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ÖZET 

 Spondiloartropatiler ya da spondiloartritler (SpA); ankilozan spondilit (AS), psöriatik 

artrit (PsA), reaktif artrit (ReA), enteropatik artritler ve undiferansiye spondiloartriti ihtiva 

eden bir hastalık grubu olarak tanımlanır. Bu grubun prototipi olan AS’de aksiyal tutulum 

genellikle enflamatuar bel ağrısı ile kendini gösterir. AS’de hastalık aktivitesinin takip 

edilmesi sürecinde birçok parametre vardır. Bildiğimiz kadarıyla Pan İmmun-inflamasyon 

değerinin (PIID) AS ile ilgili bir çalışması yapılmamıştır. Çalışmanın amacı PIID ile AS 

hastalık aktivitesi arasındaki ilişkiyi öngörebilmedeki rolünü incelemektir. 

Çalışmamız 03 Ocak 2022 ile 20 Eylül 2022 tarihleri arasında, T.C. Sağlık Bakanlığı 

Adıyaman Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Romatoloji polikliniklerinde izlenen 

modifiye New York tanı kriterlerine göre Ankilozan Spondilit tanılı hastaların retrospektif 

olarak taranmasından oluşturuldu. Örnekleme alınacak kişi sayısı en az 48 kişi olarak 

hesaplanmıştır. AS hastalarından ilaç öyküsü (NSAİİ, Konvansiyonel DMARD ile 

Biyolojik DMARD, Anti İL17 kullanımı), hastalığın tanı süresi (ay), HLA-B27 genetik 

sonucuna yönelik bilgiler, sigara içme durumu kaydedilecektir. AS hasta grubundan yaş, 

cinsiyet, Vücut kitle İndeksi (BMİ), eritrosit sedimantasyon düzeyleri (ESR), C-reaktif 

protein (CRP), AST, ALT, üre, kreatinin ve tam kan sayımı bileşenleri ile ilgili veriler 

Hastane elektronik sisteminden retrospektif olarak taranması; Tam kan sayımı 

bileşenlerinden Trombosit (PLT), Hemoglobin (Hgb), Eritrositlerin Büyüklüklerine Göre 

Dağılım Genişliği (RDW), Ortalama Trombosit Hacmi (MPV), mutlak nötrofil sayısı, 

mutlak lenfosit sayısı, mutlak monosit sayısı, platelet sayısı, monosit/lenfosit oranıyla elde 

edilen MLR, trombosit/lenfosit oranıyla elde edilen PLR, nötrofil/lenfosit oranıyla elde 

edilen NLR, nötrofil × trombosit / lenfosit oranıyla elde edilen Sistemik İmmune 

İnflamasyon İndeksi (SII), nötrofil x platelet x monosit / lenfosit oranıyla elde edilen 

PIID’nin kaydedilmesi planlandı. 

Çalışmaya 22’si (%34,4) kadın ve 42’si (%65,6) erkek olmak üzere toplam 64 hasta 

dahil edilmiştir. Hastaların yaş ortalaması 36,8±7,6 (min=20-maks=50) yıl olup BMI 

ortalaması ise 26,8±4,7 kg/m2’dir. Hastaların 38’i (%59,4) BASDAİ açısından aktif iken 

26’sı (%40,6) inaktiftir. Hastaların BASDAİ skoru ortalama 4,6±2,2 (min=0,2-maks=9,2) 

olarak bulunmuştur. BASDAİ skoru ile CRP, ASDAS-CRP, trombosit, PLR, SII, RDW ve 

PIID değeri arasında pozitif yönde anlamlı bir korelasyon olduğu görülmüştür. BASDAİ 

açısından aktif olanların ASDAS-CRP (p<0,001), trombosit (p=0,005), PLR (p<0,001), SII 
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(p=0,001) ve PIID (p=0,047) değeri inaktif olanların değerinden anlamlı şekilde yüksek; 

Hgb değeri (p=0,010) ise anlamlı şekilde düşük bulunmuştur. PIID ile CRP, 

sedimantasyon, ASDAS-CRP, nötrofil, trombosit, monosit, NLR, PLR, MLR ve SII 

arasında pozitif yönde anlamlı bir korelasyon görülmüştür. 

Bildiğimiz kadarıyla literatürde AS hastalığı ile PIID arasındaki ilişkiyi gösterecek 

çalışma yoktur. Ancak çalışmamızda PIID’nin AS’de kullanılan diğer parametreler ile 

ilişkili olduğu görülmüştür. Buda bize AS hastalarında PIID’nin hastalık aktivitesini 

göstermesi açısından faydalı olabileceğini düşündürür. 

Anahtar Kelimeler: Spondiloartrit, Ankilozan Spondilit, Pan immün-inflamasyon 

değeri 
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SUMMARY  

Spondyloarthropathies or spondyloarthritis (SpA) are defined as a group of diseases 

that includes ankylosing spondylitis (AS), psoriatic arthritis (PsA), reactive arthritis (ReA), 

enteropathic arthritis and undifferentiated spondyloarthritis. In AS, which is the prototype 

of this group, axial involvement usually presents with inflammatory low back pain. There 

are many parameters in the process of monitoring disease activity in AS. As far as we 

know, no study of the Pan Immune-inflammation value (PIID) has been performed on AS. 

The aim of the study is to examine its role in predicting the relationship between PIID and 

AS disease activity. 

Our study was composed of retrospective screening of patients diagnosed with 

Ankylosing Spondylitis according to the modified New York diagnostic criteria, followed 

in the Rheumatology polyclinics of the Ministry of Health, Adıyaman University Training 

and Research Hospital, between January 03, 2022 and September 20, 2022. The number of 

people to be sampled was calculated as at least 48 people. Drug history (NSAID, 

Conventional DMARD and Biological DMARD, Anti IL17 use), diagnosis period of the 

disease (months), information about the HLA-B27 genetic result, smoking status will be 

recorded in the from AS patients. Data on age, gender, Body Mass Index (BMI), 

erythrocyte sedimentation levels (ESR), C-reactive protein (CRP),AST, ALT, urea, 

creatinine and complete blood count components from the AS patient group, Retrospective 

scanning from the hospital electronic system, It was planned to record The Platelet (PLT), 

Hemoglobin (Hgb), Distribution Width by Size of Erythrocytes (RDW), Mean Platelet 

Volume (MPV), absolute neutrophil count, absolute lymphocyte count, absolute monocyte 

count, platelet count, MLR obtained by monocyte/lymphocyte ratio, PLR obtained by 

platelet/lymphocyte ratio, NLR obtained by neutrophil/lymphocyte ratio, systemic Immune 

Inflammation Index (SII) obtained by neutrophil × platelet/lymphocyte ratio, PIID 

obtained by Neutrophil x platelet x Monocyte / lymphocyte ratio. 

A total of 64 patients, 22 (34.4%) female and 42 (65.6%) male, were included in the 

study. The mean age of the patients was 36.8±7.6 (min=20-max=50) years, and the mean 

BMI was 26.8±4.7 kg/m2. While 38 (59.4%) of the patients were active in terms of 

BASDAI, 26 (40.6%) were inactive. The mean BASDAI score of the patients was 4.6±2.2 

(min=0.2-max=9.2). There was a significant positive correlation between BASDAI score 

and CRP, ASDAS CRP, platelet, PLR, SII, RDW and PIID values. The ASDAS CRP 
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(p<0.001), thrombocyte (p=0.005), PLR (p<0.001), SII (p=0.001) and PIID (p=0.047) 

values of the active In terms of BASDAI were significantly higher than the values of the 

inactive ones; The Hgb value (p=0.010) was found to be significantly lower. There was a 

significant positive correlation between PIID and CRP, sedimentation, ASDAS-CRP, 

neutrophils, platelets, monocytes, NLR, PLR, MLR and SII. 

As far as we know, There is no study in the literature to show the relationship 

between AS disease and PIID. However, in our study, it was observed that PIID was 

associated with other parameters used in AS. This makes us think that PIID may be useful 

in showing disease activity in AS patients. 

Keywords: Spondyloarthritis, Ankylosing Spondylitis, Pan immune-inflammation 

value 
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1. GİRİŞ 

Spondiloartropatiler ya da spondiloartritler (SpA); ankilozan spondilit (AS), psöriatik 

artrit (PsA), reaktif artrit (ReA), enteropatik artritler ve undiferansiye spondiloartriti ihtiva 

eden bir hastalık grubu olarak tanımlanır. Aksiyal ve periferik eklem tutulumu olabilmekte 

ve HLA-B27 ile ilişkisi bulunduğu bilinmektedir (1). Bu grubun prototipi olan AS’de 

aksiyal tutulum genellikle enflamatuar bel ağrısı ile kendini gösterir (2). İlk görülen 

bulgular sakroiliak eklemlerde var olan sinovitle başlamakla beraber ardından erozyon ve 

fibrozis meydana gelir, son olarak ankiloz oluşur. Vertebrada meydana gelen tutuluma 

bakıldığında önce osteit şeklinde olup ardından sindesmofitler meydana gelmekte daha 

sonra ankiloza seyretmektedir, faset eklemlerde ankiloz oluşmakta ve spinal ligaman 

kalsifikasyonları meydana gelebilmektedir (3, 4). 

Zaman içerisinde AS için çeşitli sınıflama kriterleri oluşturulmuştur. Şu an kullanılan 

kriterler Assessment in SpondyloArthritis International Society (ASAS) tarafından 2009 

senesinde geliştirdiği sınıflama kriterleridir. Aksiyal spondiloartropati (axSpA) sınıflama 

kriterleri 2 kısımdan oluşmaktadır: 1) klinik kol 2) görüntüleme kolu. Görüntüleme kolu 

içerisinde daha evvel kullanılan sınıflama kriterlerinde bulunmayan sakroiliak eklem (SİE) 

manyetik rezonans görüntüleme (MRG) bulguları bulunmaktadır (5). Bu kriterlerin 

geliştirilmesiyle birlikte nonradyografik aksiyal spondiloartropati (nr-AxSpA) tanımlaması 

doğmuştur. Bu kavram, SpA bulguları ile semptomları bulunan ancak radyografik 

sakroileit meydana gelmediğinden modifiye New York kriterlerini yerine getiremeyen 

hastaları kapsar. Nr-AxSpA ile AS hastaları, axSpA’yı meydana getirmektedir (6). 

AS’de hastalık aktivitesinin takip edilmesi sürecinde birçok parametre vardır. Klinik 

hastalık aktivitesi takibi için kullanılan çeşitli indeksler bulunmaktadır. Bunlar: 

-Visuel Analog Skala (VAS), 

-Bath Ankilozan Spondilit Hastalık Aktivite İndeksi (BASDAI), 

-Bath Ankilozan Spondilit Radyoloji İndeksi (BASRI)  

-Maastricht Ankilozan Spondilit Entezit Skoru (MASES) 

-Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel İndeksi (BASFI) 

- Ankilozan Spondilit Hastalık Aktivite Skoru (ASDAS) (5). 
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AS’de hastalık nedeni kronik enflamasyondur. AS’ye spesifik olan bir laboratuvar 

parametresi yoktur. C-Reaktif Protein (CRP) ve Eritrosit Sedimantasyon Hızı (ESH), 

laboratuvar parametresi amacıyla kullanılmaktadır; fakat bütün hastalarda yüksek değildir 

ve daima hastalık aktivitesini göstermemektedirler. Aynı zamanda başka enfeksiyöz ve 

enflamatuar hastalıklarda da artmaları, periferik tutulumda aksiyel tutuluma kıyasla daha 

belirgin yükselmeleri nedeniyle kullanımları sınırlı olmaktadır. Son dönemlerde çeşitli 

enflamatuar hastalıkların izleminde hemogram parametreleri enflamasyon belirteci olarak 

araştırılmıştır. Hemogramla bakılan bir parametre olan Ortalama Trombosit Hacmi’nin 

(MPV) yüksek olması, trombositlerin ortalamadan daha büyük olduğunu gösterir. Bunlar 

genç trombositlerdir ve kemik iliğinden yeni salınmış olurlar, ayrıca birçok trombotik ve 

enflamatuar ajanların salınmasında küçük trombositlere kıyasla daha aktif oldukları ve 

enflamasyon sürecinde yükseldikleri bilinmektedir (7). AS'de MPV kullanımıyla alakalı az 

sayıda araştırma yapılmış ve çelişkili sonuçlara ulaşılmıştır (7-9). 

Dört parametreden oluşan Nötrofil x platelet x Monosit / lenfosit oranı formülünden 

elde edilen Pan immün-inflamasyon değeri (PIID), neoplastik ve kardiyovasküler 

hastalıklarda inflamasyonun bir belirteci olarak ortaya çıkmıştır. Bu hastalıklarda hastalık 

progresyonu ile mortalite ile olan ilişkisi incelenmiştir. Son zamanlarda, çalışmalar ayrıca 

antinötrofil sitoplazmik antikorla ilişkili vasküliti olan hastaların inflamasyonu, hastalık 

progresonu ve mortalite öngörücüsü için bir belirteç olarak otoimmün hastalıklar için bir 

gösterge olarak PIID'nin kullanımını da bildirmiştir (10-12). Bildiğimiz kadarıyla PIID’nin 

AS ile ilgili bir çalışması yapılmamıştır. 

Burada; kolay ulaşılabilir, ucuz olan PIID’nin AS’de kullanımının araştırılmasını 

inceleyeceğiz. AS aktivitesi BASDAI ile belirlenip PIID ve hastalık aktivitesi arasındaki 

ilişki analiz edilmesi planlanmaktadır. 

Çalışmanın amacı PIID ile AS hastalık aktivitesi arasındaki ilişkiyi öngörebilmedeki 

rolünü incelemektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Spondiloartropati Hastalık Grubu 

Spondilartropatiler genetik, klinik, patofizyolojik ve radyolojik olarak ortak 

özellikleri bulunan bir hastalık grubu olarak tanımlanır. SpA grubunu oluşturanlar: AS, 

ReA, PsA, jüvenil idiopatik artrit, enteropatik artritler ve sınıflandırılamayan 

(undiferansiye) spondiloartritlerdir (13, 14). HLA-B27 ile ilişkili oldukları tespit edilen bu 

hastalıklar, klinik olarak aksiyal tutulum yani sakroiliak eklemden başlayıp zamanla 

omurgaya yayılım ile periferik eklem tutulumu yapabilmekte olup daktilit, psöriazis, üveit, 

entezit ve enflamatuar barsak hastalıklarıyla beraber meydana gelebilmektedir (1). SpA’ 

lar ASAS tarafından 2009 senesinde aksiyel ve periferik olarak 2 gruba ayrılmıştır (6). 

AxSpA içinde, AS ve nr-AxSpA bulunmaktadır. AS, öncelikle aksiyal iskelet tutulumu 

yapan ve tipik radyografik bulguları içeren gruptur. Nr-AxSpA kavramı; sakroiliit 

bulgularının direk radyografide görülmediği, modifiye New York kriterlerini yerine 

getiremeyen; fakat MRG’ de aktif sakroiliit varlığı tespit edilebilen SpA vakaları anlamına 

gelir (5, 14). 

2.2. Ankilozan Spondilit 

AS, sakroiliak eklemlerde enflamasyon ile başlayan, aksiyal omurgaya da etki 

edebilen, etiyolojisi bilinmeyen bir kronik enflamatuar hastalık olarak tanımlanır. Alt 

ekstremite tutulumu yapan asimetrik periferik oligoartrit, daktilit, enflamatuar barsak 

hastalıkları (İBH) ve entezit ile beraber görülebilir. Hastalıkla beraber bazı iskelet dışı 

bulgular görülebilir: anterior üveit, restriktif akciğer hastalığı, akciğerin üst loblarında 

oluşan fibrozis, kardiyak ileti bozuklukları, aort yetmezliği ve böbrekte amiloid birikimi 

(15). Hastalığın seyri bireyden bireye değişiklik gösterebilir. Bazen remisyon ve 

alevlenmeler meydana gelebilir. Hastalık aktivitesi çoğunlukla süreklidir. Uzun süren 

semptomsuz dönemler ender olmaktadır. 

2.2.1. Epidemiyoloji 

Siyah ırkta oldukça ender görülürken beyaz ırkta ise prevalansı %0,5-1 arasındadır. 

Semptomlar genellikle geç adolesan ya da erişkinliğin erken zamanlarında başlar. 

Erkeklerde kadınlara kıyasla 5 kat daha fazla görülür ve kadınlarda çoğunlukla yavaş 

seyreder (16). Toplumda AS prevalansı ile HLA-B27 prevalansı paraleldir ve bu sebeple 

bazı etnik gruplar arasında farklılıklar vardır (17). 
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2.2.2. Genetik 

Hastalığın patogenezini anlamak amacıyla çok sayıda gen çalışılmıştır. SpA’lar için 

majör genetik faktör HLA-B27, altıncı kromozomun kısa kolunda olan Class 1 majör 

histokompatibilite komponent (MHC) molekülüdür. AS hastalarında HLA-B27 

pozitifliğinin yaklaşık %95 olduğu belirtilmiştir. Fakat HLA-B27 (+) olan hastaların 

sadece %5’inde AS meydana gelmiştir (2, 15). Yapılan çalışmalarda, AS oluşmasındaki 

tüm risklerin yarısından daha azını HLA-B27’nin meydana getirdiği görülmüştür (18, 19). 

HLA-B27’nin patogenezindeki rolü ile ilgili bazı teoriler vardır; ancak bu rol tam olarak 

anlaşılamamıştır. HLA-B27; intraselüler proteinlerin yıkılmasıyla oluşan peptidleri, b2-

mikroglobulinle beraber bağlar, ardından sitotoksik T hücrelerine sunma görevini yapar 

(14). HLA-B27 molekülünün görevinin, lenfositlere yabancı bir peptidi ya da kendi 

peptidini sunduğu bir teoride yer almıştır; ama HLA-B27 transgenik sıçanlarda yapılan bir 

deneyde lenfositlerin herhangi bir rolü olmadığı görülmüştür (20, 21). 

HLA-B27’nin AS ile bağlantısı günümüzde kabul görmekte; ancak yapılan 

araştırmalarda MHC harici başka genlerin de bağlantılı olduğu tespit edilmiştir (22). Bu 

genlerden 2’si, endoplazmik retikulum aminopeptidaz1 (ERAP1) ile endoplazmik 

retikulum aminopeptidaz2 (ERAP2) aminopeptidazları olarak görülmüştür. Endoplazmik 

retikulumda bulunan ERAP1 ile ERAP2, Class 1 MHC peptid yolağında yer almaktadır. 

Peptidler proteozomlarda işlendikten sonra, buradan endoplazmik retikuluma aktarılır, 

Class 1 MHC molekülüne aktarılması amacıyla ERAP1 ile 2 tarafından tıraşlanma işlemi 

yapılır. ERAP1 ile 2’de meydana gelen tek nükleotid polimorfizmlerinin kaynağının AS 

olabileceği iddia edilmiştir (23, 24). 

Yapılan deneylerde İnterlökin-23 (IL-23) yolağının AS etiyopatogenezinde rol aldığı 

gösterilmiştir. AS hastalarında barsakta fazla miktarda IL-23’ün üretildiği ve bu artışın 

sonuç olarak artrite sebep olabileceği ortaya koyulmuştur (25, 26). 

2.2.3. Biyomarkerlar ve Patogenez 

HLA-B27 tanı kriterlerine eklendiğinden itibaren, AS ve nr- axSpA tanısı koymada 

oldukça fayda göstermektedir. Hastalığın aktivitesi ve ciddiyetiyle alakalı olarak, yapılan 

klinik çalışmalarda hastalıkla alakalı bakılan çeşitli bileşik indekslerden sadece CRP, 

hastalık aktivitesinin faydalı bir laboratuvar parametresi olarak görülmüştür (27). 

Sindesmofit meydana gelmesinde ve hastalığın ilerlemesinin takibinde CRP faydalı bir 

parametre olarak kullanımda olmuştur. Bazı araştırmalarda, CRP seviyelerinin 
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yükselmesinin radyolojik progresyonla bağlantılı olduğu saptanmıştır (28). Aynı zamanda 

CRP, tedavi kararı alınmasında ve tedaviye yanıtın takip edilmesinde de faydalı bir 

parametre olmuştur. Tümör Nekroz Faktörü-alfa (TNF-α) blokör tedavisi uygulanan 

hastalarda CRP seviyelerinin düşmesi, yanıtın daha iyi olduğunu gösterebilir (29). 

2.2.4. Enflamatuar Sitokinler 

Başlıca üç önemli sitokin AS meydana gelmesinde dikkat çekmiştir. Birincisi TNF- 

α’ dır. AS etyopatogenezinde nasıl bir rol oynadığı hala araştırılmaktadır (30). AS 

hastalarında sakroiliak eklem biyopsileri ile yapılan immünhistolojik incelemelerin 

ardından TNF-α'nın mühim rolü ortaya konmuş ve immünoterapilerde bu sitokinin 

başrolde olması gerektiği söylenmiştir (31). Bir başka önem arz eden sitokin de IL-1 

olduğu bilinmektedir. Yapılan araştırmalar IL-1α’nın AS açısından oldukça mühim 

olduğunu göstermiştir (32). Bir diğer sitokin grubu ise son dönemlerde üstünde sıklıkla 

durulan IL-23/IL-17 sitokin grubu olmuştur. IL-23R geninin görevi T helper17 (Th 17) 

işlevinin düzenlenmesidir. IL-17 üretimini Th17 hücreleri yapar. IL-17’nin çalışmasında 

artış ile kronik sentezi sonucunda sinovit, kemik proliferasyonu ve entezit oluşumu 

meydana gelir. Bir başka varsayımda ise entezit kısmında, interlökin ağı şeklindeki özgül 

tetikleyiciler, yeni kemik yapımını başlatan bir enflamatuar reaksiyonun, endokondral 

kemiğin, stromal progenitör hücrelerin aktive olmasının sebebiyken; Wnt ile Wnt yolağının 

inhibitörleri ve kemik morfogenetik proteinleri (BMP2) olasılıkla ankiloz sürecinde mühim 

bir rolde yer almaktadır (33). 

AS’de etkilenen yapılar ligamanların kemiğe tutunma noktaları yani entezis 

noktaları; eklem kapsülleri, sinoviyal eklemler (apofizer ve sakroiliak eklemler), 

kartilajinöz eklemler (intervertebral diskler, manubriosternal eklemler ve simfizis pubis) ve 

ligamentöz yapılardır. Kemik dokusu oluşumu, eklemlerdeki enflamasyonu takip eder ve 

ardından iyileşme meydana gelir. Erozyona uğramış bölgelere mikroskobik olarak 

bakıldığında lenfosit ile plazma hücre infiltrasyonu olduğu tespit edilir (34).  

İlk bulgular sakroiliak eklemde saptanır ve bu tipik bulgular da burada olur. İliak 

tarafta hastalığın erken dönemindeki ilk değişiklikler olur. SİE anatomik açıdan karmaşık 

yapıdadır ve anteroinferior kısmında sinoviyum miktarı çok azdır, bu sebeple bu bölümde 

sinovit olur. Posterosuperior kısmının yapısı ligamentöz biçimindedir (35). Subkondral 

kemikte zaman içerisinde düzensizlik ile yüzeyel erozyon meydana gelir, ardından fokal 

skleroz meydana gelir. Meydana gelen erozyonunun ilerlemesi ile birlikte eklem aralığında 
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pseudowidening ismi verilen yalancı genişlemeler meydana gelir. Zamanla interosseoz 

köprüleşme, fibrozis, ossifikasyon, kalsifikasyon ve sonuç olarak eklem aralığında 

tamamen kapanma meydana gelebilir. AS’de meydana gelen sakroileit simetrik ve 

bilateraldir (3, 4). 

SİE tutulumuyla beraber ya da ardından vertebra tutulumu olur. Osteit görülen ilk 

bulgudur ve diskovertebral kısmın ön bölümünde enflamasyon ile görülür. Vertebraların 

enflamasyonu sebebiyle kareleşme meydana gelir, vertebra ön bölgesindeki skleroz 

sebebiyle Romanus lezyonu ve yine vertebra ön bölgesindeki erozyon sebebiyle Andersen 

lezyonu oluşabilmektedir. Sindesmofitler; hastalığın ilerlediği dönemde vertebradan dikey 

şekilde uzanan kemik köprüleridir, simetrik ve bilateral görülebilirler. Spinal ligamentlerde 

kalsifikasyon oluşurken faset eklemlerde enflamasyon meydana gelir, ardından ankiloz 

oluşur. Bambu kamışı ismi verilen görüntü AS’nin son evresi için tipik bir bulgudur; 

interspinöz ligamanda meydana gelen kalsifikasyon, faset eklemde oluşan ankiloz ve 

sindesmofitlerin ardından meydana gelen bir vertebral füzyondur (3, 4). 

2.2.5. Tanı kriterleri 

Roma’da 1961 senesinde sınıflama amacıyla ilk kriterler oluşturulmuştur (36). Fakat 

ardından kriterlerin sensitivitesi az bulunduğu sebebiyle beş yıl sonra New York kriterleri 

oluşturulmuştur (37). Ardından 1984 senesinde modifiye New York kriterleri 

oluşturulmuştur (Tablo 1) (14). 

Tablo 1. 1984 senesinde oluşturulan Modifiye New York Kriterleri (14) 

Klinik Kriterler 

3 ay ya da daha fazla seyreden, istirahatle düzelmeyip, hareketle geçen sırt tutukluğu ile bel ağrısı 

Lomber omurga hareketlerinin frontal ile sagittal planlarda kısıtlı olması 

Cinsiyet ile yaşa göre göğüs ekspansiyonunun düzeltilmiş normal düzeylere kıyasla sınırlanması 

Radyolojik Kriterler 

Grade 2-4 bilateral sakroileit 

Grade 3-4 unilateral sakroileit 

Kesin AS: 1 klinik kriterler ile radyolojik kriterden biri 

Olası AS: 1 radyolojik kriter ya da 3 klinik kriterin tek başına olması  

 

Amor ile arkadaşları AS dışında ilk defa genel bir SpA sınıflaması amacıyla bir kriter 

seti geliştirmişlerdir (Tablo 2) (38). Hemen sonrasında Avrupa Spondiloartrit Çalışma 

Grubu (ESSG) kriterleri oluşturulmuştur (Tablo 3). ESSG kriterlerinin en mühim yararlardan 
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birisi; karakteristik SpA bulguları bulunan fakat herhangi bir alt tipin kapsamı içinde 

olamayan hastaların, undiferansiye SpA ismiyle ilk kez tanımlanmasıdır (1). 

Tablo 2. Amor Kriterleri (38) 

Belirtiler               Puan 

Gece meydana gelen bel ağrısı ya da sırtta sabah katılığı 1 

Kalça ağrısı 1 

Asimetrik oligoartrit 2 

İritis 2 

Lokasyonu değişen kalça ağrısı 2 

Topuk ağrısı ya da entezit 2 

Sosis parmak 2 

Artrit oluştuktan önceki bir aylık sürede akut diare  1 

48 saatten kısa sürede NSAİD’lara iyi cevap alınması  2 

Artrit oluştuktan önceki bir aylık sürede meydana gelen gonokok dışı 

üretrit/servisit varlığı 

1 

Sakroileit (Bilateral Grade 2 ya da unilateral Grade 3) 3 

Psöriazis, balanitis ya da enflamatuar barsak hastalıkları 2 

HLA-B27+ ya da pozitif SpA aile öyküsü 2 

Tanı: skorun 6’dan fazla olması  

 

Tablo 3. ESSG kriterleri (1) 

Enflamatuar spinal ağrı ya da periferal asimetrik sinovit (alt ekstremite öncelikle) 

                                                                                  + 

                                             (Aşağıdakilerden 1 tanesi ya da birkaçı) 

Entezopati 

Sakroileit 

Yer değiştiren kalça ağrısı 

Enflamatuar barsak hastalığı 

Psöriazis 

Artrit oluştuktan önceki bir aylık sürede üretrit, servisit ya da akut diare 

Pozitif aile hikâyesi 
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AS’de görülen diagnostik radyolojik değişiklikler genelde bireyde uzun bir sürede 

meydana gelmesi sebebiyle sakroiliak grafiler birçok vakada, erken evrede normal 

görülebilir, bazı vakalarda ise seneler boyu normal düzeyde bulunabilir (39). Bu da 

hastalara tanı koyma süresinde gecikmelere neden olabilir. Aktif enflamasyonun varlığının 

görüntülenmesini sağlayan görüntüleme yöntemlerinin olması, ASAS kriterlerinin 

görüntüleme ile ilgili kolunun meydana getirilmesini sağlamıştır (39, 40). SpA vakalarında 

daha çok Aksiyal şikâyetleri olanların, AS ile benzer bir hastalık antiteleri olduğu 

düşüncesiyle beraber nonradyografik (preradyografik) dönem önerilmiştir (40, 41). 

ASAS 2009 senesinde bir rehber yayınlamıştır ve periferik SpA sınıflama kriterleri 

bu rehberde yer almıştır (Tablo 4). Ayrıca bu rehber vasıtasıyla, axSpA’da teşhis 

konulabilmesi için hem MRG hem de radyografi kullanımına imkân sunulmuştur. SpA 

teşhisi amacıyla gerekli olan değişkenlerin detaylı bir tanımlaması Tablo 5’te gösterilmiştir. 

ASAS’ın uzman fikrine dayalı enflamatuar sırt ağrısı kavramı bu tabloda bulunmaktadır 

(5). Tüm set dikkate alındığında bu kriterlerin duyarlılığı ve seçiciliği sırası ile %82,9 ve 

%84,4 olarak tespit edilmiştir (41). 

Nr-axSpA kavramı ASAS’ın önerdiği axSpA kriterlerinin getirmekte olduğu en 

önemli noktalardan biridir. SpA belirti ile bulguları olmasına rağmen radyografik açıdan 

modifiye New York kriterlerini yerine getiremeyen vakalar bu kavramda yer almışlardır. 

Radyografik olarak gösterilebilen sakroileit gelişmeden önce MRG ile enflamatuar 

lezyonlar gösterilebildiğinden bu vakalar için preradyografik dönem ve undiferansiye SpA 

gibi bazı adlar almışlardır. Aynı zamanda, non-radyografik durumdan hastalığa ilerlemenin 

tahmin edilenden az olduğu düşünülmektedir ve vakaların hemen hemen %20'si 

radyografik duruma asla gelemez (42, 43). 
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Tablo 4. ASAS 2009-Aksiyal SpA Sınıflama Kriterleri (5) 

        3 ay veya daha fazla bel 

ağrısı ile semptom başlangıç yaşı 

45’in altında olan hastalarda 

 

       Görüntülemede Sakroileit* 

             + 

     1 veya daha fazla SpA 

bulgusu 

 

ya da 

HLA-B27 

            + 

         2 veya daha fazla 

diğer SpA bulgusu 

 

*Görüntülemede sakroiliit:   SpA bulguları: 

-MRG’de SpA ilişkili sakroileiti 

düşündüren aktif (akut) inflamasyon 

 

 
-Artrit 

-Entezit (topuk) 

-Enflamatuar bel ağrısı 

 
-Modifiye New York 

kriterlerine göre kesin radyografik 

sakroileit 

-Psöriazis 

-Üveit 

-Crohn hastalığı/    

Ülseratif kolit 

-Daktilit 

-HLA-B27 

-Ailede SpA öyküsü 

 -NSAID’ e iyi yanıt 

-Yükselmiş CRP 
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Tablo 5. axSpA Sınıflama Kriterlerindeki Değişkenlerin Tanımlanması (5) 

Klinik Kriter Tanımlama 

 

 

Artrit 

 

 

 

Bir doktorun geçmişte ya da şu an teşhis ettiği aktif sinovit 

 

 

Enflamatuar bel ağrısı        

(İBA) 

İBA: Aşağıdaki parametrelerden 4 tanesini karşılamalıdır; 

1. 40 yaşın altında başlaması 

 

2. Sinsi başlangıç 

 

3. Egzersiz yapılınca düzelme 

 

4. Dinlenme sonunda düzelmeme 

 

5. Uyandıktan sonra düzelen gece ağrısı 

 

 

 

Psöriazis 

 

 

Bir doktorun geçmişte ya da şu an teşhis ettiği psöriazis 

 

 

Aile öyküsü 

Sıralanan hastalıkların herhangi birisinde 1. ya da 2. derece 

akraba hikâyesi; 

           1) AS 

  2) Üveit 

  3) Psöriazis  

  4) Enflamatuar barsak hastalığı 

  5) Reaktif artrit 

Daktilit 

 
Daha önceden ya da şu an teşhis edilen daktilit 

 

İBH 

Bir doktorun geçmişte ya da şu an teşhis ettiği 

Crohn hastalığı ya da ülseratif kolit 
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Anterior üveit 

 

Bir oftalmologun geçmişte ya da şu an tespit ettiği 

anterior üveit 

 

Entezit 

Topuk enteziti; geçmişte ya da şu an muayenede tespit edilmiş 

olan aşil tendon yapışma yerinde ya da kalkaneustaki plantar fasya 

yerinde spontan ağrı 

HLA-B27 

 
Pozitif olan standart laboratuvar test sonucu  

NSAİD’e iyi cevap 
Tam doz NSAİD kullanımının 24 ila 48 saat ardından sırt 

ağrısının olmaması veya daha iyi olması 

 

 

X-Ray’de sakroileit 

Modifiye New York Kriterlerine göre Sakroileit (Bilateral 

Grade 2-4 sakroileit ya da unilateral Grade 3-4) 

CRP yüksekliği 

 

CRP yükselten başka nedenlerin dışlanmasıyla beraber, bel 

ağrısıyla birlikte olan CRP düzeyinin normal sınırın üstünde olması 

MRG’de sakroileit 

Osteit veya kemik iliği ödemi ile beraber bulunan, sakroileit 

ilişkili SpA’yı akla getiren sakroiliak eklemde bulunan aktif 

enflamatuar lezyonlar 

HLA: Human Lökosit Antijen, CRP: C-Reaktif Protein, NSAİD: Non-steroid antiinflamatory 

drugs, İBH: enflamatuar barsak hastalığı 

 

2.2.6. Klinik Bulgular 

İskelet-Kas Sistemi Tutulumu: Sırt ağrısı ile sırt tutukluğu AS`li vakaların 

%75`inde birinci semptomdur. Ağrının karakteri, en az 3 aydır devam eden ve yavaş yavaş 

başlayıp zamanla artmasıdır. Beldeki tutukluk sabah ya da istirahatin ardından daha 

fazladır ve şikâyetler hareketle ve egzersizle azalır. NSAİD'lere iyi yanıt veren künt bel 

ağrısı biçiminde bir ağrı vardır. 48 saatlik sürede NSAİD’lere iyi cevap verilmesinin, 

enflamatuar sırt ağrısı ya da axSpA’da iyi bir belirleyici olduğu söylenebilir (35). 
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Tendonların kemiğe yapışma kısmının enflamasyonu olarak tanımlanan entezit; tuber 

iskiadikumlar, iliak kanatlar, tibial tüberküller, büyük trokanterler, kostosternal bileşkeler, 

topuklar, spinöz çıkıntılar gibi kemik yapılarda duyarlılığa neden olur. AS’de meydana 

gelen enflamasyon rastgele bir entez kısmında oluşabilir, özellikle alt ekstremitelerde olur, 

plantar fasya ile aşil tendonunun kalkaneusa yapışma bölgelerinde meydana gelir. 

Kostovertebral eklem ile torakal omurganın tutulumu sebebiyle, plöritik biçimde bel ile 

göğüs ağrısı meydana gelebilir ve bu ağrı öksürükle artar. Entezit her zaman tedaviye iyi 

cevap vermeyebilir, aktiviteye paralel de olmayabilir (35). 

Hastaların yarısından fazlasında omuz ve kalça tutulumu olur. Kalçada genellikle 

simetrik biçimde kalça eklem aralığının daralması meydana gelir; bu da femurun baş kısmı 

ve femurun boyun kısmının birleşme yerinde daire biçiminde osteofitik oluşumla beraber 

izlenebilir. Humerus başının üst-lateral kısmında oluşan eroziv değişiklikler, osteoporoz, 

omuzlarda eklem aralığı daralması ve sonuç olarak ankiloz meydana gelebilir. Rotator 

manşette meydana gelen kronik yırtıklar da AS vakalarında oluşabilir (35). 

Alt ekstremitelerin eklemlerinin tutulumu asimetrik oligoartrit biçimdedir, diz eklemi 

en çok etkilenen eklemdir. Uzun zamandır hastalığı yaşayan AS’li vakaların %50’sinden 

çoğunda osteoporoz ya da osteopeni raporlanmıştır. Fakat dual X-ray absorbsiyometrede 

yanıltıcı biçimde kemikteki mineral yoğunluğu daha yüksek görülebilir, bu durum 

sindesmofit oluşumları kaynaklıdır (44). 

Spondilodiskit, sık meydana gelen bir komplikasyon olmamasına karşın iyi bilinir. 

Diskovertebral lezyon ya da Andersen lezyonu şeklinde de adlandırılır. Tipik biçimde 

lomber ile torakal vertebralarda meydana gelir, en sık semptom ağrı ve etkilenen disk 

bölgesinde hassasiyettir. AS’de kırıklar oluşabilir ve kırıklar, en fazla disk aralığında olur 

çünkü ankiloze olmuş bir omurgada en zayıf nokta bu bölgededir. En çok servikal omurga 

etkilenir ardından torakolomber bileşke gelir. Ayrıca medulla spinalis yaralanması 

beraberinde görülebilir. Nadir komplikasyonlardan biri de atlantoaksiyel subluksasyondur 

(35). 

Eklem Dışı Bulgular 

Üveit: HLA-B27 hastaların %90’ında pozitiftir. Klinik çoğunlukla akut anterior üveit 

(AAU) biçimindedir. Erkeklerde daha çok görülür. Tek taraflıdır, ani bir şekilde başlar, 

kızarıklık, ağrı, fotofobi ile gözyaşında artma yakınmaları görülür, çoğunlukla kendini 
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sınırlar, fakat tekrarlamaya yatkındır. AAU prognozu iyidir ve belirtiler birkaç hafta içinde 

iyileşir. Lokal tedavi (Midriatikler ve glukokortikoidli göz damlaları) genellikle yeterlidir. 

Salazoprin kullanımının atakları engelleyebileceğine dair yayınlar bulunmaktadır (35). 

Gastrointestinal Sistem Bulguları: Vakaların yaklaşık %60`ında kolon ile terminal 

ileumda, etiyopatogenezle bağlantılı olabileceği tahmin edilen semptom göstermeyen 

mukozal enflamatuar lezyonlar olabilir (16). 

Kardiyak Bulgular: Kardiyovasküler hastalık AS’li vakalarda normal nüfusa 

kıyasla daha fazla görülür. AS vakalarında tipik bulgular aort regürjitasyonu, aortit ve 

iletim bozuklukları olarak bilinir. Mitral kapak hastalığı, kardiyomiyopati ve perikardit ise 

daha az sıklıkla izlenir. HLA-B27 kardiyak tutulum açısından en mühim genetik risk 

faktörü olarak bilinir (35). 

Pulmoner Bulgular: Üst loblarda fibrozis ile plevral kalınlaşmalar en sık saptanan 

bulgulardır. Kostovertebral eklemlerde meydana gelen enflamasyon ile ankilozun ardından 

meydana gelen füzyon, sıkıştırıcı tipte solunum bozukluğu biçiminde açığa çıkar (35). 

Renal Bulgular: Renal bulgular pek sık görülmez. Glomerülonefrit, NSAİD 

nefropatisi ile sekonder amiloidoz (AA tip) meydana gelebilir. Spondiloartropatili 

hastaların %1 ila 3`ünde meydana gelen böbrek yetmezliğinin sebebi sekonder 

amiloidozdur. Aynı zamanda vakalarda IgA seviyesinin yükselmesi ile proteinürinin 

beraber görüldüğü IgA nefropatisi meydana gelebilir (35). 

Nörolojik bulgular: Nörolojik semptomlar AS’li hastalarda, daha çok atlantoaksiyal 

subluksasyon, vertebral fraktür ile kauda ekuina sendromuyla alakalıdır. Omurgada 

instabilite, enflamasyon, kırıklar, disk lezyonları, posterior longitudinal ligaman 

kalsifikasyonu ve spinal darlık vs. sebeplerle bası kaynaklı nörolojik komplikasyonlar 

gelişebilir. Spinal kord basısı sebebiyle ya da bası belirtisi olmadan oksipital ağrı gelişir. 

AS hastalarında nadir olan fakat tehlikeli bir komplikasyon olan bir durum da Kauda 

ekuina sendromudur (35). 

Osteoporoz: Yaygın bir komplikasyon da kemik mineral yoğunluğunda (KMY) 

azalmadır. AS’de enflamatuar sürecin osteoporoz ile osteopeni oluşumunda rol oynadığı 

varsayılmaktadır. Ayrıca ilaçlar, hareketsizlik, hormonal değişiklikler ile genetik de kemik 

metabolizmasını etkileyen bazı faktörlerdir. Birçok çalışmada uzun süredir hastalığa sahip 
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olan AS’lilerde KMY azalmış olmasına karşın, birkaç araştırmada da erken dönemde KMY 

çalışılmış, erken dönemde de KMY’nin düştüğü belirtilmiştir (36, 37). 

Beraber seyreden başka bulgular psöriazis, depresyon, uyku bozukluğu ile 

yorgunluktur (35). 

2.2.7. Fizik Muayene Bulguları 

Hastalığın teşhisi ile takibinde tüm omurgayı ve bilhassa sakroiliak eklemleri içeren, 

kas-iskelet sisteminin ayrıntılı bir muayene edilmesi şarttır. SİE’leri değerlendirmek için 

pelvik ile sakroiliak kompresyon testleri; Faber ile Gaenslen testi uygulanabilir. Ganslen 

testinde; hasta sırtüstü uzanırken bir dizi ile kalçasını fleksiyon konumuna getirerek elleri 

yardımıyla göğsüne baskı uygular, teste tutulacak kısımdaki diz ile kalça yatak kenarından 

sarkacak biçimde ekstansiyon konumuna getirilir, 2 dize de tam tersi yönlerde baskı 

yapıldığında teste tutulan kısımda sakroiliak eklem yerinde ağrı meydana gelmesi anlamlı 

olarak belirtilir (45). Faber testinde ise hasta sırtüstü uzanırken kalça abduksiyon, fleksiyon 

ve eksternal rotasyon konumlarına getirilir, ardından dize fleksiyon uygulanarak diğer 

taraftaki dizin üstüne ayak bileği konulur ve kalça ekstansiyona zorlanacak şekilde yapılır. 

Test edilen kısımda ağrı meydana gelmesi kalça patolojisi olduğunu, diğer tarafta veya 

sakroiliak eklemde ağrı meydana gelmesi diğer taraftaki sakroiliak eklemde patoloji 

olduğunu akla getirir. Fakat bu testler sakroileit için spesifik testler değildir (46). 

Modifiye Schober testi AS’li hastalarda spinal mobiliteyi değerlendirmek amacıyla 

uygulanır. ASAS’ın rehberinde ifade edilen ölçümde kişi ayakta dik biçimde durmuş 

olduğu pozisyonda 2 spina iliaka posterior superiora da işaret koyulur ve ortada hayali 

çizgi meydana getirilir. Ardından 10 cm üzerine işaret koyulur, kişi öne doğru eğdirilir ve 

aradaki değişim hesaplanır. En iyi olan 2 test çıktısı tespit edilir (5). 5 cm’den daha düşük 

düzeyde olan bir artış, spinal mobilite azalması anlamına gelir (47). Spinal mobilite 

değerlendirilmesi için el parmak zemin mesafesinin (EPZ) hesaplanması, lomber lateral 

fleksiyon ve intermalleolar mesafe (İMM) kullanılır. Servikal bölge tutulumundaysa 

öncelikle ekstansiyon hareketi sınırlanır ve servikal rotasyon hesaplamasıyla çene göğüs 

mesafesi veya tragus duvar mesafesi (TDM) hesaplamasıyla tespit edilebilir (5). 

Göğüs genişlemesi değerlendirileceği zaman kişi ellerini kafasının arkasına doğru 

kaldırır. Dördüncü interkostal aralık anteriorundan maksimum ekspirasyon ile inspirasyon 
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hesaplanır, en iyi olan 2 ölçüm santimetre şeklinde kayıt edilir. Farkın 5 cm altında olması-

yaş ile cinsiyet faktörlerinden etkilenmekle beraber- anlamlıdır (48). 

Hastalarda kesinlikle postür analizi yapılması gereklidir çünkü hastalık seviyesi 

ilerledikçe bütün düzlemlerde spinal mobilite ilerleyici biçimde azalır, postür bozuklukları 

oluşur (5). Zaman içerisinde vakalarda lomber lordoz düzleşmesi görülür ve torakal kifoz 

da artar. Zamanla kalça eklemlerinin tutulması ile beraber fleksiyon kontraktürleri 

meydana gelir. Böylece kişiler dik durmak amacıyla dizleri hafif fleksiyon konumunda 

yürürler (47). 

2009 yılında ASAS, çıkarmış olduğu rehberde spinal mobilite hesaplamalarında takip 

parametresi için Bath Ankilozan Spondilit Metroloji İndeksi’ni (BASMI) tavsiye 

etmektedir. BASMI ise bu parametrelerden meydana gelir: Lomber lateral fleksiyon, 

servikal rotasyon, tragus duvar mesafesi, intermalleolar mesafe ölçümü ve modifiye 

Schober ölçümü. Klinik muayene yapılmasının ardından beş ölçümün değerlendirilmesi ile 

0 ve 10 arasında olan bir skor ölçülür. BASMI skoru arttıkça, hastanın hareket sınırlaması 

o düzeyde şiddetli olur (5). 

2.2.8. Laboratuvar Bulguları 

AS vakalarında HLA-B27 pozitifliğinin %95 civarında olduğu belirtilmiştir. Fakat 

HLA-B27 (+) bireylerin sadece %5’inde AS meydana gelmiştir (15, 17, 46, 49). Bu 

sebeple HLA-B27 doğrudan teşhis koymak amacıyla kullanılmamaktadır; ama sınıflama 

kriterlerinde mühimdir. Spondilotik kalp hastalığı olan ya da akut anterior üveiti bulunan 

kişilerde HLA-B27 (+) oranı yükselebilir (46). 

CRP ile ESH vakaların %75`inde yükselmiştir; ama akut faz reaktanları (AFR) ile 

hastalık aktivasyonu her zaman korele değildir (2, 16). AFR; enfeksiyon, enflamasyon ve 

kimyasal, fiziksel ya da mikrobiyolojik uyarılar sonucunda retiküloendotelyal sistem ile 

karaciğerden üretilen, serumdaki seviyeleri değişik düzeylerde yükselen proteinler olarak 

belirtilir. IL-1, IL-6 ile TNF gibi sitokinler bunların üretimini etkiler. AFR’deki artışlar 

akut olaylarda genellikle enflamasyonun şiddeti ile yaygınlığına paralel seyrederken kronik 

olaylarda ise üretiminde baskılanma ya da tüketimlerindeki artış kaynaklı değişim olur. 

Akut faz yanıtı enflamasyon aktivitesi ile yaygınlığını net biçimde göstermeyebilir. Akut 

faz yanıtı sırasında genellikle AFR’nin serum seviyeleri yükselir. Serum değeri 

yükselenlere pozitif AFR’ler ismi verilir. Negatif AFR’ler ise retinol bağlayıcı protein, 
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prealbumin, albümin ve transferrin gibi proteinlerdir; bunların serum seviyeleri düşer (50). 

Akut faz yanıtını değerlendirmek amacıyla sıklıkla CRP ile ESH kullanılmaktadır. Tanı 

koymaktansa hastalık aktivasyonu ile takip için kullanılan ESH’nin normal aralığı, 

çoğunlukla kadınlarda 0-20 mm/saat erkeklerde ise 0-15 mm/saat şeklinde ifade edilir. 

ESH; Westergreen yöntemi ismi verilen, bugün standart bir metod olan, verilen süre 

içerisinde ve dikey bir tüp içerisinde eritrositlerin düşme mesafesi hesaplanarak 

ölçülmektedir. ESH düzeyinin yükselmesi, enflamasyonun belirteçlerinden bir tanesidir. 

ESH’ın yükselmesi bilhassa fibrinojenin serum seviyesindeki yükselmesi ile alakalıdır, 

alfa-2, gamma ve beta globulinlerin de serum seviyesindeki yükselmesi ile de az da olsa 

alakalıdır. Eritrositlerin rulo formasyonu bu protein molekülleri sayesinde kolaylaşır ve 

böylece ESH’ın yükselmesine sebep olur. Monoklonal gammapatiler, eritrosit morfolojisi, 

kriyoglobulinemi, tokluk, ilaçlar ve cinsiyet ESH seviyelerinde değişikliğe neden olur. 

Eritrositler, enflamatuar hastalıklarda fibrinojen düzeyindeki yükselme sebebiyle rulo 

formasyonu oluşturmaya yatkın olur. Bu sebeple enflamatuar hastalıkların aktivitesinin 

takip edilmesinde kullanılır; ancak hiçbir hastalıkta spesifik değildir. Fibrinojen düzeyi 

enflamasyon süresince yavaş biçimde yükselir. Bu sebeple ESH geç artar, enflamasyonun 

bitmesinin ardından biraz daha yüksek seviyelerde devam eder. Klinikte çoğunlukla 

enflamatuar ile non-enflamatuar olayların ayrımında ve hastalık aktivitesi ile tedaviye 

cevabın değerlendirilmesi amacıyla kullanılır (50). 

CRP tanımlanan ilk AFR’dir ve Pnömokok C polisakkaritiyle presipitasyon 

yapabilme özelliği sebebiyle bu isim konulmuştur. CRP’nin yaptığı görev; hasarlı ya da 

nekrotik konakçı hücrelerde fosfolipid yapılarına bağlanmak, patojen mikroorganizmalarda 

ise fosfokoline bağlanmaktır. Doku hasarı ya da enflamasyonun ardından hepatositlerden 

TNF, IL-1 ve IL-6 etkisiyle 6 ila 10 saatte salınmaya başlayan ve 48 saatte enflamasyona 

yanıt olarak bazal seviyelerinin yaklaşık 1000 katına yükselebilen CRP’nin yarı ömrü 

kısadır. Hastalığın takibi sürecinde ve hastalık aktivitesi ile prognozu belirleme açısından 

ESH’dan daha sensitiftir. CRP seviyeleri, ESH'dan daha çabuk artar ayrıca daha çabuk bir 

şekilde normal seviyelerine gelir. Devamlı yüksek seviyelerde olması, eklem 

destrüksiyonunun bir belirteci şeklinde düşünülebilir. Kişinin yaşı ile immünolojik 

durumundan bağımsız şekilde CRP seviyesi farklılık gösterir. CRP’nin plazma seviyeleri 

enfeksiyöz ile non-enfeksiyöz enflamatuar durumlarda (AS, Romantik Artrit (RA) ve 

kardiyovasküler hastalık gibi) spesifik olmayarak artmasına karşın, enflamatuar 

hastalıkların hepsinde daima artmayabilir (50). 



17 
 

AS’de çoğunlukla enflamasyonun biyokimyasal göstergesi olarak ESH ile CRP 

kullanılmaktadır. Hastaların %50-70’inde hastalığın aktif olduğu zamanlarda ESH ile CRP 

yüksek olarak tespit edilmektedir. Vakaların %40’ından çoğundan hastalık aktive olmasına 

karşın göstergelerde yükseklik olmadığı görülmüştür (51). RA’lı vakalarda DAS28 ve AFR 

arasında korelasyon saptanmıştır. Hastalık aktivitesini değerlendirmek amacıyla özellikle 

de CRP, daha iyi bir belirteç olarak kabul görmektedir (52). 

AS’de sistemik enflamasyonun etkisiyle dolaşımda var olan lenfosit sayısında 

azalma, trombositoz ve nötrofili olur (53). Diğer kronik hastalıklarda olduğu gibi AS’de de 

prevalansı net bir biçimde bilinmeyen kronik hastalık anemisi meydana gelmektedir (54). 

Solunum fonksiyon testlerinde herhangi bir solunum yetersizliği bulgusu tespit 

edilmez. Göğüs kafesinin hareketliliğinin azalması sebebiyle vital kapasite ile total akciğer 

kapasitesinde azalma, fonksiyonel rezidüel kapasitede ve rezidüel akciğer kapasitesinde 

artış olur; fakat difüzyon testleri ile hava akım ölçümleri normal olur (51). 

2.2.9. Radyolojik Görüntüleme 

AS vakalarında karakteristik radyolojik bulgular sakroiliak eklemlerde ve omurga 

yapılarında tespit edilir. Hastalık tanısında SİE görüntülemesi de önemlidir. 

Sakroiliak Eklem Anatomisi: İlium ile sakrum yüzeyleri arasında sinoviyal sıvıya 

sahip olan, eklem yüzleri arasında uyumluluk bulunan SİE, diartrodial bir eklemdir ve iki 

yüzeyi de kıkırdak dokuyla döşelidir. Hiyalin kıkırdak, kıkırdağın kemiğe bakan tarafını 

oluştururken fibröz kıkırdak ise eklem boşluğuna bakan tarafı oluşturur. Sinoviyal zar, 

eklemin sadece alt 2/3’lük kısmında bulunur. Ayrıca alt 2/3 kısımda iliak yöndeki kıkırdak 

tabakası, sakral yüzdekinden incedir (55, 56). SİE’nin üst arka kısmı, ligamentler 

yardımıyla birbirine bağlanır; burada sinoviyum, kapsül ya da kıkırdak bulunmaz (35). 

Direk Grafi: SİE görüntüleme metotları içinde, sakroileit tanısı koymak için direk 

grafiler ilk seçim olarak tavsiye edilmektedir. Sakroiliak eklem görüntülemek amacıyla 

öncelikle ön-arka pelvis grafisine bakılır, şüphede kalınırsa Ferguson grafisi (pelvisin 

frontal düzlemle 30°lik açıyla görüntülendiği) ile sakroiliak eklemlerin oblik grafilerine 

bakılır (57). AS’de görülen birinci radyolojik değişiklik SİE’de olur. Sakroileit sıklıkla 

simetrik ve bilateraldir. Tüm SpA’larda en önce saptanan radyografik değişiklik, kıkırdağın 

daha ince olan iliak kısmının erozyonudur (35). Erken evrede kemik, kıkırdak ile 

sinoviyanın rezorbsiyonu sonucunda eklem aralığında bulanıklaşma olurken eklem 
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aralığında genişleme ise subkondral kemiğin rezorbsiyonu sonucunda olur. Zamanla eklem 

aralığında fibrozis, kalsifikasyon, kemik köprüler ve son olarak ossifikasyon meydana 

gelir. SİE’de ayrıca tam kemik ankilozu meydana gelebilir (57). Sakroiliak eklemde 

ankiloz gelişmesinin ardından çevrelemekte olan kemik, eklem üstündeki mekanik stres 

azalmasına ikincil osteoporotik duruma gelir. Osteoporoz çoğunlukla lokal sitokin salınımı 

ve/veya immobiliteden kaynaklanmaktadır. Tablo 6’da sakroileitin radyolojik olarak 

evrelemesi gösterilmiştir (58). 

Tablo 6. New York Ölçütlerine Göre Sakroileitin Derecelendirilmesi (58) 

Evre 0: SİE’nin normal görünümü 

Evre I: Şüpheli görünüm ve özgül olmayan değişimler bulunur 

Evre II: Eklem aralığında minimal erozyon, hafif skleroz, minimal sakroileit ve eklem aralığında 

pseudowidening  

Evre III: Eklemin 2 kenarında erozyonlar, kesin skleroz, orta derecede sakroileit, kenar netliğinin 

kaybolması, eklem aralığında daralma ve bulanık görünüm 

Evre IV: Eklemde ankiloz ve tam füzyon 

 

Bütün SpA’ların kartilajinöz eklem simfizis pubisi tuttuğu görülür. Eroziv 

değişikliğin ardından ankiloz oluşur. Aynı zamanda bütün SPA’lar entezis yerlerini tutar ve 

ligamentlerin trokanterlere, iliak kristaya ve iskial tüberküllere bağlanma kısımlarının 

kemikleşmesi pelviste saçaklı bir görüntü oluşmasına sebep olur (35). 

AS için omurlardaki karakteristik radyolojik görünüm kareleşmedir. Omurların 

normal şartlarda konkav şeklinde olan yüzeylerinde meydana gelen erozyon ile erozyonun 

ardından meydana gelen reaktif skleroz omurların kareleşmesine sebep olur. DİREK 

grafide “parlayan köşe” ya da “Romanus lezyonları” olarak adlandırılan görünüm omur 

köşelerinin skleroz artışından kaynaklanır. Spinal ligamanların ve anulus fibrozusun 

kalsifikasyonu ve sindesmofitler meydana gelir. AS`de görülen sindesmofitler simetrik ve 

bilateral olup marjinal sindesmofitler olarak adlandırılır ve birbirini takip eden omur 

cisimlerinin üst ile alt kenarları arasındadır. Enflamasyondan ankiloza kadar olan bu 

değişiklikler sakroiliak eklemlerde olduğu gibi apofizer eklemlerde de meydana gelir. Ön-

arka torakolomber grafide görülen, çok seviyeli, simetrik sindesmofit meydana gelmesi ve 
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apofizer eklemlerin ankilozu sonucu oluşan görünüm bambu kamışı görünümü olarak, 

apofizer eklemlerin sklerozu, interspinöz ligamanların ve eklem ligamanlarının 

kalsifikasyonu sonucunda oluşan görünümse üçlü ray belirtisi şeklinde isimlendirilir. 

Anderson lezyonları (steril spondilodiskit) ankiloze omurgada oluşabilir. Bu değişiklikler 

enflamasyona ya da enfeksiyona sekonder oluşabileceği gibi kırıklara sekonder olarak da 

oluşabilir (57). 

Omuz ve kalça tutulumu olursa eklem aralığında konsantrik ve simetrik daralma, 

subkondral kemiğin sklerozu ile düzensizliği, osteofitin eklem yüzeyinin dış kenarlarında 

oluşması ve ara sıra eklem ankilozu meydana gelebilir (57). 

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG): Yumuşak doku ile kemik yapıların 

multiplanar görüntülenmesinde MRG kullanılır. Harika bir yumuşak doku kontrastı 

mevcuttur. Böylece tendon, kemik yapı, sinir, damar ve kartilaj ayrımını rahatlıkla yapar 

(59). SİE’nin ligamantöz ile sinoviyal bölümlerinin ayrımını yapabilir (60). Eklem 

kıkırdağı haricinde sinovyum, eklem kapsülü ile subkondral kemik iliğindeki değişiklikleri 

de aktif biçimde gösterebilir. Kontrast madde kullanımının ardından yapılmış olan dinamik 

araştırmalarda da subkondral kemik iliği, sinovyum ve eklem kapsülünün kontrast tutma 

tipleri değerlendirilir (61, 62). 

Bugün konvansiyonel düz pelvik radyografi, enflamatuar sırt ağrısı yaşayan 

vakalarda sakroiliak eklemlerin değerlendirilmesi amacıyla kullanılan ilk araçtır fakat bu 

yöntemin sakroiliak enflamasyonun erken dönemlerinde hassasiyeti bulunmamaktadır. 

Bundan kaynaklı MRG daha dikkat çekmektedir (57). 

 Sakroileit incelemesinde günümüzde var olan temel MRG sekanslarına bakıldığında 

yağ baskılamalı T1 ağırlıklı konvansiyonel spin-eko sekansı, kontrast sonrası iken T1 

ağırlıklı konvansiyonel hızlı spin-eko ile T2 ağırlıklı gradiyent-eko sekansı kontrast 

öncesidir (63, 64). STIR sekansı da son zamanlarda pratik uygulamada kullanılmaktadır. 

Bu sekans, yağ ve su arasındaki kontrastı yağdan gelen sinyalleri baskılayarak arttırır. 

Sakroileit değerlendirilmesinde STIR sekansının temel kullanım hedefi eklem 

enflamasyonunu optimal değerlendirilmektir. Bu sekans ile sakroiliak eklemin 

değerlendirilmesinde eklemde tespit edilen hiperintens değişiklikler eklem mesafesindeki 

enflamasyon ve kemik iliği ödemi yönünden anlamlı olarak değerlendirilir (65, 66).  
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MRG ile sakroileit ön tanılı hastalarda SİE’nin kontrastsız ve kontrast uygulanımın 

ardından değerlendirilmesinde eklemdeki erozyon, kıkırdak sinyal değişikliği, periartiküler 

yağ birikimi, subkondral skleroz, eklem sinovyumunda enflamasyon varlığı ve subkondral 

kemik iliği ödemi değerlendirilir (67). Aktif sakroileitin tespitinde şu 4 lezyon bulgusu göz 

önüne alınmalıdır: entezit, sinovit, kemik iliği ödemi/osteit ve kapsülit (68). ASAS 

kriterlerinde bulunan görüntüleme bulgusundaysa MRG’de tespit edilen kemik iliği ödemi 

göz önünde tutulur. Bir kesitte minimum 2 farklı yerde veya tek yerde birbirini takip eden 

minimum 2 kesitte kemik iliği ödemi saptanmalıdır (5). MRG’de subkondral kemik iliği 

ödemi; T2A konvansiyonel spin-eko, T2A FLASH ile STIR sekansında hiperintens 

şeklinde, T1A konvansiyonel spin-eko görüntülerde hipointens şeklinde görülür. Kontrast 

madde uygulanımın ardından kontrast maddeyle bariz bir etkileşimde olur (69). Kronik 

sakroileit bulgularına bakıldığında bunlar: eklem aralığında daralma/ankiloz, periartiküler 

yağlı infiltrasyon, subkondral skleroz ve erozyonlardır. 

Bilgisayarlı Tomografi (BT): Meydana gelen radyografik değişikliklerin büyük bir 

kısmı konvansiyonel radyografi sayesinde görüntülenebildiğinden, BT kuşkulu 

değişiklikleri bulunan hastalarda tercih görmelidir. BT spinal stenozu, atlantoaksiyel 

instabiliteyi ve vertebra kırıklarını tespit etmede iyi bir araçtır (35). Fakat MRG, sakroiliak 

eklemde oluşan akut enflamatuar değişiklikleri göstermede daha üstündür (70). 

Sintigrafi: Bugünlerde genellikle tercihler arasında olmayan SİE görüntüleme 

araçlarından bir tanesidir. Hassasiyeti yüksek olmakla birlikte, sakroiliak eklem kısmındaki 

yüksek kemik turnoverı kaynaklı sonuçları genelde nonspesifik olur. Kemik döngüsü ile 

vaskülaritenin fazlalaştığı bölgelerde teknesyum metildifosfanat tutulumu daha yüksek olur 

(71, 72). 

Ultrasonografi (USG): AS vakalarında özellikle periferik eklem tutulumu ile 

entezitin değerlendirilmesi amacıyla USG uygulanmaktadır. MRG’ye kıyasla daha 

ekonomik olmasına karşın operatör ile ekipmana bağımlı bir araçtır (35). 

2.2.10. Ayırıcı Tanı 

AS teşhisi koymak için radyolojik görüntüleme ile kliniğe bakılır. Radyolojik 

sakroileit için çeşitli hastalıklar ayırıcı tanıda akla getirilmelidir: ReA, PsA, SAPHO 

sendromu, İBH bağlantılı artrit, hiperparatiroidi, enfeksiyöz sebepler (whipple hastalığı, 
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brusella, tüberküloz, piyojenik enfeksiyonlar) ile sarkoidoz vs. AS ile Diffüz idiopatik 

hiperosteozis (DISH) de karışabilir (2). 

2.2.11. AS’de Değerlendirme ile İzlem 

AS hastalığında tutukluk ile ağrının değerlendirilmesi için VAS en efektif metottur. 

Spinal mobilite değerlendirilmesi için ASAS BASMI’yi tavsiye eder (5). 

BASDAI, hastalık aktivitesini değerlendirmek amacıyla geliştirilmiştir ve genel 

yorgunluk, duyarlılık, periferik eklem ağrısı, spinal eklem ağrısı ile sabah katılığının ve 

süresinin yer aldığı altı adet VAS ölçümünden meydana gelmektedir (5). ASAS’ın son 

duyurduğu cevap kriterleri ile bunların klinik çalışmalarda kullanımının nasıl olacağına 

dair ayrıntılı bahsedilen rehberde, yeni oluşturulan ASDAS tanıtılmıştır. Kısmen görüş 

birliği bulunan ASDAS, veri merkezli bir endekstir ve bu soruların kombine edilmesinden 

meydana gelmektedir: 1) sabah tutukluğunun süresi 2) spinal ağrı şiddeti, 3) periferal 

ağrı/şişlik 4) vakanın global hastalık aktivitesi değerlendirmesi 5) ESH (ASDAS-ESH) ya 

da CRP (ASDAS-CRP). Baştaki dört soru 10 puan üstünden değerlendirilmeye alınır 

(0=hiç yok ve 10=çok şiddetli şeklinde). ASDAS-CRP ile ASDAS-ESH belirlenmiş 

formüller yardımıyla ölçülür (73). 

ASAS tarafından klinik uygulamada ve klinik çalışmalarda kullanılmak üzere 

ASDAS-CRP önerilir; fakat ASDAS-ESH de bakılabilir. Öte taraftan, ASAS, hastalık 

aktivitesi durumları amacıyla eşik seviyelerini resmi olarak doğrulamıştır: 1,3 ve altında 

olursa ASDAS değeri düşük hastalık aktivitesi olarak, 1,3’ün üstü ve 2,1’in altında olursa 

orta seviyeli hastalık aktivitesi olarak, 2,1 ile 3,5 ve altında olursa yüksek seviyeli hastalık 

aktivitesi olarak ve 3,5'ten fazla olursa çok yüksek seviyeli hastalık aktivitesi şeklinde 

geçer (73). 

BASFI işlevsel değerlendirme amacıyla oluşturulmuş bir ölçümdür, değişime 

hassasiyet için benzer hedefle oluşturulmuştur ve 10 sorudan meydana gelir (5). 

AS hastalığı için periferik eklem tutulumu ile entezopatinin değerlendirilmesi de 

önem arz eder. Entezit değerlendirilmesi amacıyla birçok skorlama sistemi vardır. 

Genellikle kullanılan ölçeklerden biri MASES ölçeğidir ve spina iliaka anterior ile 

posteior, bilateral 1. ile 7. kostokondral eklem, 5. lomber spinöz çıkıntı, iliak kristalar, ve 

aşil yapışma yerinin bası ile hassaslığını değerlendirir (74). 
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Hem tanı için hem de tedavi takibi için radyografik yöntemlerden faydalanılmaktadır. 

Radyografik değerlendirmenin standart hale getirmek amacıyla oluşturulan, güvenilirlik ile 

geçerliliği ispatlanmış metotlar olan Stoke AS Omurga Skoru (Stoke Ankylosing 

Spondylitis Spine Score-SASSS), BASRI ve SASSS’nin değiştirilmiş bir şeklinin (M-

SASSS) değişime hassasiyet için kıyaslandığı bir araştırmada en ideal metodun M-SASSS 

olduğu tespit edilmiştir (75, 76). Fakat BASRI, asıl olarak omurga ile kalça 

radyografilerinin değerlendirilmesini sağlar ve kullanımı daha sıktır. 

Kişinin yaşam kalitesini değerlendirmek amacıyla oluşturulan AS Yaşam Kalitesi 

Anketi’nin (ASQoL) bilimsel çalışmalarda ve klinik uygulamalarda kullanılabilecek 

güvenilir ve geçerli bir yöntem olduğu belirtilmiştir (77). 

ASAS’ın son rehberinde olan ve axSpA takibi için kullanılması tavsiye edilen 

çekirdek set Tablo 7’de gösterilmektedir (5).  

Tablo 7. ASAS Çekirdek Set (5) 

Alan Parametreler 

Ağrı 
NRS/VAS (AS’ye bağlı geçen hafta/omurga/gece) 

NRS/VAS (AS’ye bağlı geçen hasta/omurga) 

 

Fonksiyon BASFI 

Hasta global 

değerlendirilmesi 

NRS/VAS (geçen hafta içindeki global hastalık 

aktivitesi) 

 

Spinal Mobilite 

Oksiput-Duvar 

Göğüs ekspansiyonu 

Modifiye Schober 

Lateral Spinal Fleksiyon ya da BASMI 

Servikal rotasyon 

Tutukluk 

 

NRS/VAS (sabah tutukluğunun süresi /omurga/geçen hafta) 

 

Periferal eklemler 

ve entezit 

Kabul edilmiş entezit skoru (MASES; San Francisco ile Berlin 

gibi) 

Şiş eklem sayısı (44 eklem) 
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Yorgunluk BASDAI’deki yorgunluk sorusu 

Akut faz reaktanları CRP ya da ESH 

VAS: visual analog scala (0-100), NRS: Numeric rating scala (0-10) 

2.2.12. Hastalığın Doğal Seyri 

AS hastalığı, seyri genellikle daha evvel kestirilemeyen kronik bir hastalıktır ve 

yapılmış olan birkaç araştırma başlangıçta hastalık aktivesi yüksek olan hastaların ileriki 

zamanlarda da aktif seyredeceğini göstermiştir. Şiddetli hastalığın bir göstergesinin kalça 

tutulumu olduğu tespit edilmiştir. Ciddi hastalık ile şiddetli hastalık neticesiyle alakalı 

diğer faktörler: NSAİD’lere yanıtsızlık, ESH düzeyinin 30 mm/saat’ten fazla olması, sosis 

parmak, lomber omurga hareketlerinde sınırlılık, başlangıcın 16 yaşından önce olması ve 

oligoartrit (35). 

2.2.13. Farmakolojik Tedavi 

Kortikosteroidler: Özellikle aksiyal hastalık tedavisinde kortikosteroid kullanımının 

yeri bulunmamaktadır. Fakat lokal enjektable steroid uygulaması kas-iskelet 

enflamasyonunun olduğu bölgelere yapılabilir (78). 

Non-steroid Antienflamatuar İlaçlar (NSAİD): AS’li vakalarda NSAİD’ler iyi 

cevap verirler. Elde edilen klinik tecrübeler aktif hastalığı bulunan hastalarda yeterli dozda 

sürekli uygulanan NSAİD’lerin tutukluk ile ağrıyı kontrol altına aldığını akla getirmektedir 

(2). Kullanılan bir NSAİD’nın başka bir NSAİD’e kıyasla daha efektif olduğu ile ilgili 

bilimsel bir ispat bulunmamaktadır ve ilacın efektif olmadığını ifade edebilmek amacıyla 

tavsiye edilen en yüksek dozda minimum 2 ila 4 hafta boyunca kullanılması lazımdır (79). 

Düzenli NSAİD kullanımının semptomatik AS’li vakalarda ihtiyaç halinde kullanıma 

kıyasla radyolojik ilerlemeyi azalttığı, ayrıca yan etki riskinde artışa neden olmadığı 

belirtilmiştir (80). Fakat düzenli kullanımda meydana gelebilecek yan etkiler 

düşünüldüğünde, kişiye göre tedavi düzenlenmesi gereklidir. 

Hastalığı Modifiye Edici İlaçlar (DMARD): Vakaların aksiyal tutulumunda 

Konvansiyonel DMARD’lar efektif değildir; fakat ekstra-aksiyal tutulumlarda fayda 

gösterebilirler (81). Sülfasalazinin AS’nin erken döneminde bulunan, yüksek ESH’si olan 

ve periferik artriti bulunan vakalarda efektif olabileceği Cochrane sistematik gözden 

geçirmesinde bildirilmiştir (82). Spondiloartritle birlikte olan periferik artriti iyileştiren 



24 
 

sülfasalazin, spinal ağrıyı iyileştirememektedir (78). Periferik artriti bulunan SpA 

hastalarında günümüzde de tercih görmektedir. 

TNF-α Blokörleri: Anti-TNF tedaviler, konvansiyonel tedavilere karşın dirençli 

yüksek hastalık aktivitesi bulunan vakalara tavsiye edilmektedir. Bugün AS tedavisi 

amacıyla beş biyolojik ajan bulunmaktadır; etanersept, adalimumab, infliksimab, 

sertolizumab pegol ve golimumab (78). Günümüze değin TNF-α blokör tedavileri 

birbirleriyle doğrudan kıyaslanmamıştır; ama dolaylı yollarla yapılan kıyaslamalarda 

anlamlı farklılıklar elde edilmemiştir. TNF-α +blokör tedavilerinin çeşitli yan etkileri 

bulunmakta olup bu yüzden tedavi boyunca hastaların yakından takip edilmesi gerekli 

görülmektedir. Bu yan etkiler: hematolojik hastalık, malignensi, enfeksiyon, konjestif kalp 

hastalığında alevlenme, demiyelinizan hastalık, otoimmün yanıt gelişimi ve hipersensitivite 

reaksiyonları vs. (83). 

Diğer Biyolojik Ajanlar: SpA için IL-17/IL-23 yolu, potansiyel bir hedeftir. IL-17A 

monoklonal antikoru olan Secukinumab’ın, AS’li vakalarda yapılan 2 tane faz 3 

araştırmasının 52 haftalık sonuçlarına göre hastaların semptomları ile fiziksel fonksiyonu 

iyileştirdiği tespit edilmiştir (84). Ustekinumab bir IL-12/23 monoklonal antikorudur ve bu 

ajan ile ilgili henüz devam eden araştırmalar vardır (78). Yapılan bir çalışmada AS’de etkili 

olmadığı belirtilmiştir (85). 

2.2.14. Nonfarmakolojik Tedaviler 

AS tedavisinin en mühim olan bileşenlerinden biri de egzersiz programlardır. Tedavi 

sürecinde uzun dönem elde edilecek başarının, evde yapılacak egzersizlerin düzenli bir 

şekilde yapılması koşuluyla olacağı özellikle altı çizilmesi gereken bir konudur. Düzenli 

egzersiz tedavide temel bir konudur (86). Tüm hastalara ilk tanı konulduğu zaman ve belli 

aralıklarla,  spinal ekstansör güçlendirme egzersizleri, özellikle omurga hedefli hareket 

açıklığı egzersizleri ve postür ile göğüs ekspansiyonunu korumak amacıyla solunum 

egzersizleri gösterilmelidir. Kaplıca ortamları ile suyun içerisinde yapılan egzersiz de 

vücut ağırlığını ortadan kaldırdığı ayrıca maksimum eklem hareketi kazandırdığı için 

büyük fayda sağlamaktadır (2). Voleybol, kayak, yüzme ile ekstansiyonu arttırıcı 

egzersizler önerilmektedir. Fakat omurga hareketleri çok sınırlıysa osteoporotik fraktür 

riski olduğundan kontakt sporlardan uzak durulmalıdır (86). Vücut postürünün korunması 

amacıyla hastalara bazı tavsiyelerde bulunulmalıdır. Kalça fleksiyon kontraktürü ile 

kifozun meydana gelmesinin önlenmesi için günde minimum 15 ila 30 dakika yüzüstü 
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biçimde uzanma, düz ve sert bir yatakta yalnızca boyun desteği oluşturacak ince bir yastık 

ile uyuma, oturma pozisyonunda postürün dik kalmasını sağlama gibi önerilerden 

bahsedilmelidir (2). Eklem komplikasyonlarının ya da deformitelerin oluşması durumunda 

baston ile boyunluk gibi yardımcı ve destekleyici araçlar, araba kullanılıyorsa aynalar geniş 

açılı olacak şekilde kullanılabilir. Derin ısıtıcı ajanlar (kısa dalga diatermi, ultrason), 

yüzeysel soğuk ve sıcak uygulamalar, analjezik akımlar (alçak ile orta frekanslı akımlar) 

şeklinde çeşitli fizik tedavi yöntemleri egzersizlerin yapılmasını, eklem hareket açıklığının 

arttırılmasını ve ağrının azaltılmasını sağlar (2). 

AS için 2022 senesinde yayınlanan ASAS/EULAR tedavi tavsiyeleri Tablo 8’de 

bulunmaktadır (87). 

2.2.15. Cerrahi Tedavi 

Radyografik yapısal hasarı, tedaviye dirençli sakatlığı ve ağrısı bulunan vakalara 

uygulanmaktadır. Şiddetli engelliliğe neden olan deformitesi bulunan vakalara, spinal 

düzeltici osteotomi uygulanmaktadır (88). 

Tablo 8. AS için ASAS/EULAR tedavi rehberi (87) 

a. AxSpA hastalığında, bir romatoloğun liderliğinde multidisipliner tedavinin uygulanması 

gereklidir. 

 

b. AxSpA’lı hastanın tedavisi yapılırken esas amaç; enflamasyon ile semptom kontrolü 

yaparak yaşam kalitesini yükseltmek, ilerleyici yapısal hasarın önüne geçmek, sosyal katılımı ve 

fonksiyonelliği normalleştirmek. 

c. AxSpA’lı vakaların tedavisi için nonfarmakolojik ile farmakolojik metotlar beraber 

uygulanmalıdır. 

d. AxSpA tedavisinde hedef en iyi bakım olmalı, romatolog ile hasta arasında ortak bir karar 

verilmelidir. 

e.  AxSpA, tedavi eden romatolog tarafından yönetiminde göz önünde bulundurulması gereken 

bireysel, tıbbi ve toplumsal yüksek maliyetlere neden olur. 

1. AS tedavisi hastalığın var olan semptomların düzeyine, mevcut bulgularına (entezial, periferal, 

aksiyal, eklem dışı semptomlar ile belirtiler), prognostik göstergelere ve klinik bulgulara, engelliliğe, 

dizabiliteye, hastalık aktivitesine/enflamasyona, fonksiyona, yapısal hasara, ağrıya,  spinal 

deformitelere, kalça tutulumuna ve genel klinik duruma (cinsiyet, yaş, eş zamanlı tedavi, komorbidite, 

vakanın beklentileri ile istekleri) bakarak ayarlanmalıdır. 
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2. ASAS çekirdek setinde bulunduğu gibi AS’li hastalarda hastalığın monitorizasyonu bütün 

klinik bulgularına bakarak vakanın hikâyesini (mesela anketler), laboratuvar testlerini, görüntüleme 

yöntemleri ile klinik parametrelerini içermelidir. Monitorizasyonun ne sıklıkta olacağına hastalık 

şiddeti, semptomlar ile tedaviye bağlı bir şekilde bireysel karar alınmalıdır. 

3.Tedavi öncesi amaca göre tedavi düşünülmelidir. 

4.Vakalara axSpA açısından bilgi verilmeli ve düzenli aktivite yaparak sigarayı bırakma 

açısından cesaret verilmelidir, ayrıca fizik tedavi düşünülebilir. 

5. Tutukluk ile ağrısı bulunan AS'li vakalarda fayda ile olası zararlar düşünülerek ilk kullanılacak 

ilaç için NSAİD önerilir. NSAİD kullanımına cevap veren vakalarda semptomatik evrede düzenli bir 

şekilde kullanımı akla getirilmelidir. 

6. Opioidler ile parasetamol gibi analjezikler, NSAİD'lerin kontrendike olduğu durumlarda, 

başarısız olduğu durumlarda ve/veya tolerasyonu zayıf olan vakalarda ağrı kontrolü amacıyla 

kullanılabilir. 

7. Muskuloskeletal enflamasyon varlığında bölgesel olarak DİREK kortikosteroid enjeksiyonları 

uygulanabilir. Tedavide uzun süreli sistemik kortikosteroid kullanımı aksiyal hastalıkta tavsiye edilmez. 

8. Konvansiyonel DMARD'ların aksiyal hastalığı tedavi etmede faydasını gösteren ispat 

bulunmamaktadır.  Sülfasalazin periferik artriti bulunan vakalarda kullanılabilir. 

9. TNFi, IL-17 inhibitörü veya JAK inhibitörü, geleneksel tedavilere karşın dirençli yüksek 

hastalık aktivitesi olan vakalarda akla getirilmelidir; mevcut uygulama bir TNFi veya IL-17 

inhibitörüyle başlatmaktır. 

10. Tekrarlayan üveit veya aktif İnflamatuarbarsak hastalığı öyküsü varsa, TNF'ye karşı bir 

monoklonal antikor tercih edilmelidir. Önemli sedef hastalığı olan hastalarda, bir IL-17 inhibitörü tercih 

edilebilir. 

11. Tedaviye yanıt alınamaması, tanının yeniden değerlendirilmesini ve komorbiditelerin 

varlığının göz önünde bulundurulmasını gerektirmelidir. 

12. İlk b/tsDMARD başarısızlığının ardından, başka bir bDMARD'a (TNFi veya IL-17 inhibitörü) 

veya bir JAK inhibitörüne geçiş düşünülmelidir. 

13. Bir hasta sürekli remisyondaysa bir bDMARD'ın azaltılması düşünülebilir. 

14. Eklem replasmanı dizabilitesi ile refrakter ağrısı bulunan, ileri evre kalça tutulumunu 

gösteren radyografik ispatı bulunan vakalarda yaşa bakmaksızın dikkate alınmalıdır. Ağır dizabilitesi 

bulunan vakalarda spinal osteotomi uygulanabilir. 
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15. Hastalığın seyrinde mühim bir değişiklik olursa, örneğin omurga kırığı gibi enflamasyon 

dışındaki sebepler akla gelmeli, görüntüleme dahil ideal değerlendirme yapılması gereklidir. 

 

2.3. Tam Kan Sayımı (TKS) Parametreleri 

TKS laboratuvar tahlilinde; Hemoglobin (Hgb), Hematokrit (Hct), Beyaz Küre 

Sayımı (WBC), Eritrosit İndeksleri [Ortalama Eritrosit Hemoglobin Miktarı (MCH), 

Ortalama Eritrosit Volümü (MCV), Eritrositlerin Büyüklüklerine Göre Dağılım Genişliği 

(RDW), Eritrosit Volümü Başına Ortalama Hemoglobin Konsantrasyonu (MCHC)], 

Trombosit İndeksleri [Plateletokrit (PCT), Ortalama Trombosit Volümü (MPV)] ile Lökosit 

Miktarı (Nötrofil Miktarı, Monosit Miktarı, Lenfosit Miktarı ve Eozinofil Miktarı) 

hakkında bilgiler elde edilir (89). 

2.3.1. Beyaz Küre Sayımı (WBC) 

İki alt grubu olan WBC’nin, granülsüz (monosit ve lenfosit) ile granüllü (Eozinofil, 

Nötrofil, Bazofil) şeklinde alt grupları bulunur. Normalde mm³ kanda sayıları 4 ila 11 bin 

kadardır. Otoimmün hastalıklarda, enfeksiyon hastalıklarında, enflamatuar hastalıklarda, 

stres, hematolojik hastalıklarda, ilaçlara bağlı, paraziter hastalıklarda (yalnızca 

eozinofiller), alerjilerde (yalnızca eozinofiller) ve yanık gibi doku hasarlarında lökosit 

sayısı yükselirken; karaciğer dalak hastalıkları, kollajen vasküler hastalıklar (örneğin 

sistemik lupus eritematozus), otoimmün, ilaçlar, zehirlenmeler, kemoterapi, radyoterapi, 

bazı enfeksiyon hastalıkları ve kemik iliği yetmezliğinde ise lökosit sayısı azalır (89, 90). 

2.3.2. Nötrofil-Lenfosit oranı (NLR) 

Lenfositler ile nötrofiller, enflamatuar durumlarda rol oynayan WBC alt tipleridir 

(91). Nötrofil miktarının lenfosit miktarına bölünmesi yoluyla hesaplanan NLR’nin (91), 

birçok hastalığın sistemik bir belirteci biçiminde kullanılmasıyla alakalı araştırmalar 

bulunmaktadır (92, 93). WBC alt tipleri, enflamasyon sırasında, sitokin sentezinde, doku 

hasarında, bu sürecin kontrolü sırasında aktif bir rol alırlar. Enflamasyon, doku hasarı ve 

stres nötrofil sayısının yükselmesine sebep olur. NLR için yapılan araştırmalar, ailevi 

Akdeniz ateşi (FMF) vakalarında enflamasyon ile amiloidoza (94), diabetes mellitus (DM) 

vakalarında hastalık kontrolü ile komplikasyona (95), kronik böbrek yetmezliği (KBY) 

bulunan kişilerde enflamatuar göstergeler (örneğin high-sensitif CRP) ile sitokinler 

arasındaki ilişkiye konsantre olmuşlardır (96). 
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2.3.3. Trombositler (PLT) 

PLT’ler çekirdekleri olmayan sitoplazmik hücrelerdir ve hacimleri 7-11 fL kadardır. 

PLT’ler plak destabilizasyonundan, aterosklerotik lezyonların meydana gelmesinden ve 

trombozisten sorumludurlar. Metabolik açıdan ve enzimatik olarak büyük trombositler 

daha aktiftir; bu trombositlerin daha belirgin olan işlevleri tromboksan sentezi, agregasyon 

ve beta-tromboglobulin sekresyonudur (90). 

2.3.4. Ortalama Trombosit Volümü (MPV) 

Bu değer trombositlerin ebadının bir belirtecidir. MPV düzeyinin yükselmesi 

trombositlerin çaplarının arttığı anlamına gelmektedir. MPV’nin yükselmesi kemik iliğinin 

yeni trombosit üretimini artırdığı olarak yorumlanır. Bu sayede daha büyük, daha 

fonksiyonel ve genç trombositler sentezlenmiş olur. Büyük olan trombositler stres 

trombositleri şeklinde isimlendirilebilir, MPV düzeyinin yükselmesi, trombopoetik strese 

cevap olarak megakaryositlerin büyümesinde artışla alakalıdır. Trombosit aktivitesinin 

artması, artmış trombosit hacmiyle alakalıdır. Büyük trombositler küçük trombositlere 

kıyasla daha yoğun granüllere sahiptir, metabolik ile enzimatik açıdan daha aktiftirler ve 

trombotik potansiyelleri daha yüksektir. Bu nedenle trombosit hacim göstergelerindeki 

değişiklikler, pretrombotik ve trombotik durumlarda profilaktik ve tanısal önem gösterir 

(7). 

2.3.5. Platelet-Lenfosit Oranı (PLR) 

Bu indeksin kalp yetmezliği ile FMF’de enflamasyon belirteci şeklinde 

kullanıldığıyla alakalı literatürde bazı kaynaklar bulunmaktadır (97, 98). 

2.3.6. Monosit Lenfosit Oranı (MLR) 

MLR, monosit düzeyinin lenfosit düzeyine bölünmesi ile elde edilmektedir. Bu 

indeksin sistemik lupus eritematozus (SLE), romatoid artrit (RA) ve AS gibi romatolojik 

hastalıkları olan hastalarda arttığı gösterilmiştir (99, 100). Bir çalışmada sistemik skleroz 

hastalarının MLR düzeyleri sağlıklı kontrol grubuna kıyasla anlamlı düzeyde daha yüksek 

bulunmuştur ve sistemik skleroz hastalarında hastalık aktivitesi ile ilişkili olabileceği 

belirtilmiştir (101). 

2.3.7. Sistemik İmmün-İnflamasyon İndeksi (SII) 

Tam kan parametreleri ile oluşturulan Sistemik immün-inflamasyon indeks (SII), 

yeni bir inflamasyon göstergesi olarak geçmektedir. Bu biyobelirteç, nötrofil sayısı ile 
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trombosit miktarının çarpımının lenfosit miktarına bölünmesi ile elde edilen bir değerdir. 

Kan bileşenlerinden olan lökositler, strese karşılık fizyolojik bir yanıt gerçekleştirir ve bu 

yanıt miktarındaki artış, lenfosit miktarında azalma ile kendini gösterir. İnflamasyon gibi 

olaylarda ise kanda var olan nötrofil miktarında da yükseliş olmaktadır. Kanda trombosit 

grubunun asıl görevi pıhtılaşma mekanizması ve vücudun iç dengesini korumak üzerine 

olmakla birlikte kronik inflamasyon zamanlarında megakaryositik serinin 

proliferasyonunda artış olması sebebiyle trombosit miktarında yükselme 

gözlemlenmektedir (102). Bu durumlarda lenfosit miktarında artış olmasıyla beraber 

apoptosis yüzünden düşme eğiliminde olmaktadır. Bütün bu değerlerin sadece bir 

parametre altında SII’yı meydana getirmektedir. İnflamasyon döneminde var olan tam kan 

değerlerinden oluşturulmuş olan bu parametrenin inflamasyon göstergesi olarak 

kullanılması veya hastalıkların ön görücülüğü araştırmalarının yapılmasının liratürde 

katkıda bulunacağı düşünülmektedir. SII inflamasyon sürecinin göstergesi olarak özellikle 

enfeksiyon hastalıklarında veya RA, PsA ve Behçet gibi romatolojik hastalıklarda, 

hastalıkların seyrini izlemede önemli bir gösterge olacağı düşünülmektedir (103, 104). 

2.3.8. Pan-İmmün İnflamasyon Değeri (PIID) 

2020 yılında Fuca ve arkadaşları Pan-Immün-Enflamasyon-Değeri (PIID) olarak 

adlandırılan yeni bir sistemik bağışıklık skorunun, ilerlemiş kolorektal kanser hastalarında 

diğer immün-inflamatuar biyobelirteçlere göre hayatta kalma sonuçlarını tahmin etmede 

daha iyi performans gösterdiğini bildirmiştir. Pan-immün inflamasyon değeri (PIID); tam 

kan sayımındaki sistemik inflamasyon göstergesi tüm hücresel komponentleri içeren, kolay 

ulaşılabilir, hem vücudun bağışıklık yanıtını hem de sistemik inflamasyon durumunu 

yansıtma potansiyeline sahip yeni tanımlanmış bir biyobelirteçtir. PIID, tam kan 

sayımındaki mutlak nötrofil, trombosit ve monosit değerleri çarpımının mutlak lenfosit 

sayısına oranlanması ile elde edilmektedir (105). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamız 03 Ocak 2022 ile 20 Eylül 2022 tarihleri arasında T.C. Sağlık Bakanlığı 

Adıyaman Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Romatoloji polikliniklerinde izlenen 

modifiye New York tanı kriterlerine göre Ankilozan Spondilit tanılı hastaların retrospektif 

olarak taranmasından oluşturuldu. Örneklem gurubunun belirlenmesinde  formülü 

kullanılıp gerekli literatür taraması yapılmış ve Ankilozan spondilit hastalığı görülme 

sıklığı binde 5 olduğu görülmüştür. %95 güven aralığı, %2 sapma ile örnekleme alınacak 

kişi sayısı en az 48 kişi olarak hesaplanmıştır. 

 AS hastası olanlardan, 18 yaşından küçük olan hastalar, gebe ve emziren kadınlar, 

akut ve kronik enfeksiyon ve malignensi, kronik karaciğer hastalığı, kronik böbrek 

hastalığı, diabetes mellitus, hipertansiyonu ve diğer otoimmün hastalığı olan kişiler 

araştırma dışı bırakıldı. 

AS hastalarından ilaç öyküsü (NSAİD, Konvansiyonel DMARD ile Biyolojik 

DMARD, Anti İL17 kullanımı), hastalığının tanı süresi (ay), HLA-B27 genetik sonucuna 

yönelik bilgiler, sigara içme durumu kaydedilecektir. AS hastalarından yaş, cinsiyet, Vücut 

kitle İndeksi (BMİ), ESR, CRP, AST, ALT, üre, kreatinin ve tam kan sayımı bileşenleri ile 

ilgili veriler Hastane elektronik sisteminden retrospektif olarak taranması, Tam kan sayımı 

bileşenlerinden Trombosit (PLT), Hemoglobin(Hgb), Eritrositlerin Büyüklüklerine Göre 

Dağılım Genişliği (RDW), Ortalama Trombosit Hacmi (MPV); mutlak nötrofil sayısı, 

mutlak lenfosit sayısı, mutlak Monosit sayısı, platelet sayısı, monosit/lenfosit oranıyla elde 

edilen MLR, trombosit/lenfosit oranıyla elde edilen PLR, nötrofil/lenfosit oranıyla elde 

edilen NLR, nötrofil × trombosit/lenfosit oranıyla elde edilen Sistemik immune 

inflamasyon indeksi, Nötrofil x platelet x Monosit / lenfosit oranıyla elde edilen Pan 

İmmune-inflamasion değeri (PIID) kaydedilmesi planlandı. 

Ankilozan spondilit hastalık aktivitesini değerlendirmek amacıyla en çok kullanılan 

indeks, altı parametreden oluşan Bath Ankilozan Spondilit Hastalık Aktivite İndeksidir 

(BASDAI). AS hastalarının hastalık aktivitesi BASDAI yardımıyla hesaplanacaktır. 

BASDAI yorgunluk düzeyi, aksial eklem ağrısı, aksial eklem dışındaki eklemlerde 

ağrı/şişlik, dokunmaya duyulan rahatsızlık, sabah tutukluğu ile tutukluluk süresini içeren 

altı sorudan oluşan bir indekstir. BASDAI<4 ise inaktif hastalık değeri, ≥4 ise aktif hastalık 

değeri olarak kabul görür. 
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Çalışmamızın amacı aktif AS hasta grubu ile remisyondaki AS grubu karşılaştırılarak 

PIID ile hastalık aktivitesi arasındaki ilişkiyi öngörebilmedeki rolünü incelemektir. 

Adıyaman Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 

25.10.2022 tarihli ve 2022/7-3 sayılı gerekli izinler alındı. 

İstatistiksel analiz 

Analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc., Chicago, IL) 22 

paket programında değerlendirilmiştir. Çalışmada tanımlayıcı veriler kategorik verilerde n, 

% değerleri, sürekli verilerde ise ortalama±standart sapma (Ort±SS) değerleri ile 

gösterilmiştir. Gruplar arası kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında ki-kare analizi 

(Pearson Chi-kare) uygulanmıştır. Sürekli değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu 

Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirilmiştir. İkili grupların karşılaştırılmasında 

normal dağılım gösteren değişkenlerde student t testi, normal dağılım göstermeyen 

değişkenlerde Mann Whitney U-testi kullanılmıştır. İkiden fazla değişkenlerin 

karşılaştırılmasında normal dağılıma uyanlara One Way ANOVA analizi, normal dağılım 

göstermeyenlere ise Kruskal Wallis testi yapılmıştır. Sürekli değişkenlerin birbiriyle 

ilişkisinin incelenmesinde normal dağılım gösterenlerde Pearson, normal dağılım 

göstermeyenlerde ise Spearman korelasyon testinden yararlanılmıştır. BASDAI skorunun 

yordayıcılarının tespit edilmesi için Lineer Regresyon analizi uygulanmıştır. Model 

oluşturulurken Enter metodu kullanılmış olup korelasyon testinde anlamlı ilişki görülenler 

modele dahil edilmiştir. Analizlerde istatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul 

edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya 22’si (%34,4) kadın ve 42’si (%65,6) erkek olmak üzere toplam 64 hasta 

dâhil edilmiştir. Hastaların yaş ortalaması 36,8±7,6 (min=20-maks=50) yıl olup BMI 

ortalaması ise 26,8±4,7 kg/m2’dir (Tablo 9). 

Tablo 9. Hastaların demografik özellikleri ve BMI düzeyi 

 Sayı % 

Cinsiyet 
Kadın 22 34,4 

Erkek 42 65,6 

Yaş, Ort±SS 36,8±7,6 

BMI, Ort±SS 26,8±4,7 

 

Hastaların 27’si (%42,2) sigara içmekte iken hastalık süresi ortalaması 9,7±8,2 

yıldır (Tablo 10). 

Tablo 10. Hastaların sigara kullanma durumu ve hastalık süresi 

 Sayı % 

Sigara 
Evet 27 42,2 

Hayır 37 57,8 

Hastalık süresi, Ort±SS 9,7±8,2 
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Hastaların 55’i (%85,9) ilaç kullanmakta iken bunların %61,8’i 1, %30,9’u 2 ve 

%7,3’ü ise 3 ilaç kullanmaktadır. En sık kullanılan ilaçlar indometazin (%20), Adalimumab 

(%18,2) ve Sulfasalazin (%14,5) olarak belirlenmiştir. İlaç kullanan 55 hastanın 30’u 

(%54,5) NSAII, 10’u (%18,2) konvansiyonel DMARD ve 34’ü (%61,8) biyolojik 

DMARD kullanmaktadır (Tablo 11). 

Tablo 11. Hastaların ilaç kullanma özellikleri 

 Sayı % 

İlaç kullanma 

durumu 

Evet 55 85,9 

Hayır 9 14,1 

İlaç sayısı 

1 34 61,8 

2 17 30,9 

3 4 7,3 

Kullanılan ilaç 

İndometazin 11 20,0 

Adalimumab 10 18,2 

Sulfasalazin 8 14,5 

Sertolizumab 7 12,7 

         Diklofenak sodyum 7 12,7 

Etanercept 6 10,9 

Sekukinumab 5 9,1 

Asematazin 5 9,1 

Golimumab 4 7,3 

Duloksetin 3 5,5 

Meloksikam 2 3,6 

Trometamol 2 3,6 

İnfliksimab 2 3,6 

Naproksen 2 3,6 

Metotreksat 1 1,8 

Salazopinin 1 1,8 

     Deksketoprofen 1 1,8 

Parasetamol 1 1,8 
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Hastaların 44’üne (%68,8) HLA B27 bakılmış iken bunların %45,5’i pozitif ve 

%54,5’i negatif sonuçlanmıştır. Hastaların laboratuvar sonuçları Tablo 12’de 

bulunmaktadır.  

Tablo 12. Hastaların laboratuvar değerleri 

 Sayı % 

HLA B27 bakılma durumu 
Bakılmış 44 68,8 

Bakılmamış 20 31,3 

HLA B27 
Pozitif 20 45,5 

Negatif 24 54,5 

CRP (mg/dl), Ort±SS 0,9±1,5 

Sedimantasyon (mm/h), Ort±SS 13,0±10,8 

Nötrofil, Ort±SS 5,0±1,3 

Trombosit, Ort±SS 277,0±72,4 

Monosit, Ort±SS 0,6±,2 

Lenfosit, Ort±SS 2,4±,7 

NLR, Ort±SS 2,3±1,2 

PLR, Ort±SS 122,0±44,5 

MLR, Ort±SS 0,3±,1 

SII, Ort±SS 604,4±278,5 

MPV, Ort±SS 10,1±1,9 

RDW, Ort±SS 14,0±2,6 

PIID, Ort±SS 365,5±247,7 

Üre (mg/dl), Ort±SS 29,7±8,3 

Kreatinin (mg/dl), Ort±SS 0,7±,1 

ALT (U/L), Ort±SS 18,8±8,8 

AST (U/L), Ort±SS 18,0±4,8 

Hgb (g/dl), Ort±SS 14,0±1,8 

 

Hastaların 38’i (%59,4) BASDAI açısından aktif iken 26’sı (%40,6) inaktiftir. 

Hastaların BASDAI skoru ortalama 4,6±2,2 (min=0,2-maks=9,2) olarak bulunmuştur 

(Tablo 13). 

Tablo 13. Hastaların BASDAI skoru 

 Sayı % 

BASDAI aktivite 
   Aktif (≥4) 38 59,4 

   İnaktif (<4) 26 40,6 

BASDAI skoru, Ort±SS 4,6±2,2 
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Hastaların 9’u (%14,1) ASDAS-CRP açısından düşük iken 40’ı (%62,5) yüksek ve 

15’i (%23,4) çok yüksektir. Hastaların ASDAS-CRP skoru ortalama 3,1±1,0 (min=1,3-

maks=5,8) olarak bulunmuştur (Tablo 14). 

Tablo 14. Hastaların ASDAS-CRP skoru 

 Sayı % 

ASDAS-CRP 

aktivite 

Düşük hastalık aktivitesi (≤1,3 ASDAS-CRP <2,1) 9 14,1 

Yüksek hastalık aktivitesi (≤2,1 ASDAS-CRP ≤3,5) 40 62,5 

Çok yüksek hastalık aktivitesi (ASDAS-CRP >3,5) 15 23,4 

ASDAS-CRP skoru, Ort±SS 3,1±1,0 

 

Kadınların %72,7’si erkeklerin ise %52,4’ü aktif iken cinsiyetler arasında BASDAI 

aktivitesi açısından anlamlı farklılık görülmemiştir (p=0,115). Cinsiyetler arasında 

BASDAI skoru açısından anlamlı farklılık görülmemiştir (p=0,908)(Tablo 15). 

Tablo 15. Cinsiyete göre BASDAI skorunun karşılaştırılması 

 

BASDAI aktivite 
BASDAI 

skoru 

Aktif (≥4) İnaktif (<4) 
p*     Ort±SS       p** 

Sayı % Sayı % 

Cinsiyet 
Kadın 16 72,7 6 27,3 

       0,115 
     4,6±1,9 

0,908 
Erkek 22 52,4 20 47,6     4,7±2,4 

*Kikare analizi, **Student t testi uygulanmıştır.  

 

Sigara içenlerin %63’ü içmeyenlerin ise %56,8’i aktif iken sigara içme durumu 

arasında BASDAI aktivitesi açısından anlamlı farklılık görülmemiştir (p=0,618). Sigara 

kullanma durumu arasında BASDAI skoru açısından anlamlı farklılık görülmemiştir 

(p=0,156)(Tablo 16). 

Tablo 16. Sigara kullanma durumuna göre BASDAI skorunun karşılaştırılması 

 

BASDAI aktivite BASDAI skoru 

Aktif (≥4) İnaktif (<4) 
p* Ort±SS p** 

Sayı % Sayı % 

Sigara 
Evet 17 63,0 10 37,0 

0,618 
5,1±2,5 

0,156 
Hayır 21 56,8 16 43,2 4,3±2,0 

*Kikare analizi, **Student t testi uygulanmıştır.  
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BASDAI skoru ile CRP, ASDAS-CRP, trombosit, PLR, SII, RDW ve PIID değeri 

arasında pozitif yönde anlamlı bir korelasyon olduğu görülmüştür (Tablo 17, Şekil 1-7). 

Tablo 17. BASDAI skorunun korelasyonu 

 
BASDAI 

 r p 

Yaş -,038 ,767 

BMI ,008 ,952 

Hastalık süresi -,041 ,749 

CRP (mg/dl) ,290 ,020 

Sedimantasyon (mm/h) ,146 ,249 

ASDAS-CRP ,860 ,000 

Nötrofil ,198 ,117 

Trombosit ,279 ,026 

Monosit -,093 ,463 

Lenfosit -,198 ,118 

NLR ,124 ,327 

PLR ,385 ,002 

MLR ,046 ,720 

SII ,443 ,000 

MPV ,021 ,867 

RDW ,356 ,004 

PIID ,321 ,010 

Üre (mg/dl) -,072 ,574 

Kreatinin (mg/dl) -,104 ,415 

ALT (U/L) ,117 ,356 

AST (U/L) ,010 ,935 

Hgb (g/dl) -,243 ,053 
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Şekil 1. BASDAI ile CRP korelasyonu 

 

 

Şekil 2. BASDAI ile ASDAS- CRP korelasyonu 
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Şekil 3. BASDAI ile trombosit korelasyonu 

 

 

Şekil 4. BASDAI ile PLR korelasyonu 
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Şekil 5. BASDAI ile SII korelasyonu 

 

 

Şekil 6. BASDAI ile RDW korelasyonu 
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Şekil 7. BASDAI ile PIID korelasyonu 

Yapılan lineer regresyon analizine göre; BASDAI skorunu CRP (β=-0,508, p=0,001) 

ve ASDAS-CRP (β=2,298, p<0,001) yordamaktadır (Tablo 18). 

Tablo 18. BASDAI skorunun yordayıcıları 

 β SE Standart β  t p 

 BASDAI skoru (R2=0,804; F=37,998; p<0,001) 

CRP -,508 ,152 -,334  -3,339 ,001 

ASDAS-CRP 2,298 ,177 ,995  12,980 ,000 

Trombosit ,001 ,002 ,029  ,395 ,694 

PLR -,001 ,005 -,017  -,163 ,871 

SII ,001 ,001 ,122  ,664 ,509 

RDW ,066 ,055 ,076  1,201 ,235 

PIID ,000 ,002 -,047  -,281 ,780 

 

BASDAI açısından aktif olanların ASDAS-CRP (p<0,001), trombosit (p=0,005), 

PLR (p<0,001), SII (p=0,001) ve PIID (p=0,047) değeri inaktif olanların değerinden 

anlamlı şekilde yüksek; Hgb değeri (p=0,010) ise anlamlı şekilde düşük bulunmuştur. 

BASDAI aktiviteleri arasında yaş, BMI, hastalık süresi, CRP, sedimantasyon, nötrofil, 
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monosit, lenfosit, NLR, MLR, MPV, RDW, üre, kreatinin, ALT ve AST açısından anlamlı 

farklılık görülmemiştir (p>0,05)(Tablo 19). 

Tablo 19. Hastaların çeşitli ölçümsel parametrelerinin BASDAI aktivitesine göre 

karşılaştırılması 

 Aktif (≥4) İnaktif (<4) 
p* 

 Ort±SS Ort±SS 

Yaş 36,1±6,8 37,7±8,7 0,366 

BMI 27,1±5,0 26,4±4,2 0,565** 

Hastalık 

süresi 
8,6±8,0 11,4±8,3 0,198 

CRP 1,1±1,8 ,6±,7 0,082 

Sedimantasy

on (mm/h) 
13,7±9,5 12,0±12,6 0,162 

ASDAS-CRP 3,6±,8 2,3±,6 <0,001 

Nötrofil 5,1±1,4 4,8±1,2 0,722 

Trombosit 297,7±62,5 246,8±76,3 0,005** 

Monosit ,6±,2 6±,2 0,382** 

Lenfosit 2,3±,6 2,5±,8 0,179** 

NLR 2,3±,8 2,2±1,6 0,108 

PLR 138,0±44,5 98,6±33,4 <0,001** 

MLR ,3±,1 ,3±,1 0,940 

SII 701,3±298,1 462,8±170,0 0,001 

MPV 10,3±1,7 9,7±2,1 0,176 

RDW 14,6±2,9 13,0±1,6 0,059 

PIID 419,8±293,0 286,2±128,6 0,047 

Üre (mg/dl) 28,2±8,6 31,8±7,5 0,081** 

Kreatinin 

(mg/dl) 
,7±,1 ,8±,1 0,084** 

ALT (U/L) 19,1±9,8 18,4±7,4 0,651 

AST (U/L) 17,9±5,1 18,0±4,5 0,815 

Hgb (g/dl) 13,5±1,8 14,7±1,6 0,010** 

*Mann Whitney U testi, **Student t testi uygulanmıştır.  
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Cinsiyetler arasında PIID skoru açısından anlamlı farklılık görülmemiştir 

(p=0,149)(Tablo 20). 

Tablo 20. Cinsiyete göre PIID skorunun karşılaştırılması 

 Ort±SS p* 

Cinsiyet 
Kadın 331,0±230,8 

0,149 
Erkek 383,7±257,0 

*Mann Whitney U testi uygulanmıştır.  

 

Sigara kullanma durumu arasında PIID skoru açısından anlamlı farklılık 

görülmemiştir (p=0,946)(Tablo 21). 

Tablo 21. Sigara kullanma durumuna göre PIID skorunun karşılaştırılması 

 Ort±SS p* 

Sigara 
Evet 394,9±309,2 

0,946 
Hayır 344,1±193,0 

*Mann Whitney U testi uygulanmıştır.  

 

PIID ile CRP, sedimantasyon, ASDAS-CRP, nötrofil, trombosit, monosit, NLR, PLR, 

MLR ve SII arasında pozitif yönde anlamlı bir korelasyon görülmüştür (Tablo 22). 

Tablo 22. PIID değerinin korelasyonu 

  PIID 

 r p 

Yaş -,094 ,460 

BMI ,197 ,119 

Hastalık süresi ,148 ,243 

CRP ,425 ,000 

Sedimantasyon (mm/h) ,276 ,027 

ASDAS-CRP ,284 ,023 

Nötrofil ,594 ,000 

Trombosit ,523 ,000 

Monosit ,637 ,000 

Lenfosit -,091 ,476 

NLR ,530 ,000 

PLR ,477 ,000 

MLR ,630 ,000 

SII ,836 ,000 



43 
 

MPV -,201 ,112 

RDW ,132 ,298 

Üre (mg/dl) ,098 ,439 

Kreatinin (mg/dl) ,077 ,547 

ALT (U/L) ,035 ,782 

AST (U/L) -,069 ,586 

Hgb (g/dl) -,136 ,285 

 

BASDAI skoru aktif olanların %63,2’sinin ASDAS-CRP aktivitesi yüksek iken 

%36,8’inin ise çok yüksektir. BASDAI aktif olanların ASDAS-CRP açısından çok yüksek 

aktif olma oranı (%36,8) BASDAI inaktif olanların oranından (%3,8) anlamlı şekilde 

yüksek bulunmuştur (p<0,001)(Tablo 23). 

 Tablo 23. BASDAI aktivitesine göre ASDAS-CRP aktivitesinin karşılaştırılması 

 

BASDAI aktivite 

p* Aktif (≥4) İnaktif (<4) 

Sayı % Sayı % 

ASDAS-

CRP 

Düşük hastalık aktivitesi 

(≤1,3 ASDAS-CRP <2,1) 
0 ,0 9 34,6 

<0,001 
Yüksek hastalık aktivitesi 

(≤2,1 ASDAS-CRP ≤3,5) 
24 63,2 16 61,5 

Çok yüksek hastalık 

aktivitesi (ASDAS-CRP >3,5) 
14 36,8 1 3,8 
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5. TARTIŞMA 

Ankilozan spondilit, genellikle genç yaşlarda izlenen enflamatuar bir hastalıktır. 

Özellikle genç nüfusta ağrı, iş gücü kaybı ve fonksiyonel kayıplara neden olur. Hastalığın 

takibi sürecinde CRP, ESH rutin bir şekilde kullanılmakla beraber hastalık aktivitesini 

spesifik olarak gösteren standart bir gösterge bulunmamaktadır. Bu göstergeler enflamatuar 

aktiviteyi kısa süreli göstermektedir ve diğer akut enflamatuar hastalıklarda da 

yükselebilmesi sebebiyle, ayrım yapmanın zor olması şeklinde sınırlamaları bulunmaktadır 

(1). Bu da tedavi kararı almakta ve sürdürmekte birçok zorluğa neden olmaktadır. AS 

hastalarının progresyonun öngörülebilirliği, ilaç tedavi etkinliğinin takibi ve nihayetinde 

hastalığın etkin yönetiminde AS hastalık aktivitesini ön gören etkili belirteçlere ihtiyaç 

vardır. Bu çalışmada günümüzde bu amaçla sıklıkla kullanılan BASDAI’nin Pan-İmmune-

inflamasion değeri ile (PIID) karşılaştırılarak PIID’nin hastalık aktivitesinin 

değerlendirilmesindeki rolünün incelenmesi amaçlanmaktadır. 

Epidemiyolojik verilere bakıldığında genel popülasyonda erkeklerin AS insidansı 

kadınların AS insidansına kıyasla 2-3 kat daha fazladır. Fakat son yapılan çalışmalarda 

cinsiyetler açısından anlamlı bir fark bulunmamıştır (106). Bizim çalışmamızda erkek 

sayısı kadın sayısından daha fazladır. Swinnen ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada aksiyel 

spondiloartritli kadın hastaların BASDAI skorları, aksiyel spondiloartritli erkek hastalara 

kıyasla anlamlı düzeyde yüksek olarak saptanmıştır (107). Webers ile arkadaşlarının 

yaptığı araştırmada da benzer şekilde AS hastası kadınların BASDAI skorları, AS’li erkek 

hastalara kıyasla anlamlı düzeyde yüksek şekilde bulunmuştur (108). Roussou ile 

arkadaşları, Ibn Yacoub ile arkadaşları ve Tournadre ile arkadaşlarının yaptıkları 

çalışmalarda da benzer şekilde cinsiyetler açısından BASDAI skorları açısından anlamlı 

fark bulunmuştur ve kadınlarda skor daha yüksektir (109-111). Çalışmamızda kadın ve 

erkek cinsiyetler arasında BASDAI skoru açısından anlamlı bir fark bulamadık. 

Reed ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada hala sigara içenlerin BASDAI skorları hiç 

sigara içmeyenlere ve eski sigara içicilerine kıyasla anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur 

(112). Sakellariou ve arkadaşlarının yaptığı araştırmada da mevcut sigara kullanımı 

sorusuna Evet diyenlerin BASDAI skoru, Hayır diyenlere kıyasla anlamlı düzeyde yüksek 

bulunurken, hiç sigara kullanmadım sorusuna Evet diyenler ile Hayır diyenler arasında 

BASDAI skoru açısından anlamlı bir fark bulunmamıştır (113). Mattey ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada ise hala sigara içenler, geçmişte sigara içenler ve hiç inmeyenler arasında 
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BASDAI skoru açısından anlamlı bir fark bulunmamıştır (114). Chung ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada da şekilde sigara içenler ile içmeyenler arasında BASDAI skoru 

açısından anlamlı bir fark bulunmamıştır (115). Bizim çalışmamızda da benzer şekilde 

sigara içenler ile içmeyenler arasında BASDAI skoru açısından anlamlı bir fark bulamadık. 

Sigaranın fonksiyonel durum ile hastalık aktivitesine olan etkisine bakılan bir araştırmada, 

ortalama hastalık süresi 20 sene ve üzerinde bulunan AS’li hastalarda sigara kullanımının 

klinik tablo ile fonksiyonelliği kötüleştirdiği bildirilmiştir (116). Bizim çalışmamızda 

hastalık süresi ortalaması 10 seneden az olduğundan dolayı uzun dönem takiplerde sigara 

kullanımı hastalık süresi artışı ile birlikte BASDAI skoru açısından fark yaratabilir. 

BASDAI, AS’nin major semptomlarıyla alakalı 6 sorudan meydana gelen bir hastalık 

aktivite indeksidir (117). Aktif hastalık sırasında ESH ile CRP düzeyleri yükselebilir, ancak 

bazı zamanlarda bunlar yükselmeden de aktif hastalık durumu olabilir (118). Karkosz ile 

arkadaşları, yaptıkları araştırmada hastalık aktivitesi yüksek olarak bulunanlarda, hastalık 

aktivitesi düşük olarak bulunanlara kıyasla CRP ile ESH düzeylerini daha yüksek olarak 

tespit etmişlerdir (119). Sezgin ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada ESH ve CRP 

düzeyi ile BASDAI skorunu korele bulmuşlardır (7). Mercan ve arkadaşları, ESH ve CRP 

düzeyleri ile BASDAI skoru arasında bir ilişki bulmamışlardır (120). Pamukçu ile 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, sedimantasyon değeriyle BASDAI arasında pozitif 

yönlü korelasyon saptanmıştır (121) ancak bizim çalışmamızda BASDAI’ye göre aktif ve 

inaktif olan hastalar arasında sedimantasyon açısından anlamlı fark bulamadık. Ayrıca 

çalışmamızda AS’li vakalarda CRP değeri ile BASDAI skoru arasında pozitif yönlü 

anlamlı bir korelasyon vardı,ancak Basdai skoru ile sedimantasyon düzeyi arasında bir 

korelasyon yoktur. 

Obezite veya aşırı kilolu olmanın hastalık aktivitesini birçok etkileme mekanizması 

vardır. Öncelikle yağ doku çeşitli İnflamatuarmediyatörler sentezler; bu sayede AxSpA 

hastalarındaki proİnflamatuarsüreci başlatır veya kötüleştirir. Ayrıca aşırı yük taşıma, 

gövde ile alt ekstremite kas kitlesinin azalması ve kan akışının düzensiz olması 

eklemlerdeki ağrıları artırabilir. Sonuçta obez hastalarda abdominal aort ile lumbal 

arterlerin aterosklerozu hızlanır; lomber bölgede bulunan yapıların kan akışındaki 

kesintiler meydana gelir, bu durum ise yapısal bozukluklar ile bel ağrısına neden olur 

(122). Literatürde AS’li hastalarda BMİ’nin yüksek olmasının, hastalığın yüksek 

aktivitesinin yüksekliği ile alakalı olduğunu gösteren çalışmalar vardır. Liew ve 
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arkadaşlarının yaptıkları çalışmalarda yüksek BMİ ile BASDAI skoru arasında ilişki 

olduğunu bildirdiler (123, 124). Çalışmamızda BMİ değeri ile BASDAI skoru arasında 

korelasyon tespit etmedik. 

Çağlar ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada BASDAI ≥4 olan hastaların hastalık 

süresi, BASDAI <4 olan hastalara kıyasla anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (125). 

Jiang ve arkadaşlarının da yapmış olduğu çalışmada hastalık süresi BASDAI skoru 

arasında bir korelasyon saptanmıştır (126). Çalışmamızda hastalık süresi ile BASDAI 

skoru arasında bir korelasyon bulamadık. Çalışmamızdaki katılımcıların ortalama hastalık 

sürelerinin kısa olması buna neden olmuş olabilir. 

 ASDAS-CRP ve BASDAI hastalık aktivitesini ölçmek için yaygın olarak kullanılan 

araçlardır. Coşkun’un yapmış olduğu çalışmada BASDAI skoru ile ASDAS-CRP arasında 

bir korelasyon olduğu görülmüştür (127). Aynı şekilde İnan’ın da yaptığı araştırmada da 

benzer şekilde ASDAS-CRP ile BASDAI skoru arasında korelasyon olduğu tespit 

edilmiştir (128). Yine Kwan ve arkadaşlarının yapmış olduğu başka bir çalışmada da 

BASDAI skoru ile ASDAS-CRP arasında güçlü bir korelasyon olduğu tespit edilmiştir 

(129). Literatüre benzer şekilde bizim çalışmamızda da ASDAS-CRP ile BASDAI skoru 

arasında bir korelasyon olduğu saptadık. Aynı zamanda bizim çalışmamızda BASDAI aktif 

olan grubun ASDAS-CRP açısından çok yükseklik aktivitesine sahip olma oranı, BASDAI 

inaktif olanların oranından anlamlı şekilde yüksek bulduk. ASDAS-CRP’nin hastalık 

aktivitesini ölçmede BASDAI skoru kadar etkili olduğu söylenebilir. 

 Al Osami ile arkadaşları yaptıkları çalışmada BASDAI’ye göre aktif ile inaktif 

hastalar arasında NLR ile PLR açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptamışlar; 

fakat sağlıklı kontrol grubu ile ankilozan spondilit hastaları arasında NLR ve PLR 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit etmemişlerdir (130). Bozan ile 

arkadaşlarının yaptıkları araştırmada, BASDAI skoruna bakıldığında, aktif ile inaktif 

gruplarda PLR değeri açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulmamışlardır (118). Korkosz ile arkadaşlarının araştırmasında hastalık aktivitesi yüksek 

olan hastalarda, hastalık aktivitesi düşük olan hastalara kıyasla ESH ile CRP değerlerini 

daha yüksek bulmuşlardır (119). Sezgin ile arkadaşlarının yaptığı çalışmada, BASDAI 

skoruna bakıldığında aktif ile inaktif vaka grubunda MPV değeri açısından gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmemiştir. Ayrıca MPV değeri ile 

BASDAI skoru arasında bir ilişki de saptamamışlardır (7). Bozan ile arkadaşları ve Mercan 
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ile arkadaşları yaptıkları çalışmada BASDAI ve NLR arasında korelasyon bulmamışlardır 

(118, 120). Ataş ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada aktif Behçet hastalığı olan grubun 

NLR düzeyi anlamlı derecede yüksekti. Aktif Behçet hastalığı ve sağlıklı kontrol grupları 

arasında PLR açısından fark bulunmazken, aktif Behçet hastalığı grubundaki PLR, inaktif 

Behçet hastalığı grubundakinden daha yüksekti (131). Çalışmamızda BASDAI’ye göre 

aktif ile inaktif olan hastalar arasında ASDAS-CRP, trombosit, PLR, SII, PIID ve 

hemoglobin açısından anlamlı fark bulduk; fakat diğer değerler açısından anlamlı fark 

yoktu. 

Liu ile arkadaşlarının yaptığı bir araştırmada, AS hastalarının sağlıklı kişilerle 

kıyaslanmasında, NLR, MLR ve PLR düzeylerinin daha yüksek tespit edildiği belirtilmiştir 

(132). Benzer olarak, Zeng ile arkadaşlarının yaptığı çalışmada hasta bireylerin sağlıklı 

bireylere kıyasla NLR, MLR ve PLR düzeyleri daha yüksek olarak tespit edilmiştir (133). 

Genel olarak literatüre bakıldığında NLR, MLR ve PLR düzeyleri çoğunlukla 

inflamasyonla alakalı durumlarda daha yüksek olarak tespit edilmiştir. Çalışmamızda 

BASDAI skoru açısından aktif grup ve inaktif gruba baktığımızda, iki grup arasında NLR 

ve MLR açısından anlamlı fark bulamadık ancak PLR açısından anlamlı bir fark vardı ve 

aktif grubun PLR düzeyini daha yüksek bulduk. 

NLR, MLR, PLR düzeyleriyle, hastalık aktivite indeksleri ile inflamasyon arasındaki 

ilşkiye bakıldığında; Zheng ile arkadaşlarının yaptığı çalışmada CRP, NLR, MLR, PLR ve 

sedimantasyon arasında pozitif bir korelasyon saptanırken BASDAI hastalık aktivite 

indeksiyle karşılaştırdığında anlamlı bir ilişki görülmemiştir (133). Bozan ile 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada AS hastalarında BASDAI, PLR ve MLR arasında 

herhangi bir korelasyon bulunmamıştır (118). Enginar ile arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

PLR ile NLR'nin ESR, CRP ve aynı zamanda hastalık aktivitesi ile ilişkili olduğu tespit 

edilmiştir (134). Pamukçu ile arkadaşlarının yaptığı çalışmada da BASDAI ile CRP ve 

NLR arasında anlamlı bir pozitif korelasyon olduğunu bildirdiler (121). 

Bizim çalışmamızda; BASDAI skoru ile NLR ve MLR değeri ile arasında anlamlı bir 

korelasyon tespit etmedik; ancak BASDAI skoru ile PLR değeri arasında pozitif yönlü 

anlamlı korelasyon vardı. 
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Sonuçta NLR, MLR, PLR değerleriyle, AS hastalık aktivite indeksleri ile 

inflamasyon arasındaki ilişki ile alakalı çalışmalarda bir fikir birliğine varılmamıştır. 

Hastalık aktivitesini tespit edilmede prediktif yeni metotlar oluşturulması gerekmektedir. 

Wu ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada BASDAI skoru ile SII arasında korelasyon 

olduğu tespit edilmiştir (135). Farklı olarak Aykut’un yaptığı çalışmada SII değeri ile 

BASDAI skoru arasında herhangi bir korelasyon bulunmamıştır (136). Biz çalışmamızda 

BASDAI skoru ile SII arasında pozitif yönlü anlamlı bir korelasyon olduğunu tespit ettik. 

PIID ile ilgili birçok alanda yeni araştırmalar yapılmaya başlanmıştır. 2020 yılında 

Fuca ile arkadaşlarının yaptığı ve metastatik kolorektal kanser tanısı olan 438 hastayla 

beraber yapılan retrospektif bir araştırmada, PIID’ın prognostik etkisi incelenmiş ve 

yüksek PIID’ın olumsuz progresyon, sağkalım ve genel sağkalım ile alakalı olduğunu 

bildirdiler (105). 2021 yılında Şahin ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada PIID düzeyi 

düşük olarak tespit edilen, neoadjuvan kemoterapi alan meme kanseri hastalarında daha 

uzun bir sağkalım süresi ve daha uzun hastalıksız bir sağkalım süresi tespit edildiğini 

bildirdiler (137). Lee ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ise ANCA ilişkili vaskülit 

hastası olan 219 kişide, tanı sırasında 1011,3’ten fazla PIID değeri olan hastalarda 

sağkalım süresinin anlamlı düzeyde daha az olduğunu bildirdiler (12). Biyolojik ajan ve 

immünoterapiyle tedavi olan 228 metastatik melanomlu hastanın incelendiği başka bir 

araştırmada da yüksek PIID’ın daha kısa genel sağkalım ve progresyonsuz sağkalım ile 

alakalı olmasının yanı sıra; immünoterapi ile hedefe yönelik tedavi direnciyle alakalı 

olduğu tespit edilmiştir (10). Şahin ile arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada ileri 

lokal evre meme kanseri sebebiyle neoadjuvan kemoterapi alan hastaların retrospektif 

değerlendirmesinde düşük PIID’ın patolojik tam cevapla ilişkili olduğunu bildirdiler (137). 

Literatürde PIID ile ankilozan spondilit arasındaki ilişkiyi değerlendiren bir 

çalışmaya rastlamadık. Çalışmamızda PIID ve BASDAI skoru arasında pozitif yönlü 

anlamlı bir korelasyon olduğunu saptadık. Benzer şekilde BASDAI açısından aktif grup ve 

inaktif olan grupların PIID düzeylerine baktığımızda, aktif grubun PIID düzeyinin inaktif 

gruptan anlamlı düzeyde yüksek olduğunu tespit ettik. Ayrıca PIID ile inflamasyon 

belirteçleri olan CRP, sedimentasyon, ASDAS-CRP, NLR, PLR, MLR ve SII arasında 

anlamlı ve pozitif yönlü bir korelasyon olduğunu da bulduk. PIID ile hastalık aktivitesini 

gösteren göstergeler arasında anlamlı korelasyon olması ve PIID düzeyinin BASDAI 

aktivitesine göre aktif ve inaktif gruplar açısından anlamlı bir fark yaratması PIID’nin 
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hastalığın aktivitesini göstermek için kullanılabilir. Buna karşı PIID düzeyine bakıldığında 

cinsiyet, sigara kullanımı ve HLA-B27 açısından anlamlı bir fark bulamadık. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Çalışmamızda cinsiyetler arasında BASDAI aktiflik ve inaktiflik açısından anlamlı 

bir fark yoktu, benzer şekilde cinsiyetler arasında BASDAI skoru açısından da anlamlı bir 

fark tesit edemedik. Sigara içme durumuna bakıldığında da BASDAI aktiflik ile inaktiflik 

açısından anlamlı bir fark olmadığını tespit ettik ve benzer şekilde BASDAI skoru 

açısından anlamlı bir fark olmadığını tespit ettik. HLA-B27 bakılan ve bakılmayan grupta 

BASDAI aktiflik ve inaktifliği açısından aralarında anlamlı bir fark yoktu. HLA-B27 

pozitif ve negatif gruplar arasında da BASDAI skoru ve aktifliği açısından anlamlı bir fark 

bulamadık. 

Yaptığımız çalışmada BASDAI skoru ile CRP, ASDAS-CRP, trombosit, PLR ve 

RDW arasında korelasyon olduğunu tespit ettik. Benzer şekilde BASDAI skoru ile 

inflamasyon belirteçleri olarak kullanılabilen SII ve PIID arasında da korelasyon olduğunu 

bulduk. BASDAI aktif ve inaktif gruplarında PIID düzeyine baktığımızda, aktif grubun 

PIID düzeyinin inaktif gruba kıyasla anlamlı düzeyde yüksek olduğunu saptadık. Ayrıca 

PIID ile CRP, sedimantasyon, ASDAS-CRP, nötrofil, trombosit, monosit, NLR, PLR, MLR 

ve SII arasında pozitif yönlü anlamlı bir korelasyon olduğunu bulduk. Çalışmamızda PIID 

ile inflamasyonda gösterge olarak kullanılan bu parametreler arasında anlamlı bir 

korelasyon olduğunu tespit ettik. 

Literatürde AS hastalığı ile PIID arasındaki ilişkiyi gösterecek çalışmaya 

rastlamadık. Ancak çalışmamızda PIID’nin AS’de kullanılan diğer parametreler ile ilişkili 

olduğunu tespit ettik. Bu elde ettiğimiz sonuçların AS hastalarında PIID’nin hastalık 

aktivitesini göstereceği kanaatindeyiz. 
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8. EKLER 

 

8.1. Etik Kurul Onayı 
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8.2. İntihal Raporu 

 

 


