benzer saptanmig®4. 2015 yilinda Kore'de yapilan bagka bir
calismada AS hasta grubunda periferik artrit sikligi daha fazla saptanmig®®.
Rumyantseva DG ve arkadaslari ise yaptiklari ¢alismada iki grup arasinda artrit
ve entezit sikligi agisindan farklilik saptamamislar®. 2016 yilinda 2236 AS’li ve
1242 nr-akSpA'll hastayi igeren periferik ve ekstraartiktler tutulumlarinin

kargilastildigi bir meta-analizde; iki grup arasinda periferik artrit, entezit, daktilit,
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psoriazis, IBH ve HLA-B27 pozitifligi agisindan fark saptanmazken AS grubunda
uveit sikhiginin daha fazla oldugu goriilmig®2. 2018 yilinda Arévalo M ve
arkadaslarinin yapmig oldugu 1235 AS hastasini igeren bir galismada HLA-B27
negatif olan kigilerde periferik artrit, psériazis ve IBH sikliginin HLA-B27 pozitif
olan kisilere gore daha fazla oldugu gorulmus olup entezit ve Gveit agisindan
istatistiksel olarak anlaml bir fark goriilmemig®. Hasta sayisinin artmasiyla
ekstraartrikuler tutulum sikhgini genel populasyona uyarlamak daha dogru
olacagi i¢in calismamiza alinan hasta sayisinin daha az olmasi sebebiyle
literatlrden daha farkli sonuglar elde ettigimiz dusunalebilir. Ayrica iki hasta
grubunda da ilerleyen yillarda ekstraartrikler tutulum bulgularinin gelisebilecegi
g6z onunde bulundurulmahdir.

Yapilan ¢alismalarda ak-SpA tanili kadinlarda IBH ve psériazisin daha
yaygin ve ekstraartrikler bulgularin daha siddetli olma egdiliminde olabilecegi
ancak tim ekstraartrikller bulgularin benzer siklikta gortldigi belirtiimig*8.87.
Bizim galismamizda da ak-SpA tanili erkek ve kadin hastalar ekstraartrikller
tutulum sikligi agisindan benzer olarak saptandi.

1966 New York derecelendirme sistemi ile AS ve nr-akSpA hastalarinin
sakroiliak evreleri degerlendirildi. AS hastalarinda evre 2, evre 3 ve evre 4
(sirasiyla %24,2, %46,6, %29,3) daha ¢ok saptanirken; nr-akSpA hastalarinda
evre 1, evre 2 (sirasiyla %48,3, %51,7) daha ¢ok saptanmis olup her iki
hastaligin tani kriterleri ile uyumlu oldugu gorulda.

Genel olarak kadinlarin hem sakroiliak eklemde hem de omurgada daha
az yapisal hasara sahip oldugu bilinmektedir*®. Sakroiliak eklemde radyografik
progresyonun erkek cinsiyette daha fazla oldugu saptanmigtir®®. Bizim
calismamizda da literatlirle benzer olarak AS tanili kadin hastalarinin sakroiliak
evresi evre 2 ve evre 3’te yogunlasirken erkek hastalarin daha ¢ok evre 3 ve
evre 4’te yogunlastigi goruldu.

AS ve nr-akSpA hastalarinin klinik 6zellikleri degerlendirildiginde sabah
tutukluk suresi agisindan iki grup arasinda anlaml bir farkhlik saptanmadi. Nr-
akSpA grubunun VAS, BASDAI, BASFi, ASQoL skorlarinin ise AS grubuna
gore istatistiksel olarak daha yuksek oldugu goruldu. Literature baktigimizda
2017 yilinda Rumyantseva DG ve arkadaglarinin 2013’te Song IH ve
arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismalarda BASDAI ve BASFI skorlari

acgisindan istatistiksel olarak fark saptanmamig®%°. Yine 2015 yilinda yapilmis
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olan bir calismada hastalarin VAS, BASDAI ve BASFi skorlari acisindan iki
hasta grubu arasinda istatistiksel olarak farklilik saptanmamis?®. Asya
populasyonunda yapilmig baska bir calismada ise nr-akSpA hastalarinin daha
yiiksek BASDAI, VAS ve ASQoL skorlarina sahip oldugu; BASFI skorunun ise
AS hastalarinda daha ylksek oldugu goriimis®. Bizim galismamizda da bu
calismaya benzer sekilde VAS, BASDAI, ASQoL skorlari nr-akSpA hastalarinda
daha yuksek bulundu. Bu durum bize nr-akSpA’ll hastalarin daha fazla hastalik
yukune sahip olabilecegini ve bunun da yagsam kalitesi Uzerine etkisinin daha
fazla olabilecegini gostermektedir. Nr-akSpA’'nin AS’nin erken agamasi oldugu
ve daha hafif hastalik formu oldugu disundimektedir. Ancak yapilan birgok
calismada hastalik aktiviteleri ve fonksiyonel indekslerinin benzer oldugu, bizim
calismamizda ise nr-akSpA hastalarinin daha kotu hastalik aktivitesi,
fonksiyonel kapasite ve yasam kalitesine sahip oldugu gorulda.

Aktif AS hastalarinin %50-70’inde, nr-akSpA hastalarinin ise yaklagik
%30’'unda CRP dlzeyinde yukseklik oldugu bildirilmis. CRP yuksekligi sakroiliak
eklemlerde yapisal hasar gelismesinde ve radyografik olmayan evreden
radyografik evreye ilerlemede en etkili parametrelerdendir®!. isveg’te yapilan bir
calismada erkeklerde CRP yuksekliginin radyografik ilerlemeyi kadinlardan
daha ¢ok artirdi§i saptanmis®2. 2009 yilinda Alman populasyonunda yapilmis
bir calismada AS hastalarinin CRP duzeyleri nr-akSpA hastalarindan daha
ylksek bulunmus®. Kore’de 2014 yilinda yapilan bir galismada AS hastalarinda
CRP dlzeyi 2,21, nr-akSpA hastalarinda ise 1,97 saptanmis ve iki grubun
benzer oldugu gorilmuis®®. 2019 yilinda yayinlanmis baska bir galismada ise AS
ve nr-akSpA gruplarinin CRP dlzeyleri benzer bulunmus?. Anti-TNF tedavisi
planlanan ve tedavi dncesi CRP diuzeyi bakilan bir galismada AS hastalarinin
CRP diizeyi nr-akSpA hastalarindan daha yiiksek saptanmis’®. Yaptigimiz
calismada AS hastalarinin CRP ortanca degeri 3,37, nr-akSpA hastalarinin ise
3,1 bulunmus olup istatistiksel olarak iki grubun benzer oldugu goéruldu.
Calismamizda iki grubun CRP duzeyleri guncel literattr bilgisi ile uyumlu olarak
benzer oldugu saptandi. Calismamiz halen tedavisi devam etmekte olan
hastalari icerdigi icin iki grupta da CRP’nin ortanca degerini normal sinirlarda

saptadigimizi dusunuyoruz.
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SONUGC VE ONERILER

Sonug olarak AS ve nr-akSpA tanili hastalarda ylksek hastalik aktivitesi
ile fonksiyonel kapasitenin ve yasam kalitesinin olumsuz yonde etkilendigi
gorulmustar. Calismamizda nr-akSpA hastalarinin AS hastalarina kiyasla daha
kotl hastalik aktivitesi, fonksiyonel kapasite ve yasam kalitesine sahip oldugu
gOrulmustir. Bu durum bize nr-akSpA’li bireylerin hastalik yukinin
sanildigindan daha fazla olabilecedini distindirmektedir.

AS ve nr-akSpA hastalarinda; tiveit, daktilit, psériazis, periferik artrit, iBH
Ooykusu sikhgi ile ekstraartriktler tutulum varligi agisindan bakildiginda benzer
olarak saptandi. Entezitin ise nr-akSpA hastalarinda daha fazla oldugu goraldu.

Calismamiz tek merkezli ve kiguk bir hasta popullasyonunda yapiimis
olmasi; hastalarin sosyoekonomik durumlarinin ve kigilik 6zelliklerinin
degerlendirilememis olmasi ¢alismamizin kisitlayici yonleridir. Prospektif bir
c¢alisma oldugu icin, daha genis hasta populasyonu ile daha net sonuglar elde

edilecektir.
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ACR
ak-SpA
AS
ASAS

ASDAS
ASQoL
BASDAI
BASFi
BASMi
Bdmard
CRP

CsDMARD

DEXA
DISH
DMARD
DSO
ERAP
ESH
ESSG

EULAR
HLA

IL

IL-17i
IL-23R
iBH
JAKi
KIR3DL2

SIMGELER VE KISALTMALAR DiZziNi

: American Collage of Rheumatology

: Aksiyel Spondiloartrit

: Ankilozan Spondilit

:The Assesment of Spondyloarthritis international Society;
Spondiloartrit Uluslararasi Degerlendirme Dernegi

: Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Skoru

: Ankilozan Spondilit Yasam Kalitesi Anketi

: Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite indeksi

: Bath Ankilozan spondilit Fonksiyonel indeksi

: Bath Ankilozan spondilit Metroloji indeksi

: Biyolojik hastalik modifiye edici antiromatizmal ilag

: C-Reaktif Protein

: Konvansiyonel sentetik hastalik modifiye edici
antiromatizmal ilag

: Dual X-Ray Absorbsiyometre

: Difflz idiopatik iskelet Hiperostozu

: Hastalik modifiye edici antiromatizmal ilag

: Dlinya Saglik Orguiti

: Endoplazmik Retikulum Aminopeptidaz

: Eritrosit Sedimentasyin Hizi

: The European Spondyloartropathy Study Group; Avrupa

Spondiloartrit Calisma Grubu
: European League Against Rheumatism
: Human Lokosit Antijeni
: interldkin
: interldkin- 17 inhibitéri
: Interldkin- 23 reseptdrii
: inflamatuar Barsak Hastaligi
: Janus Kinaz inhibitoru

: Katil immiinoglobulin Benzeri Reseptér 3DL2
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KMY
MNY
MHC
MRG
mSASSS
Nr-akSpA
NRS
NSAIi
OMERACT
PGE2
PsA

SIE

SpA

STIR

Th

TNF

TNFi
uSpA
VAS

VKi

: Kemik Mineral Yogunlugu

: Modifiye New York

: Major Histokompatibilite Kompleksi

: Manyetik Rezonans Goruntuleme

: Modifiye Stoke Ankylosing Spondilitis Spinal Score
: Nonradyografik aksiyel spondiloartrit

: Numerik Rating Skala

: Nonsteroid Anti inflamatuar ilac

: Outcome Measures in Rheumatology
: Prostaglandin E2

: Psoriatik Artrit

: Sakroiliak Eklem

: Spondiloartropati

: Short Tau inversion Recovery

: T helper

: Tumor Nekrozis Faktor

: Tumor Nekrozis Faktor inhibitoru

: Farklilasmamis periferik spondiloartrit
: Viziel Analog Skala

: Viicut Kitle indeksi
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SEKILLER VE RESIMLER DiZziNi

Sekiller

Sekil 1 (SpA Siniflandirmasi)

Sekil 2 (ASAS Ak-SpA Siniflama Kriteri)
Sekil 3 (DMARD Tedavisi)

Sekil 4 (AS ve nr-akSpA gruplarinin sakroiliak evre ve

dagilimlar)

Resimler

Resim 1 (Aksiyel Spondiloartrit Spektrumu)

Sayfa No

8

14

28

38

15

63
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BASFi, ASQoL skorlari arasindaki iligki)

Tablo 11 (Nr-akSpA grubunda sabah tutukluk suresi, VAS,
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EK-1 BATH ANKILOZAN SPONDILIT HASTALIK AKTIVITE INDEKSI

BASDAI

Gectigimiz hafta ile ilgili olarak asagidaki her soruya yanitinizi gostemek icin, her bir
¢izgi iizerine litfen bir isaret koyunuz.

ORMNEK:

1] 10
1 ]

Halsizlik / yorgunluk diizeyinizi genel olarak nasil tanimlarsiniz?

o i0
1 L]

A ———
WO

COK STDDETLT
Ankilozan spondilite bagli boyun, sirt,bel veya kalga agrilarinizin diizeyini genel
olarak nasil tanimlarsiniz?

il'.l i0

T EEEEE——
W

COK STDDETLT
Boyun, sirt,bel ve kalgalariniz disindaki diger eklemlerinizdeki agr1 / sisligin
diizeyini genel olarak nasil tanimlarsiniz?
1] i0
1

WU COokK STDDETLT

Dokunmaya veya basiya karsi hassas olan bolgelerinizde duydugunuz
rahatsizligin diizeyini genel olarak nasil tanimlarsiniz?
L] i0

WO

Uyandiktan sonraki sabah tutuklugunuzun diizeyini genel olarak nasil

tanimlarsiniz?
1] 10
1 L]
e L] COK SIDDETLT

Uyandiktan sonra sabah tutuklugunuz ne kadar siiriiyor?

o i0

WO

TOPLAM:



EK-2 BATH ANKILOZAN SPONDILIT FONKSIYONEL iNDEKSI

BASFI )
( Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel Indeks )

Gectigimiz hafta stiresince, agagidaki aktivitelerin her birindeki beceri diizeyinizi géstermek icin, her bir ¢gizgi
Uzerine lutfen bir isaret koyunuz.
** Yardimcl arag, bir is veya hareketi yapmaniz igin size yardimci olan alettir.

1. Birisinden yardim almadan veya yardimci bir ara¢ kullanmadan, ¢orap veya tayt giymek
0 10
| 1

L]
Kolay

Miimkiin Degil

2.Yardimcl bir ara¢ kullanmadan yerden bir kalemi almak igin, belden 6ne dogru egilmek
0 10
| 1

L
Kolay

Miimkiin Degil

3.Herhangi bir yardim almadan veya yardimci bir ara¢ kullanmadan yiiksek bir rafa uzanmak
0 10
1 1

]
Kolay

Miimkiin Degil

4.Ellerinizi kullanmadan veya bagka bir yardim almadan, kolsuz bir sandalyeden kalkmak
0 10
| 1

L
Kolay

Miimkiin Degil

5.8irt Ustii yatarken yardim almadan yerden kalkmak
iIJ 10
1

]
Kolay

Miimkiin Degil



6. Rahatsizlik duymadan 10 dakika siireyle desteksiz ayakta durmak

0 10
1 |

]
Kolay

Miimkiin Degil

7. Bir yliriime araci veya merdiven trabzani kullanmadan 12-15 merdiven basamagini teker teker
cikmak

0 10

| 1

]
Kolay

Miimkiin Degil

8. Viicudunuzu dondiirmeden omuzlarinizin tizerinden yanlara bakmak
0 10
| 1

L]
Kolay

Miimkiin Degil

9. Bedensel giic isteyen aktiviteleri yapmak (6rnegin, fizyoterapi egzersizleri, bahge isleri veya
spor)
0 10
| 1

L
Kolay

Miimkiin Degil

10.Tiim giin boyunca, evde veya isteki aktiviteleri yapmak
IIJ 10
1

L
Kolay

Miimkiin Degil
TOPLAM: I__I_1I,1_1



EK-3 ANKILOZAN SPONDILIT YASAM KALITESiI ANKETI

ASQoL- Ankilozan Spondilit Yasam Kalitesi Soru Formu

Liitfen her soruyu dikkatlice okuyunuz ve sizin su anki durumunuza en uygun olan
tek secenegi isaretliyiniz.

Hastaligim gidebilecegim yerleri kisithiyor. 1 EVET 1 HAYIR
Bazen i¢imden aglamak geliyor. ' EVET T HAYIR
Giyinmede zorluk ¢ekiyorum. ' EVET T HAYIR
Evdeki isleri yapmakta zorlantyorum. 1 EVET T HAYIR
Hastaligimdan dolay1r uyumak imkansiz. 1 EVET 1 HAYIR
Ailem veya arkadaslarimla birlikte etkinlikleri | [] EVET I HAYIR
katilmam ¢ok zor oluyor.

Her zaman yorgunum. . EVET I HAYIR
Bir is yaparken dinlenmek i¢in sik sik ara "I EVET I HAYIR
veriyorum.

Dayanilmaz agrim var. ] EVET "JTHAYIR
Sabahlar1 kendimi toparlayip giine baglamam | [1 EVET I HAYIR
uzun suriyor.

Evdeki isleri yapmam imkansiz. 1 EVET 1 HAYIR
Kolayca yoruluyorum. ' EVET T HAYIR
Kendimi sik sik engellenmis ve caresiz [ EVET ] HAYIR
hissediyorum.

Her zaman agrim var. 1 EVET T HAYIR
Hastaligimdan dolay1 ¢ok sey kagirdigimi 1 EVET T HAYIR
hissediyorum.

Sa¢imi1 yikamakta zorlantyorum. " EVET T HAYIR
Hastaligim moralimi bozuyor. 1 EVET T HAYIR
Hastaligimin baskalarinin planlarini 1 EVET I HAYIR

bozmasindan endise ediyorum.
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